BASES NEUROFISIOLOGICAS
del DOLOR

Conociendo las estructuras anatémicas
implicadas en el mecanismo del dolor aun
nos falta por saber cémo funcionan. Este ca-
pitulo (en su version neurofisioldgica) y el si-
guiente (en lo referido a la bioquimica) trata-
ran de revelarnos algo al respecto para asi
completar las bases anatomofisiolégicas del
dolor.

ACTIVACION DE LOS
NOCICEPTORES

La informacion nociceptiva quimica, meca-
nica y térmica que llega a los receptores ha de
ser transformada en un impulso nervioso de
caracter bioeléctrico que pueda conducirse a
lo largo de todo el sistema nervioso central.
Este proceso tiene lugar en cada uno de los
receptores. La activacion de los nociceptores
parece estar relacionada con las alteraciones
en la conductividad iénica, resultado de la
aplicacion de una estimulacion en algin lugar
del organismo. Sin embargo, los estimulos
capaces de activar un nociceptor varian de
una parte del cuerpo a otra. Asi, hay estimu-
los que provocan activacion en una determi-
nada zona y no lo hacen en otra; p. gj. esti-
mulos como pellizcos, cortes, aplastamientos,
guemaduras y congelaciones, provocan dolor

en la superficie cutanea pero resultan inocuos
si se aplican en el estbmago o en el intestino.

El mecanismo exacto de la activacion de
los nociceptores alin no es totalmente cono-
cido. Parece ser que determinadas sustancias
guimicas como la histamina, la serotonina, la
bradiquinina, la acetilcolina, las prostaglandi-
nas, los iones K" y la llamada sustancia P son
capaces de alterar la conductividad iénica del
receptor. Para Yaksh y Hammond la alteracion
iGnica responsable de la generaciéon de un
impulso nervioso doloroso puede deberse a
las siguientes causas:

- Distorsibn mecéanica en la terminacion
axonal.

- Alteraciones estructurales en las proteinas
de la membrana axonal.

- Cambios en el micromedio del receptor.

Una vez activado el nociceptor, este gene-
ra un cambio en el potencial de la membrana,
base de la transmision del impulso nervioso.

MODULACION DE LA
TRANSMISION NOCICEPTIVA

La transmision de impulso doloroso des-
de los nociceptores hasta los centros supe-
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riores no se realiza de forma pasiva, sino
que va a ser modificada (modulada) en tres
niveles distintos: periférico, medular y su-
pramedular.

MODULACION PERIFERICA

En la periferia del SNC el impulso noci-
ceptivo puede verse modulado por cambios
en la temperatura, vascularizacion y altera-
ciones quimicas del lugar donde se produ-
ce la activacién nociceptiva. Asi determina-
dos estimulos, generalmente inocuos,
pueden provocar dolor en ciertas circuns-
tancias debido a la sensibilizacién de los
correspondientes receptores o a la activa-
cion de un sustrato neuronal no involucra-
do habitualmente en la transmision noci-
ceptiva (Figura 1).

MODULACION MEDULAR

A nivel medular la transmisién nocicepti-
va puede modularse por impulsos proce-
dentes de otros canales sensitivos (inhibi-
cion de caracter segmentario), o por la
influencia de los centros superiores a través
de las vias descendentes inhibidoras. En
cualquiera de los dos casos el papel de la
sustancia gelatinosa de Rolando es funda-
mental para provocar cambios en el impul-
so nociceptivo. Todo este mecanismo se en-
cuentra recogido en la Teoria de la Puerta
de Melzack y Wall, de la que ya hemos ha-
blado anteriormente.

Respecto a la modulacion de los sistemas
inhibitorios descendentes, Wyke (1) consi-
dera que los distintos sistemas descenden-

tes pueden ser clasificados dentro de tres
grandes grupos:

1 Sistema corticofugal: dentro de este siste-
ma podemos considerar otros dos subsis -
temas de modulacion:

- Cortical directo: formado por las pro-
yecciones de las neuronas de las regio-
nes paracentral y parietal inferior del
cortex que descienden, fundamen-
talmente, por la via piramidal contralate-
ral para terminar en el asta posterior de
la médula. Su mecanismo de modula-
cién parece estar relacionado con la in-
fluencia presinaptica sobre las aferen-
cias primarias del tipo que describe la
Teoria de la Puerta.

- Cortical indirecto: incluye, como mini-
mo, dos vias descendentes paralelas,
una actuando a través de las neuronas
reticuloespinales y otra a través de las
neuronas endorfinicas de la sustancia
gris periacueductal del mesencéfalo. Su
efecto parece estar relacionado con mo-
dificaciones en la apreciacion de la esti-
mulacién nociceptiva ligadas a cambios
de atencion.

2. Sistema reticulofugal: se origina en neuro-
nas de gran tamafio, localizadas en la zona
media de la formacién reticular pontobul-
bar, que descienden a través de los haces
dorsolaterales medulares y terminan en el
asta posterior a nivel de las interneuronas.
Estas interneuronas ejercen una accion in-
hibidora sobre los aferentes nociceptivos
periféricos a través de la liberacion de
adrenalina, dopamina y encefalinas. Se ha
encontrado que este sistema de control
descendente se activa ante la elevacion de
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Figura 1.
Mecanismos
reguladores
y modulado-
res.
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la concentracion de catecolaminas en plas-
ma, asi como cuando el individuo desvia la
atencion del punto donde le duele.

