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Es una experiencia sensorial y emocional 

desagradable asociada a  un daño real o 

potencial del tejido. 

 

(IASP – 2020) 



“Lo que distingue el dolor crónico del 

dolor agudo no es su duración en el 

tiempo sino la incapacidad del sistema 

nervioso en reestablecer la actividad 

neuronal hacia los niveles homeostásicos 

normales ”. 

(Loeser and Melzack, 1999) 
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Por otra parte el tono vagal elevado 
puede ser un marcador indirecto de la 
capacidad del individuo para 
responder eficazmente a un factor 
estresante con el fin de obtener una 
recuperación adecuada al mismo  

(Porges, 1992; Beauchaine, 2001;  Bracha, 2004). 

Lo que distingue el dolor crónico 
del  agudo no es su duración sino la 
incapacidad del sistema  nervisoso en 
restablecer la actividad neuronal de los 
niveles homeostásicos normales 







Manipular el tono vagal es una forma de modular el sistema 
inmunológico y el proceso inflamatorio de bajo grado 





Neuroquímica 

Estado de emocional Expectativas 

Experiencias previas 

Genética Sensibilidad* 

Estímulo  
Nociceptivo 

*Modulación  
ascendente y descendente 

DOLOR 



 
NOCICEPTIVO (sensibilización periférica) 
 
NEUROPÁTICO 
 
NOCIPLÁSTICO (sensibilización central) 

En todos los dolores tengo que valorar el entorno Bio Psico Social 



• Este dolor nociceptivo o somático puede ser profundo, superficial o 

visceral, pero siempre se origina en tejido conectivo 

• Genera dolor referido 

• Es un dolor proporcional a la entrada nociceptiva 

• Estructuras que pueden presentar este dolor son las facetas, el tejido 

periarticular y/o disco 

 

 

 

 

 

 









 

 

 

 

 

 



• Se produce por lesión o disfunción primaria del sistema nervioso 

central o periférico 

• Genera dolor proyectado, pero cuando genera cambios 

neuroplásticos también genera dolor referido 

• Puede ser periférico, central, o vegetativo.  

• Es muy agudo. 

 

 

 

 

 

 



 

• Amplificación neural dentro del sistema nociceptivo 

• Esta amplificación se produce dentro del SNC 

• No hay inhibición de estímulos, por lo que puede llevar a cambios 

neuroplásticos 

• Hiperalgesia secundaria, no primaria como sería la sensibilización 

periférica 
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DOLOR NOCIPLÁSTICO 

MECANISMOS DEL DOLOR 
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In summary, a pattern of activations very similar to those found in studies of  physical 

pain emerged during social exclusion, providing evidence that the experience and 

regulation of social and physical pain share a common neuroanatomical basis. 

Activity in dorsal ACC, previously linked to the experience of pain distress, was 

associated with increased distress after social exclusion. 

 






