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Objetivo: Exponer la relacion 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 bibliografica 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. Control supraespinal. Medicina osteopatica.
Manipulacion osteopatica.

Pain and therapeutic approaches in osteopathy (lll)

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. Ho-
wever, 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. Supraspinal control. Osteopathic medicine. Osteo-
pathic manipulation.

COMENTARIO

El dolor es uno de los fendmenos mas comunes en la vida de las personas. Es un fenéme-
no o experiencia dindmica sensorial y psicoldgica en la que entran en juego varios compo-
nentes sensoriales, emocionales, cognitivos y comportamentales. El dolor es capaz de so-
brepasar el resto de sensaciones, confiriéndole una trascendencia emocional, social y/o
cultural. Es un mecanismo que, a modo de alarma, trata de preparar a las personas para
huir ante una amenaza que es capaz de lesionar su integridad o pudiera hacerlo. La etiolo-
gia del dolor puede ser variada e ir desde una infeccidén, desérdenes metabdlicos,
drogas/farmacos/toxinas, enfermedades autoinmunitarias o traumas fisicos en los tejidos
neuroldgicos u otros tejidos. Es un fendmeno dinamico, que no sélo estd sujeto a unos ca-
minos o vias neuroldgicas, sino que depende de muchos factores y/o variables que se en-
cargan de dar una singularidad a dicho fenémeno, y que es caracteristica de cada persona;
podriamos decir que existen tantos tipos de dolor como sujetos capaces de sufrirlo?-3,
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Los estimulos nociceptivos activan las terminaciones
nerviosas libres y esta informacién es enviada a través de
las fibras Ad y C al cuerno posterior de la médula. Es aqui
donde encontramos los primeros mecanismos de modula-
cién del dolor y en donde nos apoyamos para la realiza-
cién/justificacién de muchas de las técnicas y/o estrate-
gias de tratamiento empleadas. Algunas interneuronas
situadas en la sustancia gelatinosa (lamina II del cuerno
posterior de la médula) y relacionadas con el movimiento
en general inhiben los estimulos nociceptivos que llegan a
este segmento medular. Este mecanismo (teoria del gate
control) reduce los estimulos nociceptivos. Este modelo es
capaz de explicar algunas de nuestras técnicas y/o estrate-
gias de tratamiento!-¥.

Los axones con la informacién nociceptiva ascienden
hacia centros superiores del otro lado de la médula espi-

nal. Estas proyecciones supraespinales se concentran en
cuatro grandes grupos#-811,1415,20,24-26,28,29,31,37,38,40,42,47,

- El primer grupo seria el de los nucleos ventropostero-
laterales del talamo. A través del tracto espinotalamico
(informacién especifica para el tacto y la nocicepcién).

- El segundo grupo estaria formado por las proyecciones
que, a través del tracto espino-reticulo-taldmico, van a es-
taciones de relevo, como la médula oblongada/protube-
rancia (nucleo gigantocelular) y el mesencéfalo (sustancia
gris periacueductal y nticleo cuneiforme), para luego llegar
al talamo medial (zonas relacionadas con los centros de
alerta cardiorrespiratorios y mecanismos de alerta/res-
puesta motora, emocional y comportamental ante estimu-
los nociceptivos).

- El hipotdlamo es el tercer grupo que recibe fibras, tan-
to del tracto espinotaldmico como del tracto espino-para-
braquial-hipotalamico. El hipotdlamo estd relacionado
con el control y las respuestas del sistema nervioso auté-
nomo, tanto en las respuestas neuroldgicas como en las
hormonales, ante el binomio dolor/estrés.

- El ultimo grupo es el de la informacién que llega al sis-
tema limbico, representado en primera instancia por el
complejo amigdalino. La informacién le llega relevada del
nucleo parabraquial a través de la via espino-pdntico-
amigdalino (via que se relaciona con las respuestas emo-
cionales y afectivas frente al dolor).

Estos ultimos grupos mandan proyecciones al talamo
medial que, a su vez, proyecta sobre la corteza frontal, la
corteza insular y la corteza cingular anterior. Estas proyec-
ciones son las relacionadas con la respuesta emocional al
dolor.