3. Sistema mesencefalofugal: estd integrado
por un conjunto de neuronas dispuestas al-
rededor del acueducto de Silvio, cuyas pro-
yecciones descendentes terminan a nivel
bulbar, fundamentalmente en el nucleo
magno del rafe. Desde alli los axones des-
cienden a través de los cordones posterola-
terales hasta el asta posterior medular, don-
de se sinapsan con las neuronas
nociceptivas de las laminas |, II, V' y VI, sobre
las que ejercen una accién inhibidora. Se ha
visto que la accidn analgésica de la morfina
y farmacos afines depende, en gran parte, de
la activacion de este sistema como resultado
de la excitacion que se produce en la sus-
tancia gris periacueductal.

En resumen, podemos afirmar la existencia
de un sistema enddgeno capaz de activarse
ante la presencia de estimulos nociceptivos,
estimulacion eléctrica, administracion de
opiaceos, situaciones de estrés y otros facto-
res responsables de la modulacién normal
del dolor. Dicha modulacion tendria lugar a
varios niveles (bulbar, mesencefalico, cortical
y medular) interviniendo en ella neurotrans-
misores como la serotonina, noradrenalina y
encefalina y probablemente el sistema coli-
nérgico.

MODULACION TALAMOCORTICAL

A nivel supramedular la informacién noci-
ceptiva esta influenciada por las neuronas ta-
lamicas y corticales. A nivel intratalamico este

proceso se realiza a través de las proyeccio-
nes corticotalamicas procedentes de las neu-
ronas localizadas en las regiones paracentra-
les de la corteza cerebral. Estas descienden a
través de la capsula interna hasta el nucleo
ventroposterolateral del tAlamo donde ejercen
su accion inhibidora. Ademas existe otro grupo
de fibras originadas en las regiones frontal, pa-
rietal y temporal (incluida una parte del sistema
limbico) que contribuyen a la modulacién no-
ciceptiva ejercida en otras partes del talamo.
Parece existir un circuito de retroalimentacion
entre las neuronas taldmicas y las zonas corti-
cales subsidiarias, que contribuye a modular y
amortiguar la sensacion dolorosa.

Por ultimo Wyke acepta la existencia de un
sistema de modulacidn nociceptiva intracorti-
cal, formado por una serie de conexiones en-
tre el sistema reticular del tronco encefalico y
las neuronas corticales responsables de la in-
tegracion final de la informacion nociceptiva.

BASES BIOQUIMICAS DEL
DOLOR

El andlisis de las diferentes sustancias bio-
quimicas neurotransmisoras y neuromodula-
doras implicadas en el dolor es uno de los
campos de mayor amplitud y controversia en
la investigacion sobre la nocicepcion. A la
complejidad de la propia investigacién bio-
quimica se afiade la corta historia del estudio
sobre el dolor. No es nuestra intencién expli-
car detalladamente cada uno de los aspectos
y sustancias implicadas en el dolor, sin em-
bargo, si creemos necesaria una descripcion
de las principales bases bioquimicas intervi-
nientes en la experiencia de dolor, para poder
tener una vision completa del fenédmeno que



nos ocupa. De otro modo estariamos igno-
rando aspectos fundamentales del dolor que
en nada nos acercarian al propésito holista y
multidisciplinar de este trabajo.

NIVEL PERIFERICO

Los datos sobre los mediadores quimicos
del dolor a este nivel proceden de dos tipos
de investigaciones:

- Del analisis de las sustancias presentes en
focos inflamatorios dolorosos.

- De la produccion de dolor mediante la ad-
ministracion de sustancias por via intrave-
nosa, intraarterial, subcutanea o por dep6-
sito directo en zonas cruentas de la piel.

Tanto en un caso como en otro se han en-
contrado las siguientes sustancias:

« Prostaglandinas: las principales funciones
de las prostaglandinas y sus derivados (pros-
taciclina, tromboxanos y leucotrienos) en re-
lacion con el dolor son las siguientes:

- Tanto ellas como los radicales superdxido
liberados en su sintesis son productoras
de dolor.

- Son mediadores comunes en la inflama-
cioén, y en una gran mayoria de procesos
dolorosos existe inflamacién.

- Son moduladores locales presentes en to-
dos los sistemas del organismo. Su activi-
dad bioldgica consiste en transmitir men-
sajes, por 1o que su accidon depende tanto
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del tipo de prostaglandina como de la célu-
la sobre la que actlian. Son sustancias muy
potentes a baja concentracion y sus accio-
nes varian segun el tejido en que se liberan.
Dichas acciones van desde la inhibicion del
jugo gastrico a la dilatacion arterial, pasando
por la eliminacién renal de sodio, la inhibi-
cion de los fendbmenos alérgicos, la apari-
cion de procesos inflamatorios. Debido a
esta diversidad de acciones se hace casi im-
posible su uso terapéutico.

« La sustancia P: es un polipéptido que actia
como neurotransmisor, liberado por axones de
neuronas sensitivas a nivel medular. Aunque se
conoce su accidn algica sobre las fibras C de la
médula espinal, su funcion en tejidos periféri-
cos Nno esta aclarada, pero su presencia en zo-
nas inflamadas dolorosas y su administracion
productora de inflamacion se cree que esta en
la base neurogénica de los procesos inflamato-
rios y que, ademas, podria ser la responsable
de los cambios tréficos articulares de la artritis.
La estimulacion eléctrica facilita la liberacion
de sustancia P, mientras que los opiaceos
bloguean o anulan esta liberacion.

