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Objetivo: Exponer la relacion existente entre el dolor y las estrategias terapéuticas usadas en la oste-
opatia, asi como intentar justificar su aplicacién apropiada en el tratamiento del dolor.

Material y método: Se ha realizado una revisiéon bibliografica y el posterior comentario de una serie
de articulos que relacionan el dolor, sus distintos mecanismos de control y las posibles estrategias te-
rapéuticas para éste.

Conclusiones: Las estrategias terapéuticas usadas en la osteopatia parecen tener justificacion en el
tratamiento del dolor, aunque se deben tener en cuenta las multiples variables relacionadas con éste
y los distintos tipos de dolor para un tratamiento correcto.

Palabras clave: Dolor. Nocicepcién. Control segmental. Control supraespinal. Medicina osteopatica.
Manipulacién osteopatica.

Pain and therapeutic approaches in osteopathy (ll)

Objective: To explore the relationship between pain and the therapeutic strategies used in osteopathy
and to attempt to justify the application of osteopathy in pain treatment.

Material and method: We reviewed the literature on pain, its distinct control mechanisms, and the
possible therapeutic strategies.

Conclusions: The therapeutic strategies used in osteopathy seem to be justified in pain treatment.
However, the multiple variables related to pain and the different types of pain need to be considered
for appropriate treatment.

Key words: Pain. Nociception. Segmental control. Osteopathic medicine. Osteopathic manipulation.

COMENTARIO

El dolor es uno de los fendmenos mds comunes en la vida de las personas. Podemos decir
que se trata de un fendmeno o experiencia dindmica, tanto sensorial como psicoldgica, en
la que entran en juego varios componentes y/o dimensiones personales: sensorial, emo-
cional, cognitiva y comportamental. La etiologia del dolor puede ser variada e ir desde una
infeccidn, desérdenes metabdlicos, drogas/farmacos/toxinas, enfermedades autoinmuni-
tarias o traumas fisicos en los tejidos neuroldgicos u otros tejidos.

En condiciones de normalidad, la estimulacidén nociceptiva activa las terminaciones ner-
viosas libres y esta informacidn se envia a través de las fibras A3 y C (encargadas de la con-
duccién de estimulos nociceptivos) al cuerno posterior de la médula. Estas neuronas bus-
cardn un contacto con una neurona secundaria que lleve la informacién hacia centros
superiores. En esta conexién es donde encontramos el primer mecanismo de modulacién
del dolor. Las fibras AR que se encargan normalmente de la conduccién de sefiales no-no-
ciceptivas, como vibracién, movimiento o tacto suave, también participan en la modula-
cién del dolor. Cuando se seleccionan estas fibras y llegan al cuerno posterior de la médu-
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la, estimulan interneuronas inhibitorias situadas en la
sustancia gelatinosa (lamina II). Estas interneuronas inhi-
ben los estimulos nociceptivos que llegan a este segmento
medular. Este es el mecanismo fundamental de la teorfa
del gate control, en la que la existencia de estimulos ino-
cuos reduce los estimulos nociceptivos y su disminucién
favorece la respuesta nociceptiva. Sin embargo, este mode-
lo no es capaz de explicar todos los tipos de dolor y se ha
revisado en multiples ocasiones. Ahora se sabe que, ade-
mas de estar influido por aferencias nociceptivas y no-no-
ciceptivas, este sistema estd influido por eferencias que
provienen de centros superiores y que éstos son los encar-
gados de parte de la actividad neuronal espinall-44,

Los axones de las neuronas nociceptivas ascienden hacia
centros superiores en el otro lado de 1a médula espinal. Es-

tas proyecciones supraespinales se concentran en 4 gran-
des grupos!-5:811,12,17,21-23,25,26,28,34,35,37,39,44,

— El primer grupo seria el de los niicleos ventroposterola-
terales del tdlamo. A través del tracto espinotaldmico, las
neuronas localizadas en las ldminas I, IV y V del cuerno
posterior proyectan informacién especifica para el tacto y
la nocicepcidén. Esta informaciéon esta muy estructurada y
tiene una distribucién somatotdpica, que confiere unas
caracteristicas tanto sensorial como diferenciadora al do-
lor. Esta informacion después se proyectard a las areas cor-
ticales somatosensoriales y esta via es la encargada, princi-
palmente, de esa parte sensorial y diferenciadora, es decir,
de la calidad, la localizacién, la intensidad y la duracién
del dolor.

— El segundo grupo estaria formado por las proyecciones
que, a través del tracto espino-reticulo-taldmico, van a es-
taciones de relevo, como la médula oblongada/protube-
rancia (nucleo gigantocelular) y el mesencéfalo (sustancia
gris periacueductal y ntcleo cuneiforme), para luego llegar
al tdlamo medial. Estas estaciones de relevo estan relacio-
nadas con los centros de alerta cardiorrespiratorios y me-
canismos de alerta/respuesta motora, emocional y com-
portamental ante estimulos nociceptivos.

