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Resumen

Exponemos la relacion existente entre el dolor y las estrategias terapéuticas usadas en la osteo-
patia, asi como intentar justificar su apropiada aplicacion en el tratamiento del dolor. Para ello,
se ha realizado una revision bibliografica y su posterior comentario de una serie de articulos que
relacionan el dolor, sus distintos mecanismos de control y las posibles estrategias terapéuticas
para éste.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 correcto tratamiento.
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Pain and therapeutics approaches in osteopathy (IV)

Abstract

Our main concern is to expose the relationship between the pain and the therapeutic strategies
used in the osteopathy. At the same time, to justify the application to the pain treatment. We
revised the literature about the pain and the different control mechanisms and the possible
therapeutics strategies. Therapeutics strategies used in the osteopathy seems to be justified in
the pain treatment. Although we need to consider the multiple variables related with the pain
and the different types of pain in order to set a proper treatment.
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El dolor es uno de los fendmenos mas comunes en la vida de
las personas. Debemos decir que es un fenémeno o expe-
riencia dindmica sensorial y psicoldgica en la que entran in-
ciden varios componentes sensoriales, emocionales,
cognitivos y del comportamiento. El dolor es capaz de so-
brepasar al resto de las sensaciones, confiriéndole una tras-
cendencia emocional, social y cultural. Dentro de las
ciencias biomédicas hemos asumido tradicionalmente el do-
lor como un sintoma, una senal de aviso de algin proceso
lesional/patoldgico o de la presencia de un agente injurian-
te que produciria en el paciente una necesidad imperiosa de
busqueda de tratamiento o de resolver activamente la pre-
sencia de dicho agente injuriante. Del mismo modo podria
servir al terapeuta como indicador diagnostico del tipo de
patologia que subyace y, sobre todo, de la evolucion del
proceso terapéutico asociado a la propia evolucion de la le-
sion y/o patologia. La etiologia del dolor puede ser variada
e ir desde una infeccion, desordenes metabolicos, dro-
gas/farmacos/toxinas, enfermedades autoinmunitarias o
traumas fisicos sobre los tejidos neuroldgicos u otros teji-
dos. Es un fenomeno dinamico que depende de muchos fac-
tores y variables que se encargan de dar una singularidad a
dicho fendmeno y que es caracteristica de cada persona;
podriamos decir que existen tantos tipos de dolor como su-
jetos capaces de presentarlo'.

Los estimulos nociceptivos activan las terminaciones ner-
viosas libres y esta informacion es enviada a través de las fi-
bras AA y C al cuerno posterior de la médula. Es aqui donde
encontramos los primeros mecanismos de modulacion del
dolor y en donde nos apoyamos para la realizacion y justifi-
cacion de muchas de las técnicas y estrategias de tratamien-
to empleadas. Algunas interneuronas situadas en la sustancia
gelatinosa (lamina Il del cuerno posterior de la médula) y
relacionadas con el movimiento en general inhiben los es-
timulos nociceptivos que llegan a este segmento medular.
Este mecanismo (teoria del gate control) reduce los estimu-
los nociceptivos. Este modelo es capaz de explicar algunas
de nuestras técnicas y estrategias de tratamiento’#.

Los axones con la informacion nociceptiva ascienden ha-
cia centros superiores del otro lado de la médula espinal.
Estas proyecciones supraespinales se concentran en cuatro
grandes gruposs12.15,16,21,25-27,29,30,32,38,39,41,43,47,48

El primer grupo seria el de los nucleos ventroposterolate-
rales del talamo. A través del tracto espinotalamico (infor-
macion especifica para el tacto y la nocicepcion).

El segundo grupo estaria formado por las proyecciones
que, a través del tracto espino-reticulo-talamico, van a es-
taciones de relevo, como la médula oblongada/protuberan-
cia (nucleo gigantocelular) y el mesencéfalo (sustancia gris
periacueductal y nlcleo cuneiforme) para luego llegar al ta-
lamo medial (zonas relacionadas con los centros de alerta
cardiorrespiratorios y mecanismos de alerta/respuesta mo-
tora, emocional y de comportamiento ante estimulos noci-
ceptivos).

