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

Material y método: Se ha realizado una revision bibliogréafica y su 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 correcto tratamiento.

Palabras clave: Dolor. Nocicepcion. Control segmental. Medicina osteopatica. Manipulacion osteo-
patica.

Pain and therapeutic approaches in osteopathy (l)

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 fenémenos mas comunes en la vida de las personas. Debemos decir
que es un fendmeno dindmico que no sélo esta sujeto a unos caminos o vias neurolégicas,
sino que depende de muchos factores y variables que se encargan de dar una singularidad a
ese fenémeno, y que es caracteristica de cada persona; podriamos decir que existen tantos
tipos de dolor como sujetos capaces de presentarlo.

En un acercamiento biolégico podriamos exponer que es un mecanismo que, a modo de
alarma, trata de preparar a las personas para huir ante una amenaza que es capaz de lesio-
nar su integridad o pudiera hacerlo. Ademas de este componente biolégico, podemos aso-
ciar toda una serie de componentes cognitivos y emocionales que dan una significacién glo-
bal mucho mayor que la meramente bioldgica y que, ademds de afadir factores y variables
asociadas, nos complica su estudio, comprensioén y tratamiento. Por lo tanto, podemos de-
cir que el dolor es una experiencia que va mucho mas alld de una experiencia sensorial ya
que sobrepasa al resto de las sensaciones, confiriéndole una trascendencia emocional, social
y cultural. Cuando hacemos referencia a nocicepcién nos referimos a la activacion de las
vias neurolégicas relacionadas con la estimulacién de los nociceptores desde la periferia.
Sin embargo, cuando hablamos del dolor sabemos que es una experiencia mucho mas am-
plia y compleja.
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La International Association for the Study of Pain (IASP)
define el dolor como “una experiencia sensorial y emocio-
nal desagradable, asociada a un dafo tisular real o poten-
cial, o descrita en términos de dicho dafio”. Este tipo de de-
finicién resulta muy ambigua y nos muestra la dificultad
para poder definir este tipo de experiencias. De hecho,
cuando hablamos de dolor, diferenciamos algunos térmi-
nos que se relacionan con éste:

1. Nociceptivo: dolor que nace de la activaciéon de los
nociceptores.

2. Neuropatico: dolor que nace de la lesién de las vias
dolorosas periféricas o centrales.

3. Causalgia: el dolor parte de una lesién de un nervio
periférico y evidencia una disfuncién asociada del sistema
neurovegetativo (ortosimpatico).

4. Desaferenciaciéon: dolor que resulta de una pérdida de
impulsos aferentes a las vias dolorosas del sistema nervio-
so central.

5. Neuralgia: dolor asociado con dafo nervioso o irrita-
cién en la distribucién de un nervio.

6. Radiculopatia: dolor que nace de una compresiéon y/o
disrupcién de una raiz nerviosa.

7. Central: dolor que nace de una lesién del sistema ner-
vioso central y afecta a las vias neuroldgicas del dolor.

8. Psicégeno: un dolor que no coincide con alguna de las
distribuciones anatémicas del sistema nervioso. En la eva-
luacién no se encuentran una causa ni una patologia orga-
nica que lo justifiquen.

9. Referido: es un dolor que se siente en regiones corpo-
rales alejadas del lugar de lesién. La zona de dolor no suele
coincidir con la via neuroldgica periférica donde se produ-
ce la lesion.

Todos estos, y mas términos no descritos aqui y que se rela-
cionan con el dolor, hacen que tomemos conciencia de lo
complejo que es el dolor y cudntos factores pueden repercutir
en este fenémeno dindmico. El dolor y su mantenimiento no
estdn relacionados sélo con el incremento y mantenimiento
de la actividad nociceptiva, también se relacionan con cam-
bios en los sistemas de modulacién enddgenos del dolor y que
estan asociados a un incremento de los sistemas excitatorios
y reduccién de los sistemas de inhibicién del dolor.

Si realizamos un breve recorrido de lo que ocurre con los
estimulos nociceptivos, observamos que éstos activan toda
una serie de eventos que definen la cascada fisiologica que
acompana la integracién del estimulo. La estimulacién no-
ciceptiva mecdnica, quimica o térmica, activa las termina-
ciones nerviosas libres y esta informacién es enviada a tra-
vés de las fibras Ad y C al cuerno posterior de la médula. En
el cuerno posterior, estas neuronas nociceptivas especificas
penetran hasta las ldminas [, II, V, VI, VIl y X. Estas neuro-
nas buscardn un contacto con una neurona secundaria que
lleve la informacién hacia centros superiores. En esta co-
nexién es donde encontramos el primer mecanismo de
modulacién del dolor.
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En las ldminas I, Il y V (en la V principalmente) se en-
cuentran unas neuronas nociceptivas no especificas deno-
minadas multirreceptivas o, en inglés, wide dynamic range
neurons. Estas neuronas responden a estimulos de alta o
baja intensidad y reciben tanto a neuronas nociceptivas
(Ady C) como no nociceptivas (Ao y AB) y aferencias de la
piel, 6rganos, musculos y articulaciones. La existencia y la
funcién de estas neuronas podrian ser la explicacién de los
dolores referidos y de una incorrecta integracién de los es-
timulos nociceptivos, de la sensibilizacidn, y es una de las
causas de la cronificacién del dolor.