— El hipotdlamo es el tercer grupo que recibe fibras tan-
to del tracto espinotalamico como del tracto espino-para-
braquial-hipotalamico. El hipotdlamo estd relacionado
con el control y las respuestas del sistema nervioso auté-
nomo, tanto en las respuestas neuroldgicas como en las
hormonales ante el binomio dolor/estrés.

— El dltimo grupo es el de la informacién que llega al
sistema limbico representado en primera instancia por el
complejo amigdalino. La informacién le llega relevada del
nucleo parabraquial a través de la via espino-pdntico-
amigdalino. Esta informacién proviene de las neuronas
nociceptivas especificas localizadas en la ldmina I del cuer-
no posterior de la médula. Esta via se relaciona con las res-
puestas emocionales y afectivas frente al dolor.

Estos dltimos grupos mandan proyecciones al talamo me-
dial que, a su vez, proyecta sobre la corteza frontal, la corte-
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za insular y la corteza cingular anterior. Estas proyecciones
son las relacionadas con la respuesta emocional al dolor.

El mecanismo de regulacién del dolor en el ambito espi-
nal estd controlado e influido por la accién y el estado de ac-
tivacién de estas estructuras superiores. Estructuras de ca-
racter serotoninérgico del tronco de encéfalo (sustancia gris
periacueductal y los nucleos rostro-ventro-mediales) influ-
yen directamente en el cuerno posterior de la médula de ca-
da segmento medular espinal. Asimismo, estructuras nora-
drenérgicas (locus ceruleous y locus subceruleous) también
ejercen un efecto analgésico en las estructuras espinales.

El mecanismo inhibidor de estas estructuras supraespina-
les en el ambito de las neuronas del cuerno posterior de la
meédula esta bien definido y se sabe que la estimulacién de
intensidad alta produce analgesia y una estimulaciéon 4-10
veces inferior a la misma puede facilitar el dolor. También se
han podido diferenciar células ON (que incrementan su ac-
tividad justo antes de los reflejos de retirada en estimulos no-
ciceptivos), células OFF (que disminuyen su actividad justo
antes de los reflejos de retirada en estimulos nociceptivos) y
células “neutras” (que no actian ante estimulos nocicepti-
vos) que segln sea el equilibrio de activacién ON-OFF pro-
porcionan facilitacién o inhibicién de la transmisién de la
informacién nociceptiva en el cuerno posterior.

Otro mecanismo inhibidor es el llamado control inhibi-
torio difuso. Este mecanismo es un control espinal que
afecta a las neuronas nociceptivas no-especificas de todos
los segmentos espinales. Normalmente las neuronas noci-
ceptivas no-especificas también responden a estimulos
no-nociceptivos y ayudan en la actividad basal somatosen-
sorial. Cuando llega un estimulo nociceptivo, se estimulan
las neuronas nociceptivas especificas que apagan esta acti-
vidad basal somatosensorial de las neuronas nociceptivas
no-especificas para obtener una via de informacién mas
limpia, directa y, en condiciones normales, efectiva que
produzca una respuesta eficaz. Este tipo de inhibicion tam-
bién acttda cuando se presentan 2 estimulos nociceptivos
de forma simultdnea y con intensidad diferente. En este
caso, este sistema de feedback espino-medular-espinal es el
encargado que uno de los estimulos enmascare al otro.

Todas estas vias descendentes, que desde estructuras su-
praespinales se relacionan con la facilitacién/inhibicién
en el ambito espinal, se recogian en el modelo del gate con-
trol2%:3%, Sin embargo, aunque conocemos bien todas estas
conexiones con el dmbito supraespinal y como pueden fa-
cilitar/inhibir, debemos profundizar en el estudio de una
serie de mecanismos espinales que son de extrema impor-
tancia en el empleo de nuestras estrategias terapéuticas.

El uso de una estrategia manual en pacientes que pre-
sentan dolor agudo parece ser correcta, segin el modelo
del gate control. Sin embargo, cuando el dolor del paciente
es cronico, neuropdtico o de un periodo mas amplio, se
produce una serie de cambios y procesos en el ambito del
sistema nervioso que podria hacer que nuestro tratamien-
to no fuera tan correcto y tuviésemos que aplicar estrate-
gias dirigidas a la estimulacién de estos centros supraespi-



nales y, asi, obtener una via descendente inhibitoria para
ayudar al paciente. Estos cambios estan relacionados con
una hipersensibilidad o amplificacién de la sefial en las
neuronas nociceptivas no-especificas y las neuronas mul-
tirreceptivas, asi como con un proceso de sensibilizacién
central de multiple etiologia.