El mecanismo de regulacién del dolor a nivel espinal es-
td controlado e influido por la accién y el estado de activa-
cién de estas estructuras superiores. Las estructuras supra-
espinales influyen directamente sobre el cuerno posterior
de la médula de cada segmento medular espinal. El meca-
nismo inhibidor de estas estructuras supraespinales a nivel
de las neuronas del cuerno posterior de la médula esta
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bien definido. Se han podido diferenciar células «On»
(que incrementan su actividad justo antes de los reflejos
de retirada en estimulos nociceptivos), células «Off» (que
disminuyen su actividad justo antes de los reflejos de reti-
rada en estimulos nociceptivos) y células «Neutras» (que
no actdan ante estimulos nociceptivos) que, segin sea el
balance de activacion on-off, proporcionan facilitacién o
inhibicién de la transmisién de la informacién nocicepti-
va en el cuerno posterior.

Todas estas vias descendentes que, desde estructuras su-
praespinales, se relacionan con la facilitacién/inhibicién a
nivel espinal estaban recogidas en el modelo del gate con-
trol25:3%,

Como vemos, las estructuras superiores encargadas de la
integracion de la informacién nociceptiva no tienen sélo
un papel pasivo, sino que modulan de forma activa todo el
organismo, desde el drea central hacia la periferia. De esta
forma, cada parte de la periferia estd representada en va-
rias estructuras centralmente y, filogenéticamente, las par-
tes mas antiguas del sistema nervioso (como el hipotdla-
mo o el tdlamo) ejercen un control sobre otras partes de
éste. Estructuras mds evolucionadas o modernas del siste-
ma, como el neocdrtex, permitirdn que estas zonas menos
evolucionadas lleven el control de las funciones fisioldgi-
cas. Son estas partes mas antiguas las encargadas de reali-
zar el control de las constantes vitales o de predisponer,
controlar y/o mantener en el tiempo una respuesta infla-
matoria.

Las investigaciones realizadas por Penfield y Rasmussen?®
encontraron una representacion somatotdpica a nivel corti-
cal. El estimulo de 4reas corticales especificas provocaba
respuestas y/o alusiones a lugares especificos del cuerpo.
De la misma manera que tenemos una representaciéon
anatémica distorsionada del cuerpo en el cortex sensorial
y motor (el homunculo), otros autores como Hassler, Lee,
Henneman o Woolsey han descrito”484? homunculos en
el tdlamo, el hipotidlamo y la sustancia reticular, entre
otros. Estos homunculos tienen multiples conexiones
neuroldgicas entre ellos y, de esta forma, son capaces de
procesar la informacidn vital e iniciar las respuestas apro-
piadas hacia la periferia. Estas conexiones estarian relacio-
nadas no sélo con el procesamiento del dolor, sino tam-
bién con respuestas inflamatorias, inmunitarias, puntos
gatillo, etc. Dicho de otra manera, la suma de las conexio-
nes/comunicaciones funcionales de estos homunculos
prepararia, daria y/o mantendria una respuesta globaliza-
da a los inputs recibidos. Esta suma de homunculos es lo
que podriamos llamar el «homunculo master». Segun
Lee8, este «khomuinculo master» estaria relacionado prin-
cipalmente (no completamente) con las estructuras neu-
roldgicas taldmicas.

Las experiencias clinicas y los datos experimentales nos
indicarian que el sistema nervioso central (SNC) controla
varias regiones periféricas de distintas formas. De esta ma-
nera, y con experimentos de biofeedback, se ha observado
que una estimulacién que provoca una respuesta central



puede cambiar la frecuencia cardiaca, la resistencia en la
conduccidn eléctrica en la piel, la temperatura de la piel,
etc.”0, Bajo sugestién hipndtica se ha colocado un lapiz
sobre la piel diciendo que es un objeto que estd tan ca-
liente como para quemar la piel y se ha observado que el
estimulo provocé una ampolla®52, Las tlceras gastroin-
testinales de los soldados (combatientes activos) y las ero-
siones del tubo digestivo en ratones que eran sometidos a
una inmersién acudtica estresante®3 nos muestran que el
estrés fisico y el estrés emocional pueden provocar cam-
bios en las visceras, asi como en el primer caso un esti-
mulo no nociceptivo provoca una respuesta exagerada e
inapropiada del SNC y en la periferia. También se ha po-
dido observar en ratones que aquellos que tenian acciden-
tes cardiovasculares y electroestimulacidn crénica del hi-
potdlamo, presentaban cambios aterogénicos en la aorta 'y
vasos coronarios, asi como arritmias cardiacas®4. Otros
cambios globales también fueron observados ante trau-
mas en la cabeza, por ejemplo, coagulopatias, desbalance
electrolitico, edema pulmonar, desregulaciéon cardiovas-
cular, gastritis, etc.556,

La ubicuidad del sistema nervioso en el cuerpo nos ha-
ce pensar en varias cosas:

- El sistema nervioso no sélo se encarga de informar al
neocdrtex para una respuesta motora.