« Histamina y serotonina: estan presentes en
las zonas inflamatorias aunque su relacion con
el dolor adin no esta perfectamente establecida.
La inyeccion intradérmica de histamina provo-
ca dolor, pero la inyeccion subcutanea solo lo
produce si se hace simultineamente a la PGE.
Se cree que la accién de estas sustancias podria
estar en relacién con una sensibilizacion de re-
ceptores al dolor.

* Colecistoquinina: es un péptido que coe-
xiste con la sustancia P en determinadas neu-
ronas del asta posterior. Aunque se sabe que
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esta presente en los procesos algicos, aun se
discute mucho sobre su papel, ya que mien-
tras ciertos autores le conceden una accion
analgésica, otros la consideran como antago-
nista de los opiéceos.

* Catecolaminas: un tipo especial de cate-
colaminas, la guanetidina, alivia el dolor el la
artritis reumatoide. Esta accion de un agonis-
ta alfa permite sospechar la participacion a
este nivel de catecolaminas enddégenas ain
no determinadas.

NIVEL MEDULAR

Como ya sabemos, la neurotransmision
y/o neuromodulacion algica a nivel medular
se realiza en el asta posterior. Un andlisis de
las sustancias presentes en el asta posterior
en los procesos algicos nos revela la partici-
pacién de numerosas sustancias bioquimi-
cas:

« Sustancia P: de la que ya hemos hablado
anteriormente.

« Serotonina: basicamente la serotonina se
encuentra almacenada en los grupos neuro-
nales bulbares grandes a nivel de la linea me-
dia. Sus axones se proyectan en direccion
caudal hasta la médula, donde establecen si-
napsis de caracter inhibitorio con neuronas
del asta posterior. Su papel en la regulacion
medular de la percepcién dolorosa viene de-
terminada por los siguientes hechos:

- La administracion intraespinal de serotoni-
na produce analgesia.

- La deplecion de serotonina produce dismi-
nucién del umbral de dolor e hiperalgesia.

- La administracion cerebral de morfina pro-
duce liberacion de serotonina a nivel me-
dular.

- Los metabolitos de serotonina en liquido
cefalorraquideo se encuentran disminui-
dos en pacientes con dolor crénico.

Asi pues, parece que la liberacion de sero-
tonina en el asta posterior de la médula pro-
duce analgesia y su carencia, hiperalgesia.

» Catecolaminas: la administracion intrate-
cal de noradrenalina produce analgesia. Por
el contrario, la administracion de alfa-blo-
gueantes bloquea la analgesia obtenida tras
la administracion intratecal de morfina. La
analgesia obtenida por la accidon de las cate-
colaminas depende de la activacion de los re-
ceptores alfa presinapticos. De este modo se
entiende como en las primeras fases de es-
trés agudo se produce analgesia, precisa-
mente en el momento en que la presencia de
catecolaminas en sangre es mas amplia.

« Péptidos opiaceos enddgenos (POE): la ac-
cién analgésica de los POE esté hoy fuera de
toda duda. Entre los mas importantes desta-
can la beta-endorfina y la dinorfina. Se agru-
pan dentro de tres familias:

- Pro-opiomelanocortina: péptido grande,
precursor comun de ACTH, MSH vy beta-
endorfina.

- Proencefalina A: precursora de la leucina y
metionina, encefalinas y otros péptidos pe-
quefios relacionados estructuralmente.



- Proencefalina B: de la cual se originan las
distintas dinorfinas.

Se hallan en lugares del SNC con alto nime-
ro de receptores opidceos y otros receptores
relacionados con el dolor y la analgesia, como
pueden ser el asta posterior de la médula, la
sustancia gris periacueductal, etc. De todos
ellos la beta-endorfina ha sido la mas estudia-
da; su administracion intratecal, epidural o en
los ventriculos cerebrales produce analgesia.

Asimismo, la accién de determinados far-
macos y/o técnicas anestésicas se han rela-
cionado con los POE: analgesia por estrés,
por estimulacion eléctrica, por electroacu-
puntura, anestésicos generales, etc. En todos
estos casos los POE se comportan como
neuromoduladores: tienen una gran afinidad
con los receptores opiaceos y unidos a ellos
disminuyen el paso de sodio a través de la
membrana y el grado de despolarizacion
neuronal. Simultaneamente inhiben la libera-
cién de sustancia P en las fibras A deltay C
del asta posterior. Esta inhibicion es reversible
por la administracion de naloxona.

» Somatostatina: se encuentra presente a
nivel de las fibras sensitivas periféricas, gan-
glio espinal y asta posterior. A nivel del SNC
su accion parece ser inhibidora de la exci-
tacion neuronal, por lo que podria desempe-
flar una funcién moduladora espinal de la
sensacion dolorosa. Estudios clinicos poste-
riores han demostrado que su administra-
cién espinal en hombres y animales provoca
analgesia. Se cree que existen dos tipos de
receptores especificos de la somatostatina 'y
que, respectivamente, inhibirian o transmiti-
rian, a nivel del asta posterior medular, la
sensacion dolorosa originada por el calor.
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Su accidn es antagonizada por la serotonina.
Su uso terapéutico esta puesto en tela de jui-
cio por los posibles efectos neurotéxicos que
parece producir.

« Calcitonina: es otro polipéptido que se
encuentra en el cerebro, liquido cefalorraqui-
deo e hipdfisis. La distribucion de receptores
especificos a calcitonina, en lugares del SNC
relacionados con el dolor, hizo sospechar un
posible efecto analgésico de esta sustancia.
En la basqueda de los precursores de la cal-
citonina se encontré el CGRP (Calcitonin Gen
Related Peptide) implicado en la transmisién
del dolor. Es sintetizado, al igual que la sus-
tancia P, por neuronas de los ganglios espi-
nales y liberado por estimulacion eléctrica,
por estimulacion con potasio o mediante la
utilizacién de veratridina. AGn no se conoce
exactamente su funcidn, pero parece ser que
potencia el efecto de la sustancia P. También
parece tener cierta funcidn tréfica ya que
aumenta el nimero de receptores muscarini-
cos en las uniones neuromusculares.

