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Introducciéon

No cabe duda de que los avances méas im-
portantes que han tenido lugar en los Ultimos
afnos en el conocimiento de los mecanismos del
dolor han sido aquellos relacionados con la fi-
siopatologia de sindromes dolorosos, especial-
mente de tipo crénico. Este cambio de orienta-
cién ha sido enormemente productivo por dos
mativos principales. En primer lugar, el estudio
de los mecanismos fisiopatoldgicos del dolor ha
abierto las puertas de una &rea de conocimiento
relacionada con los aspectos méas dindmicos de
la sensacién dolorosa. Se ha pasado de estu-
diar el dolor breve, de faboratorio, producido por
estimulos de corta duracién y cuyo curso tem-
poral se limita a unos segundos, a analizar el
dolor més prolongado, clinico, inducido por es-
timulos que producen lesiones tisulares inflama-
torias, degenerativas o neuroldgicas. Ellc ha
puesto de relieve el dinamismo y la adaptabili-
dad de Ias vias del dolor a los cambios hostiles
del medio ambiente y ha demostrado la capa-
cidad reactiva de los sistemas sensoriales do-
lorosos al dafo tisular o a las lesiones del siste-
ma nervioso. Pero, es importante también
sefialar que el estudio de los mecanismos fisio-
patoldgicos del dolor, al tener una aplicacién in-
mediata en la préctica clinica, ha dado una uti-
lidad evidente a los avances en este campo, los
cuales no sélo ofrecen un interés puramente
cientffico sino también un importante elemen-
to préctico de utilidad terapéutica. El cambio de
énfasis hacia la fisiopatologia del dolor ha sido,
por lo tanto, beneficioso para el avance de los
conocimientos basicos de neurofisiologia pero
también para estimular la aplicacion clinica de
estos conocimientos.

El aspecto més destacado de los estudios re-
cientes sobre la fisiopatologia del doior ha sido,
sin duda, la puesta de manifiesto de la plastici-
dad y dinamismo de los sistemas dolorosos ante
los estimulos nocivos prolongades que produ-

cen lesiones tisulares. Estos cambios en las pro-
piedades fisioldgicas de las vias del dolor se ex-
presan tanto a nivel periférico como a nivel cen-
tral. En ambos casos las respuestas reactivas
de los sistemas del dolor incluyen cambios elec-
trofisiolégicos de excitabilidad neuronal, altera-
ciones neuroquimicas de los sistemas de neu-
rotransmisores y reorganizacion anatémica de
las conexiones neuronales. Como consecuen-
cia se producen alteraciones profundas de la
sensibilidad dolorosa, caracterizadas por cam-
bios en el umbral e intensidad de las sensacio-
nes dolorosas y por la aparicién de sensaciones
nuevas tales como la alodinia o dolor evocado
por el tacto.

En este articulo quisiera resaltar algunos
aspectos de los avances recientes en el cono-
cimiento de la fisiopatologfa del dolor, especial-
mente por lo que se refiere a los cambios fun-
cionales expresados por las vias del dolor como
consecuencia de la aplicacién de estimulos no-
civos protongados. Estos cambios son respon-
sables de la aparicién de sensaciones hiper-
algésicas, por lo cual conviene repasar
brevemente las propiedades sensoriales de la
hiperalgesia, lo que ayudara a situar los nuevos
datos fisiopatolégicos en el contexto adecuado.

Hiperalgesia: definicién y propiedades

La hiperalgesia es la consecuencia sensorial
mds inmediata del dafio tisular. La manera méas
adecuada de definir la hiperalgesia es como una
desviacién a la izquierda de la funcién psicofi-
sica gue relaciona a la intensidad de un estimulo
con la magnitud de la sensacién dolorosa
evocada! (fig. 1). Como consecuencia de esta
desviacién, las zonas hiperalgésicas muestran
un umbral al dolor més bajo y los estimulos do-
lorosos producen sensaciones mas intensas que
en las zonas normales. Esencialmente la hiper-
algesia se caracteriza por la presencia de do-
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lor evocado por estimulos normalmente no
dolorosos y por respuestas dolorosas aumenta-
das a estimulos normalmente dolorosos.

