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Concepto de dolor crónico

El dolor es definido por la International Asso-
ciation for the Study of Pain (IASP) como una
sensación desagradable asociada a una lesión
tisular real o supuesta, o descrita en los térmi-
nos de dicho daño. Aunque se acepta desde un
punto de vista clínico que el dolor crónico es
aquel que se mantiene más de 6 meses, no está
claro cuánto tiempo debe persistir el dolor en
un modelo animal para que sea considerado
como crónico.

En la conceptuación del dolor crónico en la
clínica, más importante que la duración pare-
ce ser la respuesta conductual que se desarro-
lla en el ser humano ante una situación de do-
lor mantenido. En pacientes con dolor de más
de 6 meses de causa orgánica identificada se
encuentran altas puntuaciones en la 'tríada neu-
rótica' del MMPI (hipocondriasis, depresión e
histeria) y somatización, compulsión-obsesión,
depresión, ansiedad y hostilidad en el test SCL-
90. Se presentan cambios en los patrones se-
xuales, de alimentación, del sueño, de la acti-
vidad física y de las relaciones familiares y
laborales1. La recogida de estos datos se hace
a través de la anamnesis y se cuantifica por me-
dio de tests o encuestas. Sin embargo, en el ani-
mal de experimentación la evaluación de estos
cambios conductuales se ve limitada por la im-
posibilidad de comunicación lingüística, lo que
obliga a la atenta observación de determinados
patrones de comportamiento.

En el presente trabajo revisaremos somera-
mente las características y tipos más utilizados
de modelos de dolor crónico en animales pe-
queños. A la hora de trasladar los resultados de
los estudios animales a la clínica nos centrare-
mos en una sugestiva forma de tratamiento del
dolor, concretamente en la posibilidad de su
prevención. Esta «analgesia profiláctica» es un
campo científico de gran novedad, aunque ya
fue intuido por autores clásicos a principios de
siglo, como G.W. Crile2.

Características de los modelos de dolor
crónico

Básicamente, los modelos experimentales tra-
tan de reproducir patologías clínicas para el es-
tudio de alternativas terapéuticas o mejor co-
nocimiento de las mismas. Pueden considerarse
una serle de características que deberían cum-
plir los modelos de dolor crónico:

1. El modelo ha de tener utilidad clínica: cual-
quier modelo de dolor debe reproducir situacio-
nes de dolor clínico, para estudiar su fisiopato-
logía o posibilidades de tratamiento farmaco-
lógico o quirúrgico.

2. El modelo debe ser cuantíficable: el even-
tual efecto antiálgico de los tratamientos se va-
lora midiendo en qué forma son capaces de re-
ducir la intensidad del dolor que sufre el animal,
lo que implica la cuantificación del mismo. Es
un principio reconocido que cuanto más senci-
llo es el estímulo aplicado más fácil es la cuan-
tificación de la respuesta y, consecuentemen-
te, de las variaciones inducidas por la técnica
analgésica. En el caso de los modelos de dolor
crónico se ha valorado la hipervocalización,
cambios en la ganancia de peso, actividad mo-
tora, alimentación, patrón sexual, de sueño y
social, aprendizaje, hiperventilación, o autoagre-
sión en forma de rascado, mordisqueo o auto-
tomía, como formas de cambio conductual re-
lacionadas con el dolor.

3. El modelo debe ser fácilmente reproduci-
ble: con lo que se garantiza la fiabilidad de los
resultados permitiendo la comparación de
los diversos tratamientos.

4. El modelo debe tener coherencia interna:
con lo que significamos que debe existir una
concordancia entre los aspectos conductuales,
neuroquímicos, neurofisiológicos y anatomopa-
tológicos. Esto lleva a una línea de investigación
que consiste en estudiar el propio modelo ex-
perimental, sin tratar de hacer interpretaciones
terapéuticas.
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5. El modelo debe cumplir ciertas condicio-
nes éticas: la utilización de los modelos de do-
lor animal sólo es justificable en el caso de que
la información que se obtenga con su estudio
suponga un beneficio relevante para la salud3.
Ello implica tener en cuenta una serie de con-
sideraciones éticas, recogidas por la IASP en for-
ma de un lista de recomendaciones para los in-
vestigadores en modelos animales de dolor4.