« Otras sustancias: otras sustancias relacio-
nadas con el dolor a nivel medular de menor
importancia que las anteriores son el baclo-
fén (inhibidor de las neuronas del asta poste-
rior), la adenosina (administrada intratecal-
mente produce analgesia) y sustancias
colinomiméticas (acetilcolina y otros deriva-
dos muscarinicos que aumentan el umbral de
dolor) o recientemente el éxido nitrico.

NIVEL CENTRAL

De las numerosas sustancias presentes en
el cerebro de los mamiferos han sido relacio-
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nadas con la transmisién del dolor, funda-
mentalmente las siguientes:

 Noradrenalina: los datos de investigacion
sobre el efecto de la noradrenalina a nivel ce-
rebral y su implicacién en el dolor son con-
tradictorios: por una lado parece que su ad-
ministracion cerebral en animales antagoniza
la analgesia obtenida por la administracion
de morfina, pero su administracién intratecal
no sélo no inhibe la analgesia sino que la
provoca. Una explicacién dada recientemente
a este hecho es que la administracion cere-
bral de noradrenalina lo que hace es excitar
vias descendentes serotoninérgicas que, a su
vez, son inhibidoras de la transmisién dolo-
rosa en el asta posterior.

» Somatostatina: su accion tiene caracter
inhibidor de la actividad neuronal en el hipo-
tadlamo y otras zonas cerebrales relacionadas
con la percepcion del dolor. Su administra-
cién ventricular produce analgesia, tanto en
animales como en el hombre.

 Neurotensina: su efecto analgésico pare-
ce comprobado en animales (su administra-
cion intratecal en la cisterna magna del cere-
bro de las ratas produce un aumento del
umbral doloroso), pero no asi en el hombre.
Como en muchos de los casos de la investi-
gacion bioquimica del dolor aiin deberemos
esperar un tiempo para conocer sus efectos y
posibilidades terapéuticas.

« Otras sustancias: otras sustancias neuro-
moduladoras del dolor de las que ya hemos
hablado y que también actGan a nivel cerebral
son: la sustancia P, la bradiquinina, la acetilco-
lina, la histamina y otras catecolaminas.

Todas las sustancias que hemos citado en
cualquiera de los tres niveles pueden ser en-
globadas en uno de estos tres sistemas de
modulacién bioquimica del dolor:

« Sistema colinérgico: relacionado con la
transmision dolorosa opiacea.

« Sistema monoaminérgico: incluye la do-
pamina, la noradrenalina y la serotonina,
subdividas en un subsistema catecolaminér-
gico y otro serotoninérgico.

« Sistema peptidérgico: bien sea a nivel
opioide o0 no. La sustancia P, la somatostati-
na, las proencefalinas y otros péptidos cere-
brales se incluyen aqui.

BASES PSICOLOGICAS DE LA
EXPERIENCIA DE DOLOR

¢Cudles son las variables psicolégicas
mas importantes implicadas en la experien-
cia de dolor? ;A través de qué mecanismos
psicologicos un dolor, en principio justifica-
do por un dafio tisular u otra causa organi-
ca, puede cronificarse y mantenerse a pesar
de que haya desaparecido la causa que lo
provocd? ;Tienen alguna relevancia deter-
minados aspectos sociales como la cultura
o la religién en el modo de expresion del
dolor? A estas y a otras preguntas similares
vamos a tratar de responder en este punto.
Para ello analizaremos las dimensiones de
la experiencia de dolor propuestas por
Melzack y Casey, haciendo especial referen-
cia a la relacion ansiedad-dolor y depre-
sion-dolor.



ANSIEDAD Y DOLOR

La relacion entre ansiedad y dolor parece
haber sido puesta de manifiesto por numero-
sos autores, si bien no se ha logrado un con-
senso absoluto sobre la relacion precisa en-
tre ambos. Tradicionalmente, y en lineas
generales, se acepta que a mayor grado de
ansiedad mayor dolor (2), aunque de acuer-
do con los trabajos de Wall (3) la relacion es
justamente la inversa. En un primer momen-
to, tras la agresion se incrementan los niveles
de tensidén y ansiedad, no apareciendo, de
momento, la sensacidn dolorosa. Ahora bien,
transcurrido cierto tiempo, tras este primer
periodo, los niveles de ansiedad disminuyen
y el dolor comienza a adquirir un papel pre-
ponderante. Esto tendria que ver con la hipé-
tesis que a nivel de experimentacién animal
propone Bolles y Fanselow (4) segun la cual
cuando el animal es estimulado nociceptiva-
mente el sistema de dolor se inhibe, debido a
la accion del sistema de analgesia endégena,
produciéndose en este momento un aumen-
to de la activacion del nivel de arousal, que
lleva el sujeto a escapar o evitar la fuente no-
ciceptiva. Una vez que disminuye el estado de
excitacion y tension afectiva cesaria la activi-
dad de las beta-endorfinas, produciéndose
entonces con toda su virulencia la sensacion
dolorosa.