La hiperalgesia aparece, en sujetos norma-
les, como consecuencia de lesiones tisulares cu-
taneas, musculares o viscerales, en este Ultimo
caso generalmente referida a una zona somati-
ca superficial, En algunos procesos neuropati-
cos, especialmente en aquellos ocasionados por
lesiones de nervios periféricos, pueden apare-
cer sensaciones hiperalgésicas en zonas norma-
les de la superficie corporal, lo que indica un
componente central importante en la etiologfa
de estas formas de hiperalgesia. En el caso de
la hiperalgesia debida a lesiones periféricas o
inflamatorias, es evidente que esta sensacién
proporciona un mecanismo protector al orga-
nismo, evitando el contacto y estimulacién de
la zona afectada y, por lo tanto, ayudando al pro-
ceso curativo.

La zona de hiperalgesia producida por una
lesion periférica comprende dos reas bien de-
terminadas. La primera es la zona que incluye
y rodea inmediatamente a la lesion tisular (hi-
peralgesia primaria); la segunda abarca una
zona mucho mas amplia que se extiende mas
allé de la lesion e incorpora zonas normales de
la superficie corporal (hiperalgesia secundaria).
En fa zona de hiperalgesia primaria todo tipo de
estimulacion —mecanica, térmica, guimica—
produce dolor mientras que en la zona de hi-
peralgesia secundaria sélo se evoca dolor me-
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diante estimulaciéon mecénica (dolor evocado
por el tacto).

Los mecanismos neurofisiolégicos responsa-
bles de estas dos formas de hiperalgesia son di-
ferentes. La hiperalgesia primaria se debe prac-
ticamente en su totalidad, a la sensibilizacién
de nociceptores periféricos. La hiperalgesia se-
cundaria es el resultado de alteraciones centra-
les del procesamiento de la informacién senso-
rial por las cuales mecanoceptores de bajo
umbral, que normalmente evocan sensaciones
de tacto, pasan a evocar sensaciones de dolor.
A ello se afade una segunda alteracién central
por la cual la activacién normal de mecano-
nociceptores produce sensaciones exageradas
de dolor.

Hiperalgesia primaria: sensibilizacion
de nociceptores

La aplicacién repetitiva de estimulos nocicep-
tivos evoca cambios importantes en las respues-
tas funcionales de los nociceptores periféricos.
Tanto los nociceptores conectados a las fibras
aferentes A-5, como aquellos conectados a fi-
bras C sufren alteraciones similares. Estas se ca-
racterizan por una reduccién en los umbrales
de excitacién y un incremento en las respues-
tas evocadas por estimulos supraumbrales, de
modo que los nociceptores se hacen progresi-
vamente mds excitables, empiezan a descargar
ante estimulos normalmente inocuos y respon-
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den con mas intensidad a través de todo su ran-
go de activacién®2. Esta propiedad, conocida
como sensibilizacién de nociceptores, es la res-
ponsable de la aparicién de hiperalgesia prima-
ria en las zonas de lesién tisular4,

Estudios recientes sobre las propiedades fun-
cionales de nociceptores en tejidos inflamados
o lesionados han aportado nuevos datos sobre
el proceso de sensibilizacién de nociceptores.
Se ha descubierto una nueva categoria de no-
ciceptores periféricos, denominados nocicep-
tores durmientes 0, menos adecuadamente,
silentes, caracterizados por un alto umbral a es-
timulos nocivos y una gran capacidad de sen-
sibilizacién a estimulos lesivos o inflamato-
rios®¢. Ello significa que el organismo esté
inervado por nociceptores que responden prin-
cipalmente a estimulos fisiopatolégicos una vez
que se ha establecido una lesidn tisular. Este
tipo de nociceptor ha sido descrito en las arti-
culaciones, especialmente durante la induccién
de artritis experimentales, en la vejiga de la ori-
na inflamada y en el uréter hipdxico asf como
en la piel lesionada o inflamada’.

