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Dolor:

Sensacion o experiencia, subjetiva, personal
e intransferible, de caracter desagradable
asociada a lesion tisular real o potencial



Dolor : asociado o referido como
sufrimiento



Asociado a respuestas motoras y autonomicas




Tipos de dolor

a.Evolucion: agudo y cronico

b.Significado: adaptativo o maladaptativo

c.Localizacion: superficial y profundo, referido

d.Estructura: somatico y visceral

e.Intensidad: leve, moderado y severo

f. Sintomatologia:puntada o quemante,
localizado o difuso

f. Mecanismo:

1.Nociceptivo, 2. Inflamatorio

3.Neuropatico, 4. Funcional



Rol o significado del dolor

a.Dolor adaptativo: mecanismo de proteccion

b.Dolor maladaptativo: enfermedad



Dolor nociceptivo: adaptativo o fisiologico
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Dolor inflamatorio: adaptativo, reparacion

8. Inflammatary Pain

Spontanecus Pain

Paln Hypersensitivity
Reduced Threshold: Alladynia

Increaced Respanse: Hyperalgesia
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Dolor inflamatorio

Trauma, dolor postoperatorio,
Enfermedades inflamatorias cronicas



Ascending
input

Peripheral nociceptors
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Mecanismos descendentes de modulacion:
Contrairritacion




Estimulacion nociceptiva persistente
Trauma e inflamacion
Dolor adaptativo

|

Plasticidad neuronal

(sensibilizacion)
Dolor patologico

Hiperalgesia
Alodinia
Mayor consumo analgeésico




Sensibilizaciéon: hiperalgesia vy alodinia

Hyperalgesia
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Mecanismos de hiperalgesia

Sensibilizacion periférica:
Dolor nociceptivo, inflamacion, neuralgia
post-herpetica

Sensibilizacion central:

Wind-up

Hiperexitabilidad en asta posterior: papel de
receptores de NMDA, sustancia P, metabolitos del
acido araquidonico



Dolor neuropatico y funcional:
Generalmente cronicos, siempre maladaptativos

Spontaneous Pain
Palm Hypersensitivity
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Dolor neuropatico: lesion del SNP o SNC

SNP: polineuropatia diabética, neuralgia
postherpetica, radiculopatia lumbar,
dolor mediado por el simpatico

SNC: lesion espinal, esclerosis multiple,
AVE



Dolor funcional

Fibromialgia, Colon irritable, Cistitis intersitcial,
dolor toracico no cardiaco, cefalea tensional

No hay lesion, hay alteracion de la funcion
con respuesta aumentada al impulso doloroso



Mecanismos de dolor

1.Nocicepcion

2.5ensibilizacion periféerica
3.Cambios fenotipicos
4.Sensibilizacion central
5.Exitabilidad ectopica
6.Reorganizacion estructural
/.Perdida de sistemas inhibitorios



SENSIBILIZACION PERIFERICA

Inflamacion:

a.Activadoras del nociceptor: ADP, H*

b.Sensibilizadoras del nociceptor: prostaglandinas,
NGF

Bradiquininas: activan y sensibilizan al nociceptor



Estimulos fisicos,
quimicos,mecanicos y
+ Cbha

Sensibilizacion periférica

AINEs

NGF

Nociceptor

Sensibilizacién
de nociceptores
y canales ionicos



C. Tsseriptional Change in the DRG
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Sensibilizacion central:

Wind-up

Hiperexitabilidad en asta posterior: papel de
receptores de NMDA, sustancia P,
prostaglandinas



Wind-up
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Sensibilizacion central: etapa tardia

C. Central Sensitization—Late Phase D. Disinhibition

S Pain
By Hypersensitivity

Diffuse Pain Sensitivity A
Sickness Syndrome , Reduced Inhibitory Transmittor
" Loss of Inhibitory Intermeuran
Altered Descending Modulation
from Brain




Neurona nociceptiva
del asta posterior

Analgesia preventiva
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Dolor visceral

| os datos cientificos obtenidos del estudio del dolor
somatico no pueden extrapolarse al dolor de origen
visceral: menos estudiado