- El SNC controla las respuestas periféricas de una ma-
nera activa, no sélo por la informacién que le llega desde
la periferia.

- El sistema nervioso intenta controlar el medio externo
como el medio interno, incluso de forma biomolecular.

- Cambios estructurales, funcionales o cualquier foco
de anormalidad en el SNC pueden bloquear las funciones
de cierta o ciertas partes del «homtnculo méaster» y cau-
sar diferentes afecciones, disfunciones y/o sintomas y sig-
nos en cualquier parte de nuestro organismo que estén re-
lacionadas con esa parte del SNC.

- Estos cambios pueden bombardear la periferia con un
exceso de mensajes quimicos que pueden cambiar la ho-
meostasis local de forma radical, causando cambios anor-
males en el tropismo.

- Estos cambios también podrian crear un defecto en la
comunicacién con la periferia celular y permitir a ésta, sin
un control centralizado, cambiar la homeostasis local,
causando los consiguientes cambios en el tropismo.

En la bibliografia médica osteopatica y biomédica en ge-
neral podemos encontrar multiples alusiones a las zonas
reflejas en todo el cuerpo y en el sistema cradneo-mandibu-
lar57-61; zonas neurolinfiticas de Chapman, neurovascula-
res de Bennet, zonas reflejas del tejido conectivo, puntos de
Jones, meridianos energéticos, puntos de acupuntura,
puntos ah-shi, puntos mu, puntos shu, puntos de Akaba-
ne, fibras y lineas reflejas de Dejarnette, etc. En la cabeza,
podemos encontrar en distintas partes zonas relacionadas
con la circulacidn, visceras, sistema nervioso o aparato lo-
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comotor. Esto seria posible al estar la informacién de todas
estas localizaciones integradas en los distintos homuncu-
los; estos grupos de neuronas dentro del SNC se retinen
formando, recibiendo y/o regulando la informacién y pue-
den representar diversas partes del cuerpo provocando
cambios tréficos en estos lugares y en otros asociados y re-
gulados por estos grupos neuronales.

La cabeza es la estructura, posiblemente, con la inerva-
cién mas complicada del organismo%:62, Normalmente,
contamos sélo con la inervacién del trigémino, aunque
estd ampliamente abastecida por otras estructuras sensiti-
vas. Es la via mas extensa donde se asientan los receptores
periféricos con todas sus modalidades®1:¢%; sin embargo,
la inervacidn de la cabeza se lleva a cabo por los pares cra-
neales (V, VII, IX, X y XI) y por el plexo cervical (C1-C4).
Los nucleos de estos pares craneales y centros neuroldgi-
cos cervicales emiten unas prolongaciones periféricas que
recogen los receptores de los territorios cutdneos, muco-
sos (fosas nasales, boca, lengua, conjuntiva ocular y oido
medio) y meningeos (duramadre craneal), en las piezas
dentarias y en los musculos y articulaciones del macizo
craneofacial. La prolongacién central de estas neuronas
primarias se aloja en lugares diferentes, dependiendo de la
sensibilidad que transportan. Estos grupos llevan su infor-
macién hacia el tronco del encéfalo directamente y hacia
estructuras superiores, como hemos visto anteriormente
(mesencéfalo y diencéfalo).

Las estrategias de tratamiento craneal para multiples
afecciones, disfunciones y/o dolor estarian justificadas, ya
que podemos entrar en el sistema nervioso por cualquiera
de las puertas de entrada que nos permite el «homunculo
master», y todas las zonas reflejas que pudieran estar re-
presentadas en éste. El dolor, las disfunciones y/o la enfer-
medad se pueden atribuir a una programacién errénea o
disfuncional en el SNC, debida a una adaptacién defectuo-
sa aprendida y/o facilitada de estos circuitos neuronales.

Las estrategias de tratamiento empleadas en el trata-
miento craneal, bajo el enfoque neuroldgico y sin entrar en
el enfoque de dinamismo y/o movimiento craneal, estan
indicadas tanto a nivel estructural como funcional y/o
sensorial. Estas técnicas provocarian una estimulacion que
servirfa para inducir una reorganizacién funcional de estas
vias neuroldgicas. El uso de técnicas manuales en la cabe-
za supone llevar la informacién directamente al tronco de
encéfalo, por la inervacién de todas las estructuras de la
cabeza, ademas de constituir otra de las puertas de entrada
en el «<homunculo master».