La sensibilizacién de nociceptores, cldsicos o
durmientes, es un proceso inducido por la libe-
racién de una serie de factores tisulares que al-
teran las propiedades de transduccién de la
membrana de los nociceptores. Entre estas sus-
tancias se encuentran la histamina, sustancia P,
bradicinina, prostaglandinas, leucotrienos, H+,
K+, todas ellas liberadas como resultado de la
destruccién tisular. Algunas se liberan por las
mismas terminaciones nerviosas mientras que
otras son secretadas por células cebadas como
consecuencia de la activacién nociceptiva. El
efecto combinado de estas sustancias es doble:
por un lado la sensibilizacién de los nocicepto-
res clasicos y la activacién de los nociceptores
durmientes, lo que a su vez evoca hiperalgesia
primaria. Por otro, la induccién de una vasodi-
latacién local y un aumento de permeabilidad
capilar que ayudan a iniciar la reaccién inflama-
toria y con ello el proceso curativo®?.

Hiperalgesia secundaria: cambios
en el sistema nervioso central

Las alteraciones de excitabilidad producidas
en los nociceptores periféricos por el dafio ti-
sular repercuten claramente en las propiedades
funcionales de las vias centrales de la sensibili-
dad dolorosa. Sin embargo, los cambios que se
observan en las neuronas centrales no son sélo
un reflejo pasivo de las alteraciones periféricas
Sino gue representan reacciones activas del sis-

tema nervioso central al aumento de las des-
cargas aferentes en nociceptores sensibilizados.

Los cambios que pueden observarse a nivel
central incluyen elevaciones de la excitabilidad
neuronal, ya sea mediante lazos de retroalimen-
tacién positiva o mediante aumento de eficacia
sinéptica, alteraciones en la capacidad de co-
dificacién de descargas aferentes, descensos de
Jos umbrales de excitacién y, sobre todo,
aumento del tamafio de los campos receptores
periféricos.

Se han descrito expansiones de los campos
receptores de neuronas nociceptivas medula-
res como consecuencia de la aplicacién de
estimulos nocivos de naturaleza mecanica y tér-
mica, de la induccién de reacciones inflamato-
rias localizadas €, incluso, de la estimulacién no-
ciceptiva prolongada de érganos internosi®!?,
En este Ultimo caso, se tratarfa de observacio-
nes relacionadas con la hiperalgesia cutdnea de
origen referido, un sintoma que a menudo se
observa en la clinica en enfermos que padecen
lesiones de drganos internos.

Sin embargo, es necesario hacer hincapié en
que estos aumentos de excitabilidad no repre-
sentan alteraciones inespecfficas de las neuro-
nas centrales sino que obedecen a un patrén
de respuesta altamente selectivo y bien organi-
zado. Por ejemplo, aplicaciones de estimulos
nocivos poco intensos pueden evocar cambios
en las propiedades funcionales de las neuronas
convergentes o de la clase 2, pero no alteran
las propiedades de las neuronas nocispecificas
o0 de la clase 3. En el caso de los modelos de
la hiperalgesia referida, como consecuencia
de la estimulacién nociva visceral prolongada,
los cambios se expresan sélo en aquellas neu-
ronas excitadas de antemano por el estfimulo
condicionante pero no en neuronas insensibles
a la estimulacién visceral©!! (fig. 2). Valgan es-
tos dos ejemplos como indicacién del alto gra-
do de selectividad y organizacién de los meca-
nismos de sensibilizacién central a estimulos
nociceptivos de larga duracién.