 La percepcion y procesamiento del dolor también difiere

 Las manifestaciones clinicas y su manejo farmacologico
pueden ser diferente



Caracteristicas clinicas

1. No es evocado en todas las visceras.

2. No esta siempre relacionado con lesion visceral.

3. Es difuso, pobremente localizado.

4. Es referido a otras localizaciones.

5. Se acompana de potentes respuestas reflejas
autonomicas y motoras



No es evocado en todas las visceras:

No dolor: cerebro, rifidon, higado, parénquima pulmonar

Intenso dolor:

Organos genitales femeninos y masculinos: vulva, vagina, utero, trompas,

testiculos, prostata
Vulvovaginitis, dismenorrea, primera etapa del parto, prostatitis.

Aparato urinario: uretra, uréter y vejiga
Codlico nefritico, cistitis, uretritis

Aparato digestivo: estdmago, duodeno, vesicula biliar, pancreas, colon
Gastritis, duodenitis, cdlico biliar, sindrome de colon irritable




No esta siempre relacionado con lesion visceral.

Desencadenantes

» | a distension de un 6rgano puede producir intenso dolor

Dolor del trabajo de parto por distension del cuello uterino
Distension de la vejiga urinaria: postoperatorio RTU, ATV
Lucha de 6rgano hueco a la obstruccion: cdlico nefritico y biliar
Distension del intestino en la oclusion intestinal, colon irritable
Dismenorrea primaria

» | a isquemia es otro importante estimulo doloroso
Cardiopatia isquémica

®» |nflamacion:
Enfermedades inflamatorias del intestino, cistitis intersticial
cronica, sindromes dolorosos genitourinarios



Es difuso, pobremente localizado.

Clasicamente se dice que el dolor visceral es menos
localizado o difuso debido a una baja densidad de
nociceptores y fibras aferentes en los 6rganos.

Ademas existe extensa divergencia a nivel del SNC y no
existe una via separada para la transmision del dolor visceral.

de localizacion profunda (verdadero), topografiado
en la linea media, anterior o posterior, difuso, extenso
de limites mal definidos.

Se describen

dolor referido: de localizacion superficial pero
distante



Dolor referido

Gran parte del dolor de origen visceral se localiza sobre
estructuras superficiales o somaticas, como piel y musculos.
esta area es en general segmentaria y correspondiente a
los mismos nervios que inervan el organo afectado.

Ej: IAM, dolor referido al hombro por irritacion peritoneal

Estas areas superficiales de dolor referido pueden, con
el tiempo y la estimulacion visceral repetida, volverse
hipersensibles (hiperalgesia), en particular las estrucuras
musculares conduciendo a contractura muscular.

Ej: maniobra de Giordano (IU)



Dolor referido: teorias

Convergencia de fibras aferentes somaticas y viscerales
sobre neuronas espinales comunes.



Se acompana de potentes respuestas
reflejas autondmicas y motoras

sNauseas, vomitos

*Aumento de la presion arterial
*Taquicardia

»Pilo-ereccion

= Aumento del tono muscular



Transmision del dolor visceral

Tres clases de nociceptores a nivel de las visceras (Cervero)

1. Receptores de alto umbral: solo responden a estimulos de alta
intensidad, siempre en el rango de dolor.

2. Receptores de umbral bajo: responden a estimulos de intensidad baja
(normalmente mecanica), pudiendo codificar en un amplio rango
desde estimulos no dolorosos a francamente dolorosos.

3. Nociceptores silenciosos: no responden a estimulos en condiciones
normales pero se vuelven activos frente a la inflamacion.



Vias centrales de transmision del dolor visceral

»Haz espinotalamico

»Haz espinoreticular
»Columnas dorsales

» Espino parabraquioamigdaloide
»Haz espinohipotalamico

El conocimiento de la transmision de la informacién dolorosa por las
columnas dorsales explicaria la analgesia extensa producida por mielotomias
comisurales.