6. El modelo ha de estar validado: los mode-
los pueden ser validados de una de las siguien-
tes formas, utilizando tratamientos de eficacia
reconocida en la clínica, buscando en el animal
cambios conductuales semejantes a los que clí-
nicamente presentan los pacientes con ese tipo
de dolor crónico, o identificando cambios con-
ductuales que puedan modificarse con trata-
mientos analgésicos y que, consecuentemen-
te, sean indicativos de dolor.

Modelos de dolor crónico

Test del formol

La inyección en el dorso de la pata de la rata
de una solución de formol produce una respues-
ta dolorosa en el animal, de forma que tiende
a evitar el apoyo de la pata o la somete a lame-
teo o rascado. Esta respuesta conductual es de
tipo bifásico. Hay una fase precoz o de dolor
agudo de unos 3-5 min, seguida de una fase
quiescente de 10-15 min y una fase tardía o de
dolor tónico de entre 20 y 40 min y que persis-
te hasta los 80 min5. Estos cambios conduc-
tuales se corresponden con una respuesta ex-
citatoria bifásica en la neuronas del asta
posterior lumbar, con un inmediato aumento
con pico a los 10 min y una segunda fase tóni-
ca, que empieza 10 min más tarde y se extin-
gue a los 45 min6. El test fue diseñado por Du-
buisson y Dennis7 se supone que la fase inicial
corresponde a la respuesta vehiculada por las
fibras C, mientras que la segunda fase estaría
relacionada con una facilitación inducida en la
médula como consecuencia de esas aferencias
iniciales. Así, mientras que la anestesia gene-
ral del animal al inyectar el formol suprime la
fase inicial pero no la segunda, la morfina ad-
ministrada antes del test suprime ambas fases
aunque se revierta con naloxona, y la aneste-
sia local previa del lugar donde se inyecta el for-
mol anula ambas fases.

Este test produce un dolor de duración limi-
tada y con una buena correlación neurofisioló-
gica y neuroquímicaB. Por su duración se le
considera un dolor fásico, entre el dolor tónico

de los modelos agudos del tail-flik o hot píate
y el dolor crónico de los modelos que describi-
mos a continuación. Las características del mo-
delo, basado en la lesión tisular, lo asemejan
al dolor postoperatorio.

Modelo de artritis

El modelo se consigue por la inoculación en
la base del rabo de la rata de una solución oleo-
sa de Mycobacterium butyricum, con lo que se
desarrollan una serie de cambios bioquímicos
y anatomopatológicos semejantes a los de las
enfermedades reumáticas. El cambio clínico
más evidente es el desarrollo de un edema y
tumefacción de múltiples articulaciones, espe-
cialmente de las patas traseras. Dicha tumefac-
ción comienza entre los días 11 y 16 de la ino-
culación y persiste unas 2 semanas, pudiendo
parmanecer crónicamente durante meses9. En
la práctica pueden obtenerse comercialmente
ratas artríticas de las casas habituales de cría
de animales, lo que asegura la homogeneidad
del modelo.

El modelo se cuantifica midiendo las variacio-
nes de volumen de la pata o del diámetro de
la articulación tlbiotarsiana. Más objetivo es el
test de presión (paw pinch testóe Shillito), que
consiste en realizar una presión progresiva de
la articulación del animal hasta que éste retira
la pata o produce una vocalización. Otros estu-
dios han demostrado que, de entre todos los
cambios conductuales que puede desarrollar la
rata artrítica, parece que sólo debe ser valora-
do como signo de dolor el rascado10.

Dolor por lesión del sistema nervioso
periférico

La lesión del sistema nervioso periférico se si-
gue de una serie de cambios a lo largo del mis-
mo que pueden desembocar en una situación
de dolor crónico.

La situación extrema es la sección de los axo-
nes, donde esquemáticamente los cambios son
los siguientes:

En las fibras nerviosas: aumento de la pre-
sión endoneural y disminución del flujo endo-
plasmático, que en casos de lesión axonal más
severa llegan a la degeneración walleriana y
aparición de abundantes macrófagos portado-
res de sustancias algógenas.