Por otro lado, es importante resaltar también
que los cambios centrales inducidos por lesio-
nes tisulares periféricas dependen de las des-
cargas aferentes generadas en nociceptores, ya
sean producidas por el estimulo nocivo inicial
o0 por estimulos inocuos aplicados en zonas pre-
viamente sensibilizadas. Ello quiere decir que
el proceso de sensibilizacién central no fiene
vida propia independientemente de las descar-
gas aferentes periféricas, sino que estd mante-
nido y aumentado por los impulsos que llegan
procedentes de la zona dafiada.
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Cambios en el campo receptor cutaneo

Fig. 2. Cambios en el
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males (tomada de
Cerverd F, Laird IMA,
Pozo MA*).

Esta dependencia de los procesos de sensi-
bilizacién central de las descargas aferentes
puede ponerse de manifiesto de muy diversas
maneras. Por ejemplo, se ha podido demostrar
gue es posible inducir dreas de hiperaigesia se-
cundaria en sujetos normales a los que se les
somete a estimulos cuya intensidad se mantie-
ne inmediatamente por debajo del umbral
doloroso*?, Esta forma de estimulacién produ-
ce descargas de baja intensidad en los nocicep-
tores cutdneos, insuficientes para evocar dolor
pero claramente suficientes para disparar los
cambios centrales que resultan en hiperalgesia
secundaria. Sin embargo, en cuanto cesa la es-
timulacién y las descargas en nociceptores
—que no estan sensibilizados— disminuyen, la
hiperalgesia desaparece.

Igualmente, en experimentos en animales, se
ha podido ver que los aumentos en el tamafio
de los campos receptores de neuronas de se-
gundo orden son proparcionales a la magnitud
de las descargas de los nociceptores periféri-
cos gue disparan la alteracién central'®. Cuan-
to més intensas sean estas descargas, mas
grandes son las expansiones de los campos pe-
riféricos neuronales. Ello indica una estrecha re-
lacién entre las descargas aferentes nocicepti-
vas y la magnitud de la sensibilizacién central.

Finalmente, también es importante sefialar la
observacién de cambios en las propiedades fun-
cionales de neuronas centrales como conse-
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cuencia de lesiones experimentales neurolégi-
cas en modelos animales de dolor neuropatico.
Las lesiones suelen inducirse mediante ligadu-
ras o secciones de nervios periféricos, lo que
induce actividad espontdnea en las fibras afe-
rentes lesionadas. Esta actividad es responsa-
ble de las sensaciones parestésicas y de dolor
que caracterizan al dolor neuropatico y pone en
marcha una serie de cambios neuroquimicos y
electrofisiolégicos en las neuronas de segundo
orden que amplifican y mantienen estas sensa-
ciones anormales!®.

Modelos fisiopatolégicos del dolor

En un reciente articulo hemos propuesto?®
que los mecanismos neurofisiolégicos del dolor
son diferentes dependiendo de la naturaleza del
estimulo nocivo originario. Intentando una apro-
ximacién racional y sistematica al estudio de los
mecanismos del dolor hemos identificado tres
fases principales de la sensacién dolorosa, me-
diadas a su vez por tres tipos distintos de
mecanismos.

El dolor de la primera fase, es decir, aquel
producido por un estimulo nocivo breve y no
muy intenso, sefiala la presencia de una ame-
naza a la integridad del organismo y estd me-
diado por un sistema relativamente simple que
retiene una relacién estrecha entre estimulo y
respuesta. Este mecanismo puede contemplar-
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FASE 1
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Fig. 3. Modelos neu-
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se como una simple cadena de transmisién, con
algunas posibilidades de modulacién, entre la
periferia y la corteza cerebral (fig. 3).

El dolor de la segunda fase es el producido
por estimulos nocivos de mas larga duracién,
capaces de producir lesiones tisulares inflama-
torias. En estos casos, las propiedades del sis-
tema nociceptivo, tanto periféricas como cen-
trales, cambian, de tal modo que se empieza
a perder la relacién estrecha que existfa entre
estimulo y respuesta. La lesion inflamatoria pro-
duce sensibilizacidn de nociceptores y las des-
cargas evocadas en éstos provocan a su vez
cambios centrales. Ef doior de |a segunda fase
se caracteriza por la presencia de un compo-
nente central importante, disparado y mante-
nido por la actividad aferente de la zona lesio-
nada (fig. 3).