El hipotalamo es el tercer grupo que recibe fibras, tanto
del tracto espino-talamico como del tracto espino-parabra-
quial-hipotalamico. El hipotalamo esta relacionado con el
control y las respuestas del sistema nervioso auténomo, tan-
to en las respuestas neurologicas como en las hormonales
ante el binomio dolor/estrés.

ELl Gltimo grupo es el de la informacion que llega al siste-
ma limbico, representado en primera instancia por el com-

plejo amigdalino. La informacion le llega relevada del
nucleo parabraquial a través de la via espino-pontico-amig-
dalino (via que se relaciona con las respuestas emocionales
y afectivas frente al dolor).

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

El mecanismo de regulacion del dolor a nivel espinal esta
controlado e influido por la accion y el estado de activacion
de estas estructuras superiores. Las estructuras supraespi-
nales influyen directamente sobre el cuerno posterior de la
médula de cada segmento medular espinal. El mecanismo
inhibidor de estas estructuras supraespinales a nivel de las
neuronas del cuerno posterior de la médula esta bien defini-
do. Se han podido diferenciar células on (que incrementan
su actividad justo antes de los reflejos de retirada en es-
timulos nociceptivos), células off (que disminuyen su activi-
dad justo antes de los reflejos de retirada en estimulos
nociceptivos) y células neutras (que no actlan ante estimu-
los nociceptivos), que segln sea el balance de activacion
on-off proporcionan facilitacion o inhibicion de la transmi-
sion de la informacion nociceptiva en el cuerno posterior.

Todas estas vias descendentes que, desde estructuras
supraespinales, se relacionan con la facilitacion/inhibicion
a nivel espinal estaban recogidas en el modelo del gate
control?, Entre estas estructuras supraespinales hemos
hecho referencia a las estructuras relacionadas con el com-
ponente emocional del dolor.

Durante mucho tiempo, se considero el dolor mas como
una reaccion emocional que como un proceso sensorioper-
ceptivo®. Para muchos filésofos griegos el dolor era lo con-
trario del placer y, en ningln caso, era parte integrante de
lo sensorial, solo reflejaba un estado emocional encargado
de provocar una respuesta de repulsa y evitacion ante even-
tos que pudieran ser desagradables o aversivos.

Dentro de los modelos sensoriales del dolor se llego a ar-
gumentar que la intensidad de éste podria ser proporcional
a la intensidad del estimulo que lo produce o a la gravedad
de la afeccion que subyace. Autores como Beecher* realiza-
ron aportaciones que resultan interesantes para compren-
der la dimension motivacional-afectiva del dolor. Beecher,
anestesista que trabajo en la Segunda Guerra Mundial, des-
cribié que ante un traumatismo de similares caracteristicas
producido a soldados durante el combate, o civiles en un
accidente laboral, los soldados requerian mucha menos
morfina que los civiles. Beecher argumentaba que, si bien el
daio organico producido puede ser el mismo (p. €j., la
amputacion de una pierna), la experiencia dolorosa es muy
diferente en ambos casos. El soldado herido obtiene su pa-
saporte de vuelta a casa junto con reconocimientos sociales
como héroe y herido de guerra. Para el civil, este accidente
supone el final de su actividad laboral y una considerable
merma social, familiar y personal. Esta diferencia entre uno
y otro paciente puede estar establecida por aspectos emo-
cionales relacionados que determinen que la experiencia
dolorosa sea realmente diferente.

Lo que nos indica esta dimension motivacional-afectiva es
que la cualidad subjetiva de la experiencia de dolor como,
por ejemplo, los aspectos de sufrimiento, aversion y des-
agrado, o los cambios emocionales producidos, estan rela-
cionados directamente con la experiencia dolorosa. Debido
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al componente aversivo del dolor, se producen conductas de
evitacion o escape, que tendran una especial significacion
para el mantenimiento de las conductas de dolor y de la
propia experiencia dolorosa.

