
Osteopatía Científica. 2009;4(1):33-6 33

COMENTARIO CRÍTICO

Objetivo: Exponer la relación existente entre el dolor y las estrategias terapéuticas usadas en la oste-

opatía, así como intentar justificar su aplicación apropiada en el tratamiento del dolor.

Material y método: Se ha realizado una revisión bibliográfica y el posterior comentario de una serie

de artículos que relacionan el dolor, sus distintos mecanismos de control y las posibles estrategias te-

rapéuticas para éste.

Conclusiones: Las estrategias terapéuticas usadas en la osteopatía parecen tener justificación en el

tratamiento del dolor, aunque se deben tener en cuenta las múltiples variables relacionadas con éste

y los distintos tipos de dolor para un tratamiento correcto.

Palabras clave: Dolor. Nocicepción. Control segmental. Control supraespinal. Medicina osteopática.

Manipulación osteopática.

Pain and therapeutic approaches in osteopathy (II)

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 fenómenos más comunes en la vida de las personas. Podemos decir

que se trata de un fenómeno o experiencia dinámica, tanto sensorial como psicológica, en

la que entran en juego varios componentes y/o dimensiones personales: sensorial, emo-

cional, cognitiva y comportamental. La etiología del dolor puede ser variada e ir desde una

infección, desórdenes metabólicos, drogas/fármacos/toxinas, enfermedades autoinmuni-

tarias o traumas físicos en los tejidos neurológicos u otros tejidos.

En condiciones de normalidad, la estimulación nociceptiva activa las terminaciones ner-

viosas libres y esta información se envía a través de las fibras A� y C (encargadas de la con-

ducción de estímulos nociceptivos) al cuerno posterior de la médula. Estas neuronas bus-

carán un contacto con una neurona secundaria que lleve la información hacia centros

superiores. En esta conexión es donde encontramos el primer mecanismo de modulación

del dolor. Las fibras A� que se encargan normalmente de la conducción de señales no-no-

ciceptivas, como vibración, movimiento o tacto suave, también participan en la modula-

ción del dolor. Cuando se seleccionan estas fibras y llegan al cuerno posterior de la médu-
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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 regulación del dolor en el ámbito espi-

nal está controlado e influido por la acción y el estado de ac-

tivación de estas estructuras superiores. Estructuras de ca-

rácter serotoninérgico del tronco de encéfalo (sustancia gris

periacueductal y los núcleos 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 ámbito de las neuronas del cuerno posterior de la

médula está bien definido y se sabe que la estimulación de

intensidad alta produce analgesia y una estimulación 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 estímulos no-

ciceptivos), células OFF (que disminuyen su actividad justo

antes de los reflejos de retirada en estímulos nociceptivos) y

células “neutras” (que no actúan ante estímulos nocicepti-

vos) que según sea el equilibrio de activación ON-OFF pro-

porcionan facilitación o inhibición de la transmisión de la

información 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-específicas de todos

los segmentos espinales. Normalmente las neuronas noci-

ceptivas no-específicas también responden a estímulos

no-nociceptivos y ayudan en la actividad basal somatosen-

sorial. Cuando llega un estímulo nociceptivo, se estimulan

las neuronas nociceptivas específicas que apagan esta acti-

vidad basal somatosensorial de las neuronas nociceptivas

no-específicas para obtener una vía de información más

limpia, directa y, en condiciones normales, efectiva que

produzca una respuesta eficaz. Este tipo de inhibición tam-

bién actúa cuando se presentan 2 estímulos nociceptivos

de forma simultánea y con intensidad diferente. En este

caso, este sistema de feedback espino-medular-espinal es el

encargado que uno de los estímulos enmascare al otro.