Asi pues, existe una importante interrela-
cion entre la experiencia de dolor y la ansie-
dad, hasta tal punto que, como indican algu-
nos autores (5) manteniendo constante la
intensidad del dolor es el aumento de la an-
siedad lo que hace calificar a los pacientes
como insoportable su dolor, provocando el
consiguiente aumento de la ingesta de medi-
caciéon y complicando adn mas su situacion.
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Ello implica que la reduccion de la ansiedad
de acuerdo con la estrategia terapéutica mas
adecuada para cada caso, supone, de mane-
ra indirecta, un alivio del dolor.

DEPRESION Y DOLOR

Para Sternbach (6) “el dolor crénico y la de-
presion comparten muchas caracteristicas simi-
lares”. El enfermo de dolor crénico modifica los
conceptos sobre si mismo, presenta cambios
de humor repentinos, estd menos activo, mu-
chas veces permanece largos periodos en la
cama, altera la dinamica familiar, etc. rasgos to-
dos ellos similares a los que presenta un pa-
ciente depresivo. Y es que, como se desprende
de los estudios de Merskey (7,8) aproximada-
mente el 50% de los pacientes depresivos
hospitalizados tienen dolor como sintoma
destacado, y alrededor del 70% de los pa-
cientes con dolor crénico presentan depre-
sién secundaria a su cuadro. Segun Von
Knorring (9) esta interrelacion es debida a
gue tanto en la etiopatogenia del dolor, como
en la de la depresion, intervienen factores
neuroldgicos y psicoldégicos comunes (como
por ejemplo, la actividad serotoninérgica).

La presencia de la depresion, sobre todo si
es severa, puede complicar enormemente el
tratamiento del enfermo con dolor crénico.
Muchas veces es suficiente la aplicacion de
algun farmaco antidepresivo en las dosis
adecuadas, para que se produzca un alivio en
el dolor, con la consiguiente disminucién de
los niveles de depresion. Pero muchas otras
veces es necesario tratar prioritariamente la
depresidn antes que el dolor.

Como indica Ward (10), a pesar de que la
depresion es el sintoma psiquiatrico mas co-
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mun en la practica médica habitual, la mayo-
ria de las personas con dolor y depresion no
reciben un diagnéstico y tratamiento adecua-
dos. Ello puede deberse a que sintomas tales
como los trastornos del suefio o la fatiga son
atribuidos a una forma de expresion del do-
lor y no al estado depresivo en si. El diagnés-
tico diferencial entre ambos, bien sea a través
de los sistemas taxonomicos tradicionales
(DSM-1V, CIE-10,..), bien con los cuestiona-
rios adecuados (BDI, Zung,...), 0 bien con am-
bos a la vez, adquiere en estos casos gran re-
levancia, sobre todo a lo que al tratamiento
se refiere. La adicion de la depresién al cua-
dro clinico del dolor crénico hace especial-
mente dura para la familia del paciente el en-
frentamiento con la enfermedad, de ahi que
también tengan que ser considerados a la
hora de establecer una terapéutica adecuada.

Ademaés, y como punto mas importante,
nunca hemos de olvidar el riesgo que supo-
ne la posibilidad de suicidio en muchos de
los pacientes depresivos, y que de no ser eva-
luada correctamente podria acarrear tragicas
consecuencias.

EVOLUCION DEL CONCEPTO
DOLOR

RECUERDO HISTORICO

Hemos dicho que el dolor es tan antiguo
como el hombre y la historia de su estudio y
tratamiento ha corrido pareja a la evolucion
del propio hombre. Para el hombre primitivo
el dolor asociado a un trauma o lesion fisica
visible no representaba ninglin problema, no

asi el dolor asociado a enfermedades, que era
entendido como fruto de la influencia divina.
El tratamiento del mismo corria a cargo del
chaman de la tribu, el hechicero o el curan-
dero. Esta concepcion del dolor dominé la
historia de la humanidad durante mucho
tiempo y alin hoy se mantiene en ciertos pue-
blos primitivos.

Durante los imperios egipcio y babildnico se
entendia que el dolor era un castigo divino o
una prueba para el sufriente, situandolo en al-
guna viscera profunda (corazon, estdmago,
etc) pero nunca en el cerebro. En la misma
época, en la India se reconocia el dolor como
una sensacion, dando gran importancia al
componente emocional, pero obviando el pa-
pel del cerebro en dicha sensacion.

Tuvo que llegar la civilizacion griega para de-
sacralizar el dolor, que pas6 a entenderse
como un estado disfuncional producido por
factores exteriores (clima, heridas,..) que el mé-
dico podia y debia de tratar. Alcmeén, un pita-
gorico del siglo IV a.C, fue el primero en reco-
nocer la influencia del cerebro en la experiencia
de dolor. Hipdcrates y su escuela de medicina,
en su Escrito sobre las Enfermedades insiste en
que el dolor se produce por un desequilibrio
entre los humores internos relacionados con
los cuatro elementos naturales basicos: agua,
tierra, fuego y aire. En concreto, sitda el origen
del dolor en un exceso o defecto del humor de
la sangre. El dolor no sélo fue estudiado en el
ambito de la incipiente medicina, sino también
desde la filosofia. De hecho se habla de cinco
términos griegos clésicos para expresar el do-
lor: anchos, algos, odyne, ponos y kedos, lo cual
indica la importancia que el estudio del dolor
adquirid en la Grecia Antigua. Aristoteles y
Platén entendian el dolor como una sensacién
displacentera, contraria al principio del placer,



gue habia que combatir. Ademas Platon opi-
naba que el dolor puede producirse no sé6lo
por una estimulacién externa sino también
por una experiencia emocional del alma.
Galeno estudid més en profundidad la in-
fluencia del cerebro sobre el dolor, conclu-
yendo que existen tres tipos de fibras nervio-
sas fundamentales: las débiles (sensitivas), las
fuertes (motoras) y las nociceptivas.