Los procedimientos mas utilizados dentro de las estrate-
gias terapéuticas en psicologia son técnicas en las que se
intenta evitar esta dimension aversiva. Dentro de las técni-
cas mas caracteristicas y utilizadas, podemos diferenciar las
basadas en la sugestion, la hipnosis, la imaginacion, la vi-
sualizacion, el biofeedback o las técnicas de relajacion, en
las que se emplea de manera basica e importante la respira-
cion.

La relacion entre ansiedad y el dolor agudo y la depresion
con dolor cronico es clasica. Sternbach* propone que el do-
lor agudo esta relacionado con cambios en la activacion au-
tondmica, tales como aumento de la frecuencia cardiaca,
aumento de la presion sistdlica y diastolica, disminucion de
la secrecion salivar, aumento del diametro de los bronquio-
los, secrecion de adrenalina y noradrenalina, y consumo de
glucdgeno. Es decir, una respuesta tipica de huida o lucha
ortosimpatica que es caracteristica también de los estados
de ansiedad. Sin embargo, en el dolor crénico vemos que
ocurre una acomodacion a la respuesta simpatica con cam-
bios neuroendocrinos que se asocian a trastornos en el ape-
tito, disminucion del deseo sexual, trastornos en el suefio y
pérdida de interés por las relaciones sociales, entre otros.
Este tipo de respuestas son caracteristicos también de los
depresivos. La reaccion depresiva puede ser una respuesta
ante un estado de dolor que, a su vez, puede desembocar
en una desesperanza aprendida y resignacion ante no poder
evitarlo®. Es por esto que podemos observar como algunos
antidepresivos tienen efectos analgésicos®', efectos que po-
drian explicarse a nivel bioquimico por el hecho de que tan-
to en la depresion como en el dolor créonico se produce,
entre otros factores, una disminucion en los valores de sero-
tonina®,

La ansiedad produce un aumento en la actividad autoné-
mica, visceral y esquelética, y todo ello puede, a través de
procesos de facilitacion-activacion-sensibilizacion neurolo-
gicos, reducir los umbrales del dolor y podria ser una base
para explicar el dolor cronico mediante el circulo vicioso
“dolor-ansiedad-tension muscular”. La ansiedad puede pro-
ducir un aumento en el tono muscular, lo que a su vez, por
fendmenos de disfuncion neurotisular, produce aumento del
dolor y éste incrementa la ansiedad, y asi sucesivamente.
Este seria el fundamento terapéutico de las técnicas de re-
lajacion en la reduccion del dolor.

Muchas de las estrategias terapéuticas empleadas en os-
teopatia usan la respiracion/ventilacion como elemento y/o
variable importante dentro de las estrategias terapéuticas a
emplear. La respiracion/ventilacion es un proceso en el cual
intervienen el sistema cardiovascular que transporta oxige-
no desde los pulmones a los tejidos, y el sistema de inter-
cambio de gases que lleva el oxigeno a la sangre y el dioxido
de carbono al medio externo.

Podemos hablar de varios tipos de respiracion y, breve-
mente, diremos que se pueden diferenciar la respiracion
costal superior, la costal inferior y la abdominal o diafrag-
matica. La respiracion costal superior es mas tipica en la
mujer, se caracteriza por el movimiento total del torax, de
modo que las claviculas, el esternédn y las primeras costillas
se elevan de una manera mas amplia que el resto de estruc-

turas. La respiracion costal inferior es mas caracteristica
del varon y se produce, principalmente, en la zona de las
costillas falsas. Sin embargo, en la respiracion diafragmati-
ca, interviene la musculatura abdominal; este tipo de respi-
racion es tipica de los nifos de ambos sexos y tiende a
modificarse con la edad.