Todas estas vías descendentes, que desde estructuras su-

praespinales se relacionan con la facilitación/inhibición

en el ámbito espinal, se recogían en el modelo del gate con-

trol25,39. Sin embargo, aunque conocemos bien todas estas

conexiones con el ámbito supraespinal y cómo 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, según el modelo

del gate control. Sin embargo, cuando el dolor del paciente

es crónico, neuropático o de un período más amplio, se

produce una serie de cambios y procesos en el ámbito del

sistema nervioso que podría hacer que nuestro tratamien-

to no fuera tan correcto y tuviésemos que aplicar estrate-

gias dirigidas a la estimulación de estos centros supraespi-
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la, estimulan interneuronas inhibitorias situadas en la

sustancia gelatinosa (lámina II). Estas interneuronas inhi-

ben los estímulos nociceptivos que llegan a este segmento

medular. Este es el mecanismo fundamental de la teoría

del gate control, en la que la existencia de estímulos ino-

cuos reduce los estímulos nociceptivos y su disminución

favorece la respuesta nociceptiva. Sin embargo, este mode-

lo no es capaz de explicar todos los tipos de dolor y se ha

revisado en múltiples ocasiones. Ahora se sabe que, ade-

más de estar influido por aferencias nociceptivas y no-no-

ciceptivas, este sistema está influido por eferencias que

provienen de centros superiores y que éstos son los encar-

gados de parte de la actividad neuronal espinal1-44.

Los axones de las neuronas nociceptivas ascienden hacia

centros superiores en el otro lado de la médula espinal. Es-

tas proyecciones supraespinales se concentran en 4 gran-

des grupos1-5,8,11,12,17,21-23,25,26,28,34,35,37,39,44:

— El primer grupo sería el de los núcleos ventroposterola-

terales del tálamo. A través del tracto espinotalámico, las

neuronas localizadas en las láminas I, IV y V del cuerno

posterior proyectan información específica para el tacto y

la nocicepción. Esta información está muy estructurada y

tiene una distribución somatotópica, que confiere unas

características tanto sensorial como diferenciadora al do-

lor. Esta información después se proyectará a las áreas cor-

ticales somatosensoriales y esta vía es la encargada, princi-

palmente, de esa parte sensorial y diferenciadora, es decir,

de la calidad, la localización, la intensidad y la duración

del dolor.

— El segundo grupo estaría formado por las proyecciones

que, a través del tracto espino-retículo-talámico, van a es-

taciones de relevo, como la médula oblongada/protube-

rancia (núcleo gigantocelular) y el mesencéfalo (sustancia

gris periacueductal y núcleo cuneiforme), para luego llegar

al tálamo medial. Estas estaciones de relevo están relacio-

nadas con los centros de alerta cardiorrespiratorios y me-

canismos de alerta/respuesta motora, emocional y com-

portamental ante estímulos nociceptivos.

— El hipotálamo es el tercer grupo que recibe fibras tan-

to del tracto espinotalámico como del tracto espino-para-

braquial-hipotalámico. El hipotálamo está relacionado

con el control y las respuestas del sistema nervioso autó-

nomo, tanto en las respuestas neurológicas como en las

hormonales ante el binomio dolor/estrés.

— El último grupo es el de la información que llega al

sistema límbico representado en primera instancia por el

complejo amigdalino. La información le llega relevada del

núcleo parabraquial a través de la vía espino-póntico-

amigdalino. Esta información proviene de las neuronas

nociceptivas específicas localizadas en la lámina I del cuer-

no posterior de la médula. Esta vía se relaciona con las res-

puestas emocionales y afectivas frente al dolor.

Estos últimos grupos mandan proyecciones al tálamo me-

dial que, a su vez, proyecta sobre la corteza frontal, la corte-
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sobre la columna, la pelvis, el tórax en conjunto, la char-

nela occipito-cervical y el cráneo pueden entonces tam-

bién estar en una buena dirección de trabajo terapéutico,

ya que trabaja a nivel proximal y suprime estímulos 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 configuración de los receptores de las neuronas, altera-

ciones y/o cambios en los mecanismos de transducción de

la señal o en el gradiente iónico, tirosina cinasa, activación

microglial, apoptosis neuronal, que generan en su conjun-

to un aumento o exageración en la respuesta neuronal

(sensibilización) con actividad espontánea anormal. 

Debemos investigar de forma más 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, así como

conocer a fondo cómo actúan y cómo optimizarlas para

un tratamiento mucho más efectivo y correcto. Sólo de es-

ta forma podremos trabajar con unos fundamentos sóli-

dos que nos permitan avanzar en la dirección correcta y

poder solapar otras experiencias científicas, así como

comparar nuestros resultados con los de otros autores y

con las metodologías terapéuticas empleadas.
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