En los brotes axonales: evidencia de actividad
eléctrica espontánea, mecanosensibilidad y
aumento de la sensibilidad a las catecolaminas
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CARACTERÍSTICAS

Trastorno motor
Hiperestesia/Alodinia
Hiperalgesia
Anestesia
Dolor espontáneo
Autotomía
Cambios en espejo
Efecto simpatectomía

TABLA 1
DE LOS MODELOS ANIMALES DE DOLOR
Sección del

ciático'2

+ + +
-
-

+ (inmed.)
+

+ + + (1s)
-

+ 1-

Rizotomía Sección
posterior'3 parcial'8

+ + +
- + (¡nmed.)
— + (¡nmed.)

+ (¡nmed.) -
+ +

+ + (1 s)
+ +

+

CRÓNICO
Ligadura
múltiple"

+
+ (1s)
- (1s)

-
+
+
-
-

NEUROPATICO
Ligadura de

' raíces20

+
+ (Id)
+ (3d)

-
+

+
+

Inmed.: ¡nmedialo.

(especialmente agonistas alfa-1), cininas y pros-
taglandinas. También aumentan los canales de
Na+, K+ y C a + \ lo que explica el aumento de
la actividad espontánea.

En las células ganglionares: aumento de la ac-
tividad espontánea y aumento del ARNm, aun-
que más importante es el aumento de la iner-
vación con terminaciones simpáticas de las
células ganglionares tipo B.

En el asta posterior de la médula: se produ-
cen importantes cambios con aumento de la ac-
tividad espontánea, aumento de las respuestas
a las aferencias por fibras C y A-beta o sensibi-
lización, cambio de los campos receptivos y
aumento del ARNm específico de determinadas
proteínas, como la dinorfina y encefalinas.

Existen un serie de modelos que han permi-
tido estudiar todos estos acontecimientos (ta-
bla I), y que podemos clasificar en dos grandes
grupos:

Modelos de desaferentación. Se caracterizan
por producir un déficit motor severo, abolición
total de la sensibilidad y conducta de autoto-
mía". Los dos modelos más estudiados son el
de sección del nervio ciático12 y el de la rizoto-
mía cervical posterior13. Sin embargo, hay una
diferencia básica entre ambos modelos, ya que
el primero supone el desarrollo de un neuroma
terminal, que no se forma en la rizotomía, y que
es sustrato de algunos cambios descritos ante-
riormente y que pueden ser causa de dolor14.
Como en ambos modelos se produce una pa-
rálisis y anestesia completas, la valoración de
la intensidad del dolor se hace con la cuantifi-
cación de la autotomía de la extremidad dener-
vada. En la actualidad se acepta que la autoto-
mía no es consecuencia de la anestesia de la
extremidad denervada y que probablemente se

debe a las sensaciones anómalas (disestésicas
o nocíceptivas) que sufre el animal y que refie-
re especialmente sobre la zona denervada. Sin
embargo, no está aclarado si la intensidad de
la autotomía puede correlacionarse con la in-
tensidad de las sensaciones anómalas que sien-
te el animal1517.

Estos modelos pretenden reproducir la situa-
ción de dolor crónico que puede aparecer con
el desarrollo de un neuroma o tras la avulsión
del plexo braquial, rizotomía o lesiones radicu-
lares, o bien en los amputados. Son fácilmente
reproducibles, aunque las condiciones ambien-
tales influyen considerablemente sobre la auto-
tomía, y éticamente están aceptados. Un gran
número de estudios muestran una clara corre-
lación entre los cambios neurofisiológicos y neu-
rohumorales con la distribución temporal de la
autotomía16.

Modelos de alodinia o hiperestesia. Se carac-
terizan por producir un déficit motor discreto,
respuestas nociceptivas a estímulos inocuos no
dolorosos (hiperestesia o alodinia), respuestas
exageradas a los estímulos táctiles y térmicos
nociceptivos (hiperalgesías táctil y térmica) y
autotomía, y en donde la participación del sis-
tema nervioso vegetativo parece evidente. Selt-
zer et al describieron un modelo por sección
parcial del tronco del nervio ciático en la rata18,
mientras que Bennett y Xie describen otro mo-
delo en el que se realizan cuatro ligaduras poco
apretadas sobre el nervio ciático de la rata19.
Un tercer modelo, descrito por Kim y Chung,
consiste en la ligadura de las raíces L5 y L6 a
nivel posganglionar extra:raquídeo20.