Sus escritos estuvieron prohibidos durante
varios siglos por ir en contra de la inmortali-
dad del alma. En el tratamiento del dolor dis-
ponian de numerosos elementos, que iban
desde la utilizacién de plantas con propieda-
des calmantes como la mandragora o el ha-
chis hasta las intervenciones quirargicas.

Han de pasar muchos siglos desde Galeno
antes de que podamos hablar de un nuevo
desarrollo en el estudio del dolor. Durante los
siglos XVIII y XIX se retoman los estudios
clasicos sobre el dolor, centrandose en el pa-
pel del SNC sobre las sensaciones nocicepti-
vas (estudios de Willis, Bonelli, Malpighi, Von
Haber, Bell, Magendi y otros). Durante todo
este periodo la historia del dolor aparece li-
gada a la evolucion de la anestesiologia: en
1799, Humprey Davy, descubrié las propie-
dades anestésicas del gas hilarante (protoxi-
do nitroso) que utilizé para calmar las migra-
fasy los dolores en las extracciones dentales;
en 1804 se descubre la morfina como anes-
tésico; en 1809 nace uno de los analgésicos
que mayor difusion ha tenido y sigue tenien-
do: la aspirina; en 1846, Morton realiza en
Estados Unidos la primera anestesia quirdr-
gica con éter; en 1860 Niemman emplea la
cocaina como anestésico, etc.

Durante el primer cuarto del siglo XX se
generalizé el uso de la anestesia y se perfec-
cionaron sus técnicas. Ademas se realizaron
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las primeras intervenciones quirdrgicas sobre
el dolor: neurotomia (1901), cirugia del sim-
patico (1928), liberacion del nervio ciatico
(1928),... Pero es, sin duda, durante la segun-
da mitad del siglo XX cuando se producen los
avances més importantes en el manejo del
dolor. Por un lado se avanzé espectacular-
mente en el campo de la analgesia (sobre
todo a raiz de la Segunda Guerra Mundial)
tanto en sus aspectos farmacoldgicos como
quirdrgicos. Pero por otro lado, y a raiz de las
experiencias clinicas, se comienzan a realizar
los primeros estudios cientificos sistematicos
sobre el origen y los mecanismos del dolor.
Al mismo tiempo, con los datos obtenidos, se
empiezan a elaborar diferentes teorias expli-
cativas. De entre ellas, la que mayor acepta-
cioén ha tenido, ha sido la denominada Teoria
de la Puerta, que Melzack y Wall formularon
en 1965 y de la que posteriormente hablare-
mos. El descubrimiento de los opiaceos en-
dogenos y de su papel en la analgesia dieron
un nuevo giro, a finales de los 70, a la con-
cepcion del dolor.

En 1974 se crea la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor (IASP) que supone
el abandono de una concepcion unidimen-
sional del dolor y un acercamiento multidis-
ciplinar. J.J. Bonica fue el alma mater de esta
nueva concepcién. Durante esta misma épo-
ca, primero en Estados Unidos y luego en
Inglaterra y Francia, aparecen las primeras
Clinicas del Dolor, que agrupan a un conjun-
to de profesionales de distintas especialida-
des (anestesistas, cirujanos, neurélogos, in-
ternistas, traumatélogos, psicélogos,
psiquiatras, fisioterapeutas, etc.) encargados
de diagnosticar, tratar, investigar y difundir
una concepcion holistica y multidisciplinar
sobre el dolor. En este sentido nos parece
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interesante recoger los postulados bésicos
que todo centro multidisciplinario del dolor
debe de tener en cuenta, seglin Rubinstein
(12):

1 Evaluacion global de un sindrome doloro-
s0, necesitando de la colaboracion de to-
dos los miembros del centro.

2. Puesta en marcha de uno o varios tipos de
tratamiento, en estrecha colaboracion en-
tre el enfermo y el equipo que le atiende.

3. Reinsercion lo antes posible del paciente
en su medio familiar, social y profesional.

4. Atencidn multiprofesional racional y espe-
cializada que evite un sobre costo, aun
mayor en el caso de pacientes con dolor
crénico.

EVOLUCION TEORICA: TRES INTENTOS
DE EXPLICACION

En este punto vamos a tratar como han
ido evolucionando las teorias respecto al
dolor. No se trata de hacer un andlisis ex-
haustivo de las distintas formulaciones te6-
ricas concretas (que no nos conduciria a
ningun sitio), sino un recorrido general en
los cambios conceptuales sobre el dolor,
gue nos permita tener una visién panora-
mica de la evolucién en la conceptualiza-
cion del mismo. Veremos la evolucion de las
teorias generales mas importantes sobre el
dolor, para descubrir la influencia que cada
una de ellas ha ejercido sobre la psicologia
(y viceversa) y para tener un marco contex-
tual adecuado donde incluir el resto de con-

ceptos. Tan solo haremos referencia a aque-
llas teorias que, a nuestro juicio, se encuen-
tran mas relacionadas con nuestra disciplina.
Estas seran: la Teoria Especifica, las Distintas
Teorias Multidimensionales y la Teoria del
Control de la Puerta de Melzack y Wall (y su
revision en 1968 por Melzack y Casey).