Finalmente, el dolor de la tercera fase es el
producido por lesiones del mismo sistema ner-
vioso, bien a nivel periférico, bien a nivel cen-
tral. Se trata de dolores neuropéticos en los que
a menudo falta totalmente una correlacién en-
tre estimulo y respuesta como, por ejemplo, do-
lores en ausencia de estimulos nocivos, espon-
tdneos o inducidos por estimulos inocuos. Estas
formas de dolor neuropético estdn mantenidas
enteramente por actividad central anormal, bien
disparada mediante impulsos en receptores de
bajo umbral (alodinia) bien generada esponté-
neamente (dolor central) {fig. 3).

Esta aproximacién tedrica al estudio del do-
lor ofrece una visidén nueva, basada en la plas-
ticidad y adaptacién de los sistemas nocicepti-
vos y enfoca dos 4reas importantes de posible
actuacién terapéutica. En primer lugar, la pre-
vencion o reduccién de la sensibilizacién de no-
ciceptores debe considerarse como la linea de
defensa inicial contra el dolor, especialmente en
casos de dolor agudo de tipo inflamatorio y de
dolor postraumatico. Con ello se evitarfa el do-
lor evocado por nociceptores sensibilizados, asf
como la induccion de cambios centrales media-
da por las descargas aferentes aumentadas.

Por otra parte, la prevencién del desarrollo
de cambios centrales ofrece un posible segun-
do lugar de actuacidn terapéutica. £n estos ca-
sos la intervencién farmacoldgica estarfa orien-
tada a prevenir la aparicién de alteraciones
centrales o, en su caso, a retornar la actividad
aumentada de las vias del dolor a valores nor-
males. Los estudios actuales cuyo objetivo es
ia identificacién de los mediadores y transmi-
sores responsables de la sensibilizacidn perifé-
rica y central estdn precisamente orientados al
desarrollo de nuevos métodos farmacolégicos
para combatir el dolor.

Conclusiones

1. Los avances mas recientes en €l conoci-
miento de la fisiopatoiogfa del dolor han pues-
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to de manifiesto la plasticidad y dinamismo de
los sistemas nociceptivos centrales y periféricos
y la capacidad reactiva de los mismos ante le-
siones tisulares, inflamatorias y neurolégicas.

2. La expresién sensorial del dolor prolonga-
do es la hiperalgesia, caracterizada por una dis-
minucién del umbral del dolor, de modo que es-
timulos inocuos producen dolor, y un aumento
de la intensidad de las sensaciones dolorosas.

3. La sensibilizacién de los nociceptores pe-
riféricos es responsable de la hiperalgesia pri-
maria, que aparece inmediatamente alrededor
de una lesién periférica. Este tipo de mecanis-
mo es especialmente importante en casos de
dolor postraumético o inflamatorio.

4. La hiperalgesia secundaria, o dolor evoca-
do por el tacto en zonas extensas centradas en
un drea lesionada, estd mediada por alteracio-
nes neurofisioldgicas centrales. Estos cambios
estan altamente organizados y muestran pro-
piedades de selectividad y especificidad. Asi
mismo, las alteraciones centrales se ponen en
marcha y estdn mantenidas por las descargas
aferentes inducidas en nociceptores normales
o sensibilizados.

5. El dolor debe ser considerado como una
sensacion cambiante y dindmica, mediada por
mecanismos funcionales diferentes dependien-
do del estadio reactivo del sistema nervioso ante
lesiones periféricas. Hemos propuesto una se-
rie de modelos funcionales gue presentan dis-
tintos mecanismos en relacién con distintas fa-
ses del dolor. Estos modelos ofrecen una nueva
aproximacién al estudio de la fisiologfa del do-
lor, asf como nuevas posibilidades de actuacién
terapéutica.
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M.M. Puig: ;Serfa posible producir alguna al-
teracién de la sensibilidad dolorosa por esti-
mulacién medular a este nivel? Me refiero con-
cretamente a la hiperalgesia contralateral que
se produce por estimulo de una pata del
animal.