Todos estos modelos tratan de reproducir la
situación clínica de la causalgia. En los mode-
los de sección parcial del ciático y de las raí-
ces, las anomalías dolorosas se presentan «en
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espejo» y la denervación simpática reduce la
respuesta hiperestésica, dos características muy
típicas de la causalgia, mientras que en el mo-
delo de ligadura se asiste con el tiempo a una
total denervación simpática periférica, de for-
ma que el bloqueo simpático tiene efectos va-
riables según el momento en el que se realiza.
La ventaja de estos modelos sobre los anterio-
res reside en que la cuantificación es más fácil,
ya que se hace sobre las respuestas a estímu-
los controlados, aunque el animal exhibe, ade-
más, patrones de comportamiento indicativos
de dolor espontáneo.

Modelos de tratamiento crónico

Uno de los planteamientos terapéuticos más
revolucionarios en el tratamiento del dolor cró-
nico ha sido la posibilidad de administrar cróni-
camente fármacos con acción analgésica, como
la morfina, cerca de sus receptores en el siste-
ma nervioso. En los últimos años se ha desa-
rrollado la tecnología suficiente como para ase-
gurar la administración crónica de fármacos en
el espacio epidural o subaracnoideo espinal o
a nivel intraventricular, bien de forma continua
o mediante la administración de bolos.

Experimentalmente se han descrito diferen-
tes técnicas para la colocación de catéteres
espinales2122, mientras que la administración
se puede hacer de forma continua por medio
de bombas osmóticas implantables tipo ALZET,
que aseguran un flujo de entre 0,5 y 10 ¿il/h y
una duración de entre una y 4 semanas. La ad-
ministración crónica de fármacos puede hacer-
se sobre modelos de dolor crónico o bien repi-
tiendo periódicamente estímulos nociceptivos.
Esto es interesante a la hora de valorar resulta-
dos, ya que no puede considerarse un dolor cró-
nico a la simple repetición de situaciones de do-
lor agudo. Otro factor a considerar es que a nivel
epidural se produce una importante reacción fi-
brosa a cuerpo extraño contra el catéter y el ma-
terial inyectado, lo que puede dificultar la difu-
sión del fármaco. Esto no sucede a nivel
subaracnoideo, por lo que los resultados expe-
rimentales son más fiables23.

Muy recientemente, se ha planteado a nivel
experimental la posibilidad de realizar el fras-
plante de la médula suprarrenal al espacie su-
baracnoideo espinal, con el fin de aprovechar
la acción analgésica de la liberación continua
de catecolaminas y metencefalina a partir de la
médula trasplantada, actuando como una es-
pecie de «bomba biológica». El trasplante ha
sido testado con resultados esperanzadores en

varios modelos animales de dolor, tanto agudos
como crónicos2425, y ha sido empleado de for-
ma puntual en la clínica humana2627.

Prevención del dolor

La evolución de los conocimientos fisiopato-
lógicos del dolor ha permitido plantear la posi-
bilidad de prevenir el desarrollo del dolor que
aparece tras situaciones previsibles, como es el
caso del dolor postoperatorio y del dolor que
eventualmente se desarrolla tras la lesión del sis-
tema nervioso periférico. Es una observación clí-
nica clásica que el dolor postamputación desa-
rrolla más frecuentemente en pacientes que han
sufrido un dolor severo y duradero antes de la
amputación. Esto se explicaba por la existen-
cia de una «memoria del dolor», cuyo sustrato
fisiopatológico empieza a entreverse en la ac-
tualidad.

Analgesia preventiva

El dolor postoperatorio es posiblemente el
acontecimiento de hiperalgesia secundaria a
una situación de nocicepción que es más pre-
visible y consecuentemente más fácilmente evi-
table. Las aferencias por las fibras C desenca-
denan en el asta posterior de la médula una
serie de fenómenos que acaban facilitando la
entrada de nuevas aferencias hacia las neuro-
nas del asta posterior, exagerando su respues-
ta o aumentando su campo receptivo periféri-
co. El bloqueo de estas aferencias iniciales a
través de las fibras C sería eventualmente ca-
paz de prevenir el desarrollo de la fase hiperal-
gésica tardía. Esto ha sido estudiado por Abram
y Yaksh en el modelo de dolor por inyección de
formol, demostrando que la morfina adminis-
trada en la primera fase suprime la segunda
fase, aun cuando se revierta con naloxona28.
Otros tratamientos, no necesariamente anal-
gésicos, que actuarían sobre la cadena de acon-
tecimientos que son causa de la hiperalgesla
tardía, tendrían potencialmente este mismo
efecto. Tal es el caso de los anestésicos loca-
les, agonistas alfa-2, los antagonistas NMDA y
los AINE.