En estudios recientes6-8:20,29-31,33,40  yealizados sobre
dolor neuropdtico en los que se minimizan los efectos de
control de los centros superiores, se muestra que el incre-
mento en la actividad anormal y espontdnea de las neuro-
nas de los nervios periféricos, asi como la hipersensibili-
dad de las neuronas multirreceptivas, puede verse
aumentada si se realizan estimulos mecdnicos cutdneos
exagerados y/o multiples estimulos desde distintos lugares
de la zona de inervacidén del nervio implicado.

Otros autores*6,811-15,18,25,27,36,38 15 hablan de una
falta de impulsos propioceptivo, mecdnicos y/o de movi-
miento de las estructuras neurotisulares, como una facili-
tacion de las vias de dolor. En las estrategias terapéuticas
usadas en osteopatia, tenemos los conceptos de hipomovi-
lidad e hipermovilidad. Las zonas de hipermovilidad suelen
ser el asiento de molestias y de lesiones relacionadas con el
dolor del paciente. Sin embargo, las zonas de hipomovili-
dad son asiento de las disfunciones de movilidad a las que
van dirigidas las técnicas de tratamiento. Estas zonas de hi-
pomovilidad también son asiento de dolor, pero se ve en-
mascarado por el de las zonas de hipermovilidad. La estra-
tegia de realizar un trabajo menor en las zonas de
hipermovilidad es una forma de trabajar que parece ser
adecuada respecto a los estudios6-8:20:29-31,33,40 que hablan
de la hipersensibilidad de las neuronas multirreceptivas, si
se realizan estimulos mecanicos, por lo tanto estaria reco-
mendado no sobreestimular las zonas de dolor. El trabajo
sobre las zonas de hipomovilidad nos ayuda a mejorar la
sobrecarga mecdnica creada en las zonas de hipermovili-
dad y a descargar neurolégicamente las vias facilitadas y/o
sensibilizadas. Las técnicas funcionales, y todas las que de-
rivan de éstas o usan sus principios, que buscan el silencio
neuroldgico y que intentan trabajar con esta premisa, esta-
rian completamente acertadas en el tratamiento de las zo-
nas con dolor. Este tipo de estrategias que silencian y/o
bloquean las sefiales que reciben los centros medulares, ac-
tuando desde sus receptores periféricos, no sélo actiian en
el ambito neuroldgico propiamente dicho, sino que tam-
bién mejoran un hecho que ademas estd relacionado con el
dolor que es la apoptosis de las neuronas GABAérgicas de
la médula espinal. Con las estrategias de tratamiento men-
cionadas, se interrumpe esta apoptosis.

Estos estudios??-31 también nos muestran (sabiendo el
lugar donde se encuentra el mayor componente lesional
neuroldgico) que las estrategias terapéuticas —aplicadas
en zonas proximales entre la lesién y el segmento medular
donde llega esta informacién— son significativamente
mas efectivas que las estrategias terapéuticas aplicadas
distalmente o en el mismo nivel de lesién (o la zona de le-
sion mayor). La estrategia conceptual de intentar trabajar
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sobre la columna, la pelvis, el térax en conjunto, la char-
nela occipito-cervical y el craneo pueden entonces tam-
bién estar en una buena direccién de trabajo terapéutico,
ya que trabaja a nivel proximal y suprime estimulos peri-
féricos exagerados.

Incluso con estos datos en nuestras manos, y conocien-
do un poco mejor las estructuras superiores relacionadas
con el proceso del dolor, tenemos que decir que hay otras
variables que debemos tener en cuenta, como cambios en
la configuracién de los receptores de las neuronas, altera-
ciones y/o cambios en los mecanismos de transduccién de
la sefal o en el gradiente idnico, tirosina cinasa, activacion
microglial, apoptosis neuronal, que generan en su conjun-
to un aumento o exageracidén en la respuesta neuronal
(sensibilizacién) con actividad espontdnea anormal.

Debemos investigar de forma mas profunda en nuestras
estrategias terapéuticas para comprobar todos los posibles
componentes relacionados con el dolor de los pacientes y
las verdaderas posibilidades de nuestras técnicas, asi como
conocer a fondo cémo actiian y cémo optimizarlas para
un tratamiento mucho mas efectivo y correcto. Sélo de es-
ta forma podremos trabajar con unos fundamentos séli-
dos que nos permitan avanzar en la direccién correcta y
poder solapar otras experiencias cientificas, asi como
comparar nuestros resultados con los de otros autores y
con las metodologias terapéuticas empleadas.
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