F. Cervero: Efectivamente, esta hiperalgesia
contralateral se produce en situaciones en las
que lesiones de un miembro o de una parte
del cuerpo producen sensaciones hiperalgé-
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sicas en el otro lado del cuerpo. Obviamente,
aligual que ocurre en la hiperalgesia referida,
se trata de situaciones en las que no podemos
implicar un mecanismo periférico, puesto que
el dolor proviene ahora de una zona tedrica-
mente normal. La cuestion es si es exclusiva-
mente espinal o supraspinal. La respuesta en
este momento es incierta, y los datos disponi-
bles indicarfan que existen alteraciones con-
tralaterales ya en la médula espinal, de tal ma-
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nera que descargas aferentes en una parte de
la médula espinal pueden afectar la excitabi-
lidad de neuronas localizadas en la otra parte
de la médula espinal, pero no se puede des-
cartar totalmente la participacién de un lazo
que incluya mecanismos supraspinales.

F. VipaL: Me ha llamado la atencién el hecho de
que los cambios centrales, como ha sefalado
el Dr. Cerverd, requieran que siga existien-
do un estimulo periférico sostenido. Esto me
parece una aportacién importante. Quisiera
ademas hacer una pregunta concreta, ;cree
usted que se puede prevenir la fase ill me-
diante algtn procedimiento? y, si es ast, ; pue-
de esta prevencidn ser mantenida, o sélo se
consigue un efecto breve?

F. Cervere: Por supuesto, pienso que se pue-
de prevenir. Si no partiéramos de la base de
que podemos mejorar la situacion terapéuti-
ca del dolor, no tendrfamos ningun incentivo
para seguir trabajando. La cuestién es a qué
nivel se tiene que intervenir. El elemento mas
positivo de las ideas de analgesia preventiva
€S gue cuanto mas precoz sea la intervencién
mejor serdn los resultados. Por ejemplo, no
hay que esperar para prevenir el dolor post-
operatorio que el paciente vuelva del quiréfa-
no para empezar a instaurar una terapéutica
analgésica. Cuanto antes se empiece, mejor,
incluso antes de la intervencidn, teniendo en
cuenta ademds que lo que hay que hacer es
continuar durante todo el proceso hasta el mo-
mento en el que las alteraciones periféricas
hayan desaparecido completamente. En el
caso del tratamiento del dolor neuropético es
mucho més diffcil, puesto que normalmente
suele ser por procesos traumaticos, o por pro-
cesos degenerativos en los que el paciente se
presenta una vez que la lesién se ha instau-
rado. Pero también en estas circunstancias
cuanto antes se empiece mejor. Miimpresién
en los enfermos neuropéticos de larga evolu-
cién es que el dolor mas insidioso y més diff-
cil de tratar se presenta en aquellos pacien-
tes que lo llevan sufriendo durante muchos
afos. Es decir que el proceso de cronificacién
también contribuye.

A.G. FernAnDpEZ: Al hilo de su bien conocido tra-
bajo sobre uréter e hipoxia y tomando en con-
sideracién que en el sindrome del intestino irri-
table coexisten dolor y fuertes contracciones,
;se dispone de datos o, al menos, serfa ade-
cuado especular gue una hipoxia puntual pero
repetida producida por estas contracciones
podria estar en el origen del proceso doloro-
s0 que acompafa a este sindrome?