Diversos estudios clínicos han sido diseñados
apoyándose en estas ideas, existiendo eviden-
cias de que los niveles de dolor y las necesida-
des de analgesia postoperatorios son menores
cuando a la anestesia general o espinal se aso-
cia la administración de diferentes agentes anal-
gésicos, de anestésicos locales u opioides es-
pinales antes de la incisión quirúrgica, frente a

32



VALOR FREDICTIVO DE LOS MODELOS EXPERIMENTALES DE DOLOR CRÓNICO

placebos o a la administración postoperatoria
de los mismos agentes por las mismas vías2932.

Prevención del dolor por lesión del sistema
nervioso periférico

Algunas veces, como en las amputaciones, ri-
zotomías y otras técnicas neuroquirúrgicas lesi-
vas, el traumatismo del sistema nervioso está
programado de antemano y constituye otra si-
tuación clínica donde la prevención de eventua-
les situaciones de dolor crónico puede ser inte-
resante. Concretamente, e! miembro fantasma
doloroso supone un problema crónico en el 7%
de los amputados, siendo las sensaciones fan-
tasma no dolorosas, pero generalmente desa-
gradables, prácticamente la norma en el ampu-
tado. En este sentido, se han desarrollado varias
vías de investigación clínica a partir de estudios
sobre modelos animales de dolor crónico.

Prevención de las aferencias nociceptivas. La
sección de un nervio periférico se sigue de una
abundante descarga de aferencias que dura
unos segundos o minutos y que se denomina
injury discharge. En 1986 demostramos que el
bloqueo anestésico del nervio ciático previo a
la sección del mismo reduce la conducta de
autotomía en un 50%33, resultados reproduci-
dos más tarde por otros grupos34. Esta descar-
ga inicial pondría en marcha los mecanismos
para el desarrollo del dolor neuropático. Otros
estudios demuestran que la presencia de do-
lor previo a la sección del nervio o el manteni-
miento de aferencias después de la sección del
nervio ciático aumentan la conducta de auto-
tomía34.

La estrategia clínica para prevenir el dolor
postamputación de acuerdo a estos presupues-
tos sería bloquear las aferencias en el momen-
to de la sección de los nervios mayores median-
te el uso de anestésicos locales, así como
reducir en lo posible el dolor previo a la ampu-
tación. En este sentido Bach et al35 demues-
tran que el bloqueo epidural preamputación
previene la aparición de miembro fantasma,
mientras que en los pacientes no tratados apa-
rece en un 27% de los casos.

Prevención de la actividad eléctrica anóma-
la. El sustrato neurofisiológico de estos cambios
se concreta en la aparición de una serie de des-
cargas eléctricas espontáneas de característi-
cas epüeptiformes a lo largo de las vías ascen-
dentes nociceptivas, concretamente en el asta
posterior de ia médula y núcleos talámicos. La

actividad medular sería consecuencia de la de-
saferentaclón, mientras que la encontrada a ni-
veles más altos sería favorecida pero no crea-
da por la desaferentación36. En una serie de
trabajos experimentales hemos estudiado el
efecto de la administración de antiepilépticos en
la prevención de la conducta de autotomía tras
la sección del ciático o rizotomía cervical, de-
mostrando que el fenobarbital administrado a
partir del día de la intervención reduce signifi-
cativamente la conducta de autotomía. Esta re-
ducción es más significativa en el modelo de
rizotomía, probablemente porque no existe la
actividad anómala generada en el neuro-
ma37-38.

Dado que en enfermos con dolor crónico se
ha detectado esta misma hiperactividad durante
registros peroperatorios39, desde un punto de
vista clínico podría sugerirse la administración
de anticonvulsionantes tras las amputaciones u
otro tipo de cirugía ablativa para prevenir el de-
sarrollo de esa actividad eléctrica anómala y de
su consecuencia clínica en forma de dolor.