El uso de una estrategia manual en pacientes que pre-
sentan dolor agudo parece ser correcta, segun el modelo
del gate control. Las técnicas de normalizacién usadas en la
osteopatia usan estrategias terapéuticas que se basan en el
uso de estimulos mecanicos que activan las interneuronas
inhibidoras y bloquean y/o disminuyen el dolor. Ademas,
estas técnicas intentan abarcar el maximo de estimulos
neuroldgicos, variando el tipo de estrategia mecanicay, de
esta forma, impedir la posible acomodacién del sistema

Osteopatia Cientifica. 2009;4(2):65-69 67



Hernandez Xumet JE.
Dolor y estrategias terapéuticas en osteopatia (If)

nervioso y obtener una mayor optimizacién de las técnicas
y/o de su combinacién. La estrategia mecdnica basada en
el movimiento usa distintas modalidades de contacto, que
van desde un tacto suave hasta uno firme y/o fuerte. Se
usan procedimientos de vibracién, oscilacidn, distintos ti-
pos y amplitudes de la respiracion, etc. Todos estos méto-
dos estan orientados a la normalizacién y dinamizacién ti-
sular y/o neurotisular.

Cuando el dolor del paciente es crénico, neuropatico o
de un periodo mas amplio, aplicamos estrategias dirigidas
a la estimulacién de estos centros supraespinales para ob-
tener una via descendente inhibitoria para ayudar al pa-
ciente. Estudios realizados6-8:20.29-31,33,40 sobre dolor neu-
ropatico minimizando los efectos de control de los centros
superiores muestran que el incremento en la actividad
anormal y espontanea de las neuronas de los nervios peri-
féricos, asi como la hipersensibilidad de las neuronas mul-
tirreceptivas, puede verse aumentado si se realizan estimu-
los mecdnicos cutdneos exagerados y/o maultiples
estimulos desde distintos lugares de la zona de inervacién
del nervio implicado. Otros autores®6:8:11-15,18,25,27,36,38
nos hablan de una falta de impulsos propioceptivos, meca-
nicos y/o de movimiento de las estructuras neurotisulares
como una facilitacién de las vias de dolor.

Apoyados en un diagndstico global, aplicamos correc-
ciones y estimulos que encuentren esa normalizacién neu-
roldgico/funcional, a través de estrategias estructurales,
funcionales y/o sensoriales, que solucionen o ayuden a la
resolucién del problema causante del dolor.

Incluso con estos datos en nuestras manos, y conocien-
do un poco mejor las estructuras superiores relacionadas
con el proceso del dolor, tenemos que decir que existen
otras variables que debemos tener en cuenta, como: cam-
bios en la configuracién de los receptores de las neuronas,
alteraciones y/o cambios en los mecanismos de transduc-
cién de la sefal o en el gradiente idnico, tirosina cinasa,
activacién microglial y apoptosis neuronal, que generan,
en su conjunto, un aumento o exageracién en la respuesta
neuronal (sensibilizacién) con actividad espontdnea anor-
mal.

En el desarrollo de las ciencias de la salud, no siempre se
ha considerado al cuerpo humano como un todo, sino co-
mo la suma de partes donde tienen la misma importan-
cia/funcién todos los sistemas corporales. Se han estudia-
do con detalle muchos procesos moleculares y/o celulares,
pero muy poco los procesos integradores de todo el orga-
nismo, tanto en la salud como en la enfermedad.

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, cono-
ciendo a fondo cémo actiian y cdmo optimizarlas para un
tratamiento mucho mas efectivo y correcto. Solo de esta
forma podremos trabajar con unos fundamentos sélidos
que nos permitan avanzar en la direccidn correcta y poder
solapar otras experiencias cientificas, comparando nues-
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tros resultados con los de otros autores y metodologias te-
rapéuticas empleadas.

La «Teorfa neuronal taldmica»*® nos dice que el SNC es-
td involucrado en todos los procesos patoldgicos. E1 SNC
aprende y se adapta, y también lo hace cuando esta enfer-
mo e, incluso, se adapta a estar enfermo. Dentro del SNC
existen grupos neuronales que representan, procesan la
informacidn y/o regulan las diferentes partes del cuerpo.
Estos grupos o cadenas neuronales podrian representar la
presencia de las zonas reflejas en todo nuestro cuerpo.
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