Tal y como indica Wilma Penzo (12) el pro-
ceso a través del cual el dolor pasoé a ser ob-
jeto de estudio en psicologia, ha seguido el
discurrir del propio proceso cientifico: se co-
mienza con un esquema explicativo simple
(teoria especifica del dolor), empiezan a apa-
recer casos no explicables desde el modelo
propuesto (dolor crénico, dolor del miembro
fantasma, causalgias...), se proponen distintos
modelos complejos a veces opuestos entre si
(modelos multidimensionales) y se acaba en
un modelo integrador que suponga un avan-
ce y dé pie a nuevas investigaciones (Teoria
de la Puerta). Este es el recorrido que noso-
tros vamos a seguir.

Teoria Especifica del Dolor

Dicha teoria (también denominada teoria
sensitiva) tiene sus origenes en los estudios fi-
siolégicos de Von Frey (1894) y Goldscheider
(1885). Su importancia radica en que fue el
primer modelo explicativo del dolor, donde
este era considerado como el resultado final
de un proceso de transmision sensorial, es
decir, como una sensacién nociceptiva. Segin
sea la magnitud del dafio tisular o de la esti-
mulacion dolorosa asi serd la respuesta de
dolor (Figura 2).

Esta consideracion del dolor como sensa-
cién simple dejé entrever sus deficiencias al
ser incapaz de explicar una serie de fendéme-



nos clinicos importantes, entre los cuales el
mas destacado es el dolor crénico; ;como se
puede explicar desde este modelo la existen-
cia y mantenimiento de dolor en ausencia
de una estimulacion que lo origine?
Evidentemente todo factor que vaya mas
alla del propio proceso de transmisién sen-
sorial no es considerado, con lo cual se en-
tiende el desinterés por los aspectos psico-
I6gicos inherente a este modelo.

Hoy en dia se considera que la teoria es-
pecifica del dolor solo es vélida para explicar
el dolor agudo (y no en toda su amplitud) y
la primera fase de lo que puede ocurrir en la
cronificacion del dolor.

Modelos Multidimensionales

Pronto se empezé a pensar que aparte del
componente meramente sensorial, en el do-
lor influian una serie de elementos contex-
tuales y personales que hacian de dicha ex-
periencia algo mas complejo que lo
propuesto por la teoria de la especificidad*.
Esto supuso la consideracion de los factores
psicosociales dentro del dolor, aunque para
ello hubieron de transcurrir mas de 50 afios.

Los modelos alternativos a la teoria de la
especificidad son muy numerosos, pero aqui
s6lo vamos a resefiar los recogidos por W.
Penzo, por considerar que, aungue no son
modelos realizados exclusivamente desde la
psicologia, son los que mayor grado de afini-
dad guardan con ella.
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Figura 2.

Teoria simple del dolor segiin W. Penzo.

El primero de estos modelos es el pro-
puesto por Loeser (1975) (13) surgido como
un intento de clasificacion taxonémica y de
unidad de criterios diagnosticos. A pesar de
gue es un modelo fisioldgico los factores psi-
quicos se encuentran recogidos de alguna
manera. Loeser estima que la experiencia de
dolor posee cinco niveles jerarquicos que se
apoyan, a su vez, en cinco sustratos neurol4-
gicos, que van desde las fibras A-delta y C
hasta el neocortex. Posteriormente, en una
revision de 1980 (14) redujo dichos niveles a
cuatro: nocicepcion, dolor, sufrimiento y con-
ductas de dolor (Figura 3).

*Como muestra de ella cabe resefiar la frase de Charles Bell, en 1811, recogida por W. Penzo, que dice: “al final de un nervio sensitivo sdlo hay introspeccion”;

en una clara alusion a los factores de cardcter psiquico.
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Figura 3.

Niveles de la experiencia del dolor segiin Loeser.

El primero de estos niveles, la nocicepcion,
es entendido en el sentido clasico de res-
puesta nerviosa a la estimulacion dolorosa o
al dafio tisular. Actuaria como un sistema de
deteccidn del dafio periférico.

El dolor fue definido por Loeser como “la
experiencia sensorial provocada por la percep-
cién de la nocicepcion”. Ello implica que no
toda nocicepcion supone dolor, ya que para
que haya dolor el sujeto ha de ser capaz de
percibir la nocicepcion. Aqui van a entrar en
juego una serie de aspectos personales y si-
tuacionales que van a explicar por qué ante
una misma estimulacion dolorosa dos indivi-
duos tienen experiencias de dolor distintas.
Evidentemente, y entre otras cosas, porque
cada uno de ellos va a percibir de manera di-
ferente la estimulacion nociceptiva.

El siguiente nivel, el sufrimiento, es defini-
do como “la respuesta afectiva negativa, gene-
rada en los centros nerviosos superiores, por el
dolor y otras situaciones”. El hecho de ser una
respuesta afectiva y de estar generada en los
centros nerviosos superiores, implica, de al-
guna manera, la presencia de factores psiqui-
cos en el sufrimiento, y por tanto en la expe-
riencia de dolor.

Por ultimo, las conductas de dolor son en-
tendidas como “todo tipo de conductas genera-
das por el individuo habitualmente considera-
das indicativas de la presencia de nocicepcion”.
Loeser se esta refiriendo a todas aquellas con-
ductas (que van desde las quejas al absentismo
laboral, pasando por la ingesta excesiva de me-
dicacion, etc) que de alguna forma guardan
una relacion directa con la aparicion y el man-
tenimiento del dolor. El papel de la psicologia
en este nivel (en concreto el de la evaluacion
conductual y el de la modificacion de conduc-
ta) es importante y, de hecho la mayoria de las
intervenciones psicoldgicas en la préactica clini-
ca diaria se concentran sobre las conductas de
dolor.