Prevención del desarrollo del neuroma. Cuan-
do se trata de la sección de un nervio periférico,
además del componente de desaferentación, se
añade la actividad espontánea generada en el
neuroma y en las células ganglionares del asta
posterior40. Hemos demostrado que las técni-
cas que previenen la formación del neuroma
también reducen el comportamiento de auto-
tomía, concretamente la anastomosis centro-
central4142, mientras que si el desarrollo del
neuroma no se detiene la conducta de autoto-
mía se mantiene sin cambios43, La anastomo-
sis centrocentral impide el desarrollo del neu-
roma y protege a los brotes axonales del
ambiente tisular y humoral extraño que es el
neuroma, al crecer en el seno del mismo un fas-
cículo nervioso.

Desde un punto de vista clínico, la forma de
prevenir el dolor postamputación es evitar el de-
sarrollo del neuroma terminal, En este sentido,
Sunderland44 describía una larga lista de téc-
nicas que hasta el momento han sido utilizadas,
todas ellas sin éxito reconocido. Sugería que la
mejor forma de evitar el desarrollo de un neu-
roma doloroso es realizar una técnica quirúrgi-
ca limpia y cuidadosa. Ante un neuroma termi-
nal doloroso, la simple extirpación del mismo
va seguida de la remisión del dolor en un cierto
porcentaje de casos, aunque la norma es el fra-
caso o la recidiva. La anastomosis centrocen-
tral sería una técnica a considerar, para preve-
nir la formación de un neuroma terminal, tanto
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profilácticamente tras la realización de una am-
putación mayor, como en el tratamiento del neu-
roma doloroso terminal de amputación. Muy re-
cientemente, Barbera y Albert-Pampló45 han
descrito la remisión completa de la clínica do-
lorosa en pacientes con dolor por neuroma, tras
su exéresis y realización de una anastomosis
centrocentral.

Conclusiones

Dado que la experimentación animal se
basa en modelos, el desarrollo de los conoci-
mientos fisiopatológicos y de los ensayos tera-
péuticos en el dolor crónico se ha hecho en par-
te gracias al estudio de los modelos de dolor
crónico. La justificación del uso de estos mo-
delos se basa en su beneficio para la especie
humana, lo que implica tener en cuenta una se-
rie de normas éticas. Este beneficio se ha plas-
mado en el desarrollo de nuevos procedimien-
tos para el tratamiento del dolor y en mejorar
en el conocimiento de la fisiopatología del do-
lor. En este sentido, desde la proposición de
Melzack y Wall46 en 1965 de su teoría de la
compuerta medular, como uno de los mecanis-
mos moduladores del dolor, se han abierto nue-
vas posibilidades terapéuticas. Una línea es la
profilaxis del dolor en aquellas circunstancias
donde el episodio lesionante sea programado,
como es el caso del dolor postoperatorio y al-
gunas formas de dolor neuropático.
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DISCUSIÓN

J. FLÓREZ: Aparte del fenobarbital, ha mencio-
nado también al ácido valproico y la fenitoí-
na, ¿qué efectos producían?

J.M. GONZÁLEZ DARDER: El valproato no tenía
prácticamente ningún efecto en el cambio de
la conducta de la autotomía. Con la fenitoína
no había una relación dosis-efecto, y tampo-
co el efecto era muy brillante. El fenobarbital
se utilizaba en dosis que evidentemente no al-
teraran la actividad motora, que también era
valorada.