En este proceso y en el tipo de respiracion pueden influir
la edad, la talla, el sexo, el peso y otras variables. Sin em-
bargo, con entrenamiento se puede llegar a modificar la ve-
locidad, la profundidad y el ritmo respiratorio®. En la clinica
psicologica es la respiracion diafragmatica el tipo de respi-
racion especifica que mas se ha utilizado. Este tipo de respi-
racion esta relacionado con diferentes tipos de beneficios:
disminucion de la frecuencia respiratoria®®, mejora en la
motricidad fina®, aumento en la cantidad de oxigeno que
llega a los pulmones, reduccion de la velocidad del ritmo
cardiaco y estimulacion del sistema nervioso parasimpatico
responsable de la relajacion®.

Trabajar de manera que disminuimos la frecuencia respi-
ratoria por medio de técnicas que controlan la respiracion y
la normalizan llevandola a niveles mas lentos es una terapia
adjunta atil para el control cardiorrespiratério’. Chacko et
al®” hablan de un ciclo respiratorio lento de unos 6 ciclos por
minuto, que aumenta la sensibilidad barorrefleja en indivi-
duos normales y en pacientes con insuficiencia cardiaca®.
Se conoce que la respiracion abdominal lenta llega a dismi-
nuir la actividad del sistema nervioso simpatico® y se ha
evidenciado que la respiracion abdominal reduce la recu-
rrencia de eventos coronarios en individuos que ya presen-
taron un infarto. De igual forma, podemos observar que este
tipo de respiracion reduce la tension en el mUsculo respira-
torio y la ansiedad, ademas de promover una sensacion de
relajacion®. Otras evidencias nos sugieren que la respira-
cion lenta disminuye la presion arterial en pacientes con
hipertension leve y moderada, y en pacientes con hiperten-
sion resistente®,

Desde el punto de vista osteopatico, no sdlo debemos ha-
cer referencia a la respiracion/ventilacion como una varia-
ble optimizadora dentro de nuestras estrategias
terapéuticas. La propia capacidad de poder respirar/venti-
lar con eficacia y sin problemas/dolor también deberia de
ser una meta en el tratamiento para poder controlar parte
de la dimension motivacional-afectiva. Cuando aplicamos
una estrategia de trabajo sobre las estructuras como la co-
lumna, la pelvis, el torax en conjunto (costillas y esternon),
la charnela occipito-cervical y el craneo liberando los pro-
blemas de movilidad, podemos entonces estar en una buena
direccion de trabajo terapéutico. De igual forma, el trabajo
sobre los sistemas neuromusculares asociados a la respira-
cion/ventilacién, asi como el trabajo fascial o del tejido
blando en general, hacen que el trabajo de estos sistemas
sea Optimo y esto les permita realizar sus funciones de una
manera mas sencilla, sin obstaculos y, de esta forma, el pa-
ciente se sienta mas liberado y sin cargas a la hora de respi-
rar/ventilar. Este tipo de enfoque terapéutico genera un
mejor trabajo global respiratorio/ventilatorio y respuestas
mas variadas en el proceso terapéutico. También debemos
recordar que muchas de las funciones viscerales se veran
comprometidas por una deficiencia en el equilibrio de las
presiones que se derivan de la propia dinamica diafragmati-
ca/respiratoria/ventilatoria. Es posible que esta actuacion
sobre la respiracion regule esas funciones y, de esa forma,
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logremos asociar a nuestros tratamientos una normalizacion
mas general que disminuye el estrés y mejora la capacidad
adaptativa de nuestros pacientes.

Debemos investigar mas profundamente en nuestras es-
trategias terapéuticas para comprobar todos los posibles
componentes relacionados con el dolor de los pacientes y
las verdaderas posibilidades de nuestras técnicas, conocien-
do a fondo como actlian y como optimizarlas para un trata-
miento mucho mas efectivo y correcto. Solo de esta forma
podremos trabajar con unos fundamentos sélidos que nos
permitan avanzar en la direccion correcta, poder solapar
otras experiencias cientificas y poder comparar nuestros re-
sultados con los de otros autores y metodologias terapéuti-
cas empleadas.
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