Es precisamente sobre este cuarto nivel don-
de se asienta el segundo de los tres modelos
gue vamos a ver, el MODELO DE FORDYCE
(15) (Figura 4). Si el modelo anterior surgié con
una finalidad taxondmica y diagnéstica, este lo
hizo con finalidad terapéutica. De hecho su for-
mulacion es a posteriori, fruto de la aplicacion
de las técnicas de condicionamiento operante
al tratamiento del dolor crénico resistente a la
practica médica habitual.

Para Fordyce, que se centra casi exclusiva-
mente en las conductas de dolor, existirian dos
tipos de experiencia dolorosa: el dolor respon-
diente y el dolor operante. El primero estaria
formado por aquellas conductas de dolor que
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surgen a consecuencia de un dafio tisular y
gue son perfectamente explicadas desde el
modelo médico. Por su parte, el dolor ope- ('

rante, se caracteriza por la insuficiencia de la
lesidbn como factor explicativo de su génesis. —
En él las conductas de dolor estarian mante- (’
nidas por sus consecuencias (de ahi el nom-
bre de operante), por factores ambientales y
por procesos de aprendizaje. El tratamiento
médico convencional no es suficiente para
solucionar el problema y se requiere la ayuda
de una terapéutica psicologica. A grosso (.
modo el dolor respondiente vendria a coinci- —
dir con las caracteristicas del dolor agudo, (’
mientras que el dolor operante lo haria con
las del dolor crénico. .
Un tercer modelo basado en la propuesta o ] Figura 4.
de Fordyce, pero algo més reciente en el Explicacion de las conductas de dolor seguin Fordyce.
tiempo, es el MODELO DE SCHOENFELD
(1980) (16) (Figura 5). Al igual que el autor an-

terior, centra su atencién en las conductas de
dolor, y més concretamente en las conductas
comunicacionales y verbales. Asi, en vez de
hablar de conductas de dolor, Schoenfeld ha- o 8 '
bla de respuestas de informe. La diferencia
mas sustancial con el modelo anterior radica
en que éste integra el condicionamiento cla-
sico, el aprendizaje social y el condiciona-
miento operante en un solo modelo, mien- '
tras que Fordyce se centra exclusivamente en
el condicionamiento operante. Segun este
autor, el estimulo lesional produciria una res-
puesta incondicionada que, por mecanismos

de condicionamiento clasico, quedaria aso- ]
ciada a una respuesta condicionada, en este Figura 5.
caso la respuesta de informe. Ahora bien, di- Explicacion de las conductas de dolor segin Schoenfeld.
cha respuesta de informe también estaria

modulada por el contexto en el que se emite  ello que los mecanismos del condiciona-

y por el entrenamiento social que con res-  miento operante y del aprendizaje social van

pecto al dolor el sujeto haya recibido. Es por  a modificar la respuesta final de informe.
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Teoria del Control de la Puerta

A pesar de que W. Penzo (Figura 6) incluye
este modelo dentro del apartado anterior
(modelos multidimensionales) nosotros nos
hemos decidido a colocarlo bajo un epigrafe
distinto por dos razones fundamentales:

* Resaltar la importancia que para el avan-
ce en el estudio del dolor ha supuesto este
modelo.

» Carécter integrador del modelo, que ven-
dria a corresponderse a la sintesis del proce-
so cientifico-dialéctico, en complemento a la
tesis que supuso el modelo especifico y a la
antitesis de los distintos modelos multidi-
mensionales.

Figura 6.

Teoria del control de la puerta.
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La formulacién de este sistema se encuen-
tra en los trabajos de Melzack y Casey en
1968 (17), aunque su origen hay que situarlo
en la teoria del control de la puerta de

Melzack y Wall (1965) (18). Dicha teoria esta
constituida como un modelo neurofisiolégi-
co de modulacion del dolor. La experiencia
de dolor vendria modulada por un sistema
localizado en el asta dorsal de la médula, per-
mitiendo el paso, o no, de los impulsos noci-
ceptivos hacia centros nerviosos superiores.

A la sustancia gelatinosa de la médula (SG)
llegarian dos tipos distintos de fibras ner-
viosas: las fibras Ay las fibras C. Las prime-
ras son fibras mielinizadas, de transmision
rapida y serian las responsables del dolor
primario, agudo; las fibras C son fibras no
mielinizadas, de conduccion lenta y estarian
implicadas en el dolor secundario, crénico.
El sistema de la puerta, situado en SG, eva-
luaria los potenciales inhibitorios prove-
nientes de las fibras de diametro grueso, en
comparaciéon con los potenciales excitato-
rios, derivados de las fibras de diametro
fino y, segun dichas tendencias, transmitiri-
an una mayor o menor cantidad de impul-
sos dolorosos a las estructuras superiores,
a través de las células transmisoras (T).

Los descubrimientos de los sistemas de
analgesia enddgena y la implicacion de es-
tructuras superiores en la modulacién del
dolor, llevaron a Melzack a reformular su
teoria, proponiendo un modelo multidisci-
plinar més integrador. La explicacién de di-
cho modelo se encuentra en Melzack y
Casey (1968) y en Melzack y Dennis (1978)
(19). En comparacion con el nucleo origi-
nario de la teoria de la puerta, se puede
apreciar como el dolor pasa de ser conside-
rado como una experiencia neurofisioldgica
més o menos sencilla, a ser entendido
como una experiencia compleja multidi-
mensional en la que cada sistema actda in-
terrelacionadamente con los demas.
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