F. CERVERÓ: Quisiera hacer un comentario que
creo que es importante desde el punto de vista
fisiopatológico, en relación con los modelos de
neuropatía periférica que ha presentado. Si
bien es cierto que en todos estos modelos los
autores describen que hay pocas alteraciones
motoras, creo que eso refleja básicamente lo
que se denomina wishful thinking. Estamos
hablando de modelos animales en los que se
secciona el nervio ciático o raíces de nervios
espinales, o se produce una degeneración de
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hasta el 90% de fibras mielínicas en el nervio
periférico. Por otro lado, la única manera de
valorar la presencia de alteraciones de con-
ducta en esos animales es por lo que hacen,
no por lo que dicen, por lo tanto si empeza-
mos a plantear el problema de que alguna de
las cosas que hacen pueden estar relaciona-
das con un fallo motor, el modelo en sí mis-
mo sufre un poco, Me sorprende que se ha-
ble de poca alteración motora, aun cuando se
ha seccionado el nervio ciático. El segundo
problema es el de la anestesia. Un territorio
que no está inervado es por definición anes-
tésico, lo que ocurre es que si el proceso
neuropático produce actividad espontánea del
neuroma o de las fibras nerviosas que están
alteradas, obviamente se van a producir sen-
saciones parestésicas que el animal las refie-
re a esa zona, pero creo que este tipo de sen-
sación aberrante producida en la lesión del
nervio no permite afirmar que el animal tiene
alodinia o sensaciones anormales de la parte
que está denervada.

J.M. GONZÁLEZ DARDER: En relación a la actividad
motora, es posible que no haya quedado bien
definida la separación entre los 2 grupos; en
el caso de la sección del nervio periférico hay
una parálisis motora total con atrofia como
consecuencia de una lesión del nervio perifé-
rico. Cuando hablamos de la rizotomía poste-
rior se produce alteración motora que es dis-
tinta, no existe atrofia muscular porque
evidentemente la raíz anterior funciona y, sin
embargo, hay un trastorno motor como con-
secuencia del fallo del arco reflejo. En el caso
de los otros modelos, personalmente sólo ten-
go experiencia con el de ligadura. Se produ-
ce un trastorno motor, pero en relación al que
se observa con los otros modelos es práctica-
mente despreciable. Por otra parte, al hablar
de anestesia quizás estoy aplicando un térmi-
no clínico; otra cosa es lo que el animal o el
paciente noten y refieran a una zona cutánea
denervada existente o no existente.

E. PLANAS: Ha comentado un modelo consisten-
te en la inyección de formol en la pata de la
rata, ¿cómo valoran el dolor en este caso?

J.M. GONZÁLEZ DARDER: Administramos formol
con la idea única y exclusivamente de aumen-

tar las aferencias nociceptivas para ver si esto
modifica la autotomía. Hay una serie de gra-
dos bien conocidos en lo que concierne a la
actividad motora, pero muchas veces más que
valorar grados, que es una situación un tanto
subjetiva, lo que se hace es valorar o contar
actitudes, que es algo más objetivo, contar la-
meteos, contar rascados, contar vocalizacio-
nes en un determinado tiempo. El diseño de
la cuantificación del modelo es importante a
la hora de evaluar los resultados.

M.l. MARTÍN: Usted ha hablado de mecanismos
de producción crónica del dolor, pero ha pa-
sado muy por encima los tratamientos cróni-
cos de este dolor: querría saber qué tipos de
tratamiento y qué vías de administración han
utilizado para prevenir autotomías, por
ejemplo.

J.L. GONZÁLEZ DARDER: Formamos una sección
de neurocirugía y siempre tratamos de repro-
ducir situaciones clínicas, pero al diseñar los
procedimientos siempre hablamos con los far-
macólogos. Generalmente cuando se ha utili-
zado un fármaco, se ha administrado de for-
ma crónica mediante inyección por la vía
adecuada, generalmente intratecal en bolos
o mediante bombas de infusión continua que
es la forma más segura y más fiable de ase-
gurar una dosis de forma continua.

M.l. MARTÍN: En el caso de la administración in-
tratecal, quisiera saber si han utilizado caté-
teres implantados, porque aunque no se re-
fiere en la literatura, en mi experiencia y en
la de otros grupos esto induce una alodinia
bastante importante que puede alterar casi to-
das las respuestas dolorosas. A veces se olvi-
da que el tratamiento que estamos aplicando
puede alterar por sí mismo la percepción do-
lorosa independientemente de la lesión que
se intente tratar. Lo que quería saber es si en
su experiencia habían hecho algún tipo de va-
loración sobre las posibles diferencias en fun-
ción de las técnicas utilizadas para el trata-
miento.

J.M. GONZÁLEZ DARDER: Efectivamente, hemos
observado esta situación, por eso a la hora de
medir los valores básales debe hacerse no an-
tes de la implantación del catéter, sino des-
pués de la misma.

36