F. Cervero: Aquf tendrfamos que diferenciar lo
que es la hipbtesis mds atractiva para expli-
car el sindrome de irritacién intestinal de lo
que son los datos experimentales. Desde el
punto de vista de mecanismos posibles, la
sensibilizacién de nociceptores viscerales con
cambios periféricos de tipo menor, que sean
poco detectables, es una hipétesis atractiva,
que podria explicar el motivo por el que estos
pacientes sienten dolor con los procesos nor-
males de tipo digestivo. Ahora bien, desde el
punto de vista experimental no tenemos nin-
guna prueba de que esto sea asf, si bien es
cierto que existen pruebas de lo contrario. Es
decir, estamos ante una hipdtesis de trabajo
posible y atractiva pero no probada debido en-
tre otros factores a la dificultad de reproducir
este tipo de condiciones en animales de ex-
perimentacidn.

J.L. Aguitar: Me gustaria su opinién sobre

c6mo solventar los problemas de saturacién
que conlleva la utilizacién de técnicas psicofi-
sicas de estimulacién periférica pero no en vo-
luntarios sanos, sino en los pacientes en la
practica clinica, cuando existe un componen-
te psicolégico afladido por su propia enfer-
medad, ;cémo pueden evaluarse los resul-
tados?

F. CerverO: Evidentemente, es mas facil estu-
diar el dolor en voluntarios normales que en
pacientes puesto que al voluntario normal se
le puede hacer un examen més riguroso y por
definicién no presenta otras patologfas rele-
vantes. Al explorar a pacientes con dolor, nor-
malmente para aplicar este tipo de técnicas
utilizo una regla muy simple para tratar de es-
tablecer un baremo con el que posteriormen-
te evaluar las respuestas. La técnica simple
es preguntarle al paciente cuél es el dolor méas
intenso que ha sufrido en toda su vida, y a ese
dolor le asignamos la intensidad del 100%.
Sorprende comprobar que, especialmente en
la época actual, en la que vivimos en una so-
ciedad mucho mas libre del dolor, muy pocas
personas han sufrido algdn tipo de dolor in-
tenso, normalmente en las mujeres que han
tenido hijos suele ser el dolor del parto, y en
personas que no han tenido ningin trauma-
tismo suele ser un dolor muy poco importan-
te. Este tipo de baremo es Util para situacio-
nes de dolor clinico ya que permite evaluar el
dolor actual en relacién con este méximo do-
lor sufrido a lo largo de la vida.

J.L. AcuiLAR: Me gustarfa matizar mi pregunta

anterior; me referia al hecho de mantener un
estimulo térmico a lo largo del tiempo, y a si
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la sensibilizacién existente podrfa conllevar
que las mediciones ulteriores estuviesen sa-
turadas y alteradas respecto a los valores que
se obtendrfan si el estfmulo no fuera tan man-
tenido.

F. Cervero: Para ello lo més facil es ver si se
desarrolla hiperalgesia secundaria, es decir,
dolor evocado por el tacto. Si aparece dolor
evocado por el tacto alrededor del punto que
se estimula, significa que ya estd cambiando
la respuesta de los nociceptores.

M. Feria: En relacién con la hiperalgesia secun-
daria, ésta puede depender del tipo de esti-
mulo aplicado y a veces aparece frente a es-
timulos térmicos, pero no frente a estimulos
mecanicos, o viceversa, depende de la expan-
sién de campos especificos en nociceptores
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para una u otra sensibilidad o de cambios ce-
lulares.

F. Cervero: Hasta hace muy poco, esta cues-
tibn me tenfa muy preocupado porque en la
hiperalgesia secundaria al cambio sensorial
parecia desarrollarse sélo ante estimulos me-
cénicos, pero no ante estimulos térmicos. Re-
cientemente asistf a una reunién de neurocien-
cias en los EE.UU. en donde diversos autores
demostraron que cuando se estudia la cues-
tién con cierto detalle se observa que hay tam-
bién alteraciones en la sensibilidad térmica,
es decir, que esa disociacién parece que no
es tan clara, lo cual, desde nuestro punto de
vista, es muchisimo mas facil de explicar a ni-
vel espinal, que si hay disociacién de las sen-
sibilidades mecénica y térmica.