Por otro lado, las fibras AP, que se encargan normal-
mente de la conduccién de sefiales no nociceptivas como
vibracién, movimiento o tacto suave, también participan
en la modulacién del dolor. Cuando estas fibras son reclu-
tadas y llegan al cuerno posterior de la médula estimulan
las interneuronas inhibitorias situadas en la sustancia ge-
latinosa (1damina II). Estas interneuronas inhiben los esti-
mulos nociceptivos que llegan a este segmento medular.
Ese es el mecanismo fundamental de la teoria del gate con-
trol, donde la existencia de estimulos inocuos reduce los es-
timulos nociceptivos y su disminucién favorece la respues-
ta nociceptiva. Cuando sufrimos un golpe en alguna parte
de nuestro cuerpo, nos duele algo o simplemente queremos
sentirnos mejor, acudimos al frotar la zona y/o moverla,
de forma vigorosa o ligera; entonces obtenemos una sensa-
cién agradable y analgésica.

Las técnicas de normalizacién usadas en la osteopatia
usan estrategias terapéuticas que se basan en el uso de esti-
mulos mecanicos que se aplican en los distintos tejidos
corporales intentando que éstos, a través de sefiales no no-
ciceptivas, activen las interneuronas inhibidoras y bloque-
en y/o disminuyan el dolor. Ademas, estas técnicas inten-
tan abarcar el maximo de estimulos neurolégicos variando
el tipo de estrategia mecdnica, y de esta forma, impedir la
posible acomodacién del sistema nervioso y obtener una
mayor optimizacién de las técnicas y de su combinacién.
Aparte de la estrategia mecanica basada en el movimiento
y en la mejora de éste, las técnicas intentan usar distintas
modalidades de contacto que van desde un tacto suave has-
ta uno firme o fuerte. También se usan las estrategias de vi-
bracién, oscilacién, distintos tipos y amplitudes de la respi-
racién, etc. Todas estas estrategias estdn orientadas a la
normalizacién y dinamizacién tisular y neurotisular. No es
mover por mover; si fuera de esa forma, muchos de los re-
sultados obtenidos sélo se mantendrian durante el trata-
miento y no se prolongarian después de éste. Apoyados en
un diagnéstico global, se intenta realizar correcciones que
encuentren esa normalizacidn estructural y/o funcional,
que solucionen o ayuden a la resolucién del problema res-
ponsable del dolor.

Sin embargo, este modelo no es capaz de explicar todos
los modelos de dolor y ha sido revisado en multiples oca-
siones; ahora se sabe que, ademads de estar influido por afe-
rencias nociceptivas y no nociceptivas, estin influidas por
eferencias que provienen de centros superiores.



Durante la evolucién cientifica del estudio del dolor he-
mos visto cémo ha ido cambiando la concepcién de éste,
desde una sensacién que procedia de la estimulacién exa-
gerada de las vias y los receptores encargados de estimulos
tactiles y/o térmicos, hasta los recientes avances y descu-
brimientos relacionados con las vias neurolégicas relacio-
nadas con el dolor, y con las consiguientes teorias que in-
tentan poner una o varias explicaciones al complejo
fenébmeno que es éste. Este auge y este estudio de muchas
modalidades y teorias sobre el dolor hacen que surjan cier-
tas criticas a la forma de orientar los tratamientos basados
en la busqueda de la movilidad tisular usando técnicas
manuales, como hace la osteopatia. Sin embargo, basan-
donos en lo descrito anteriormente, podemos decir que la
arquitectura neurofisioldgica del sistema nervioso y, mas
especificamente, de las vias relacionadas con el dolor ava-
lan este tipo de orientacién terapéutica. Ademads, nos dice
que es correcta y que estd apoyada sobre un fundamento
légico y valido. Por otra parte, también debemos tener en
cuenta otros parametros y variables en el tratamiento de
personas con dolor, ya que éste tiene maltiples etiologias y
no podemos abarcarlas todas con la misma estrategia tera-
péutica.
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