EL DOLOR EN OSTEOPATIA, POR PEDRO ALARCON;

PAUTAS PARA LA CLASIFICACION
DIFERENCIAL ENTRE EL DOLOR

Nociceptivo Neuropatico Nociplastico

Necesario un modelo multimodal para explicar el dolor (intensidad) y
para elegir el tratamiento adecuado

En los 3 tipos de dolor se justifica
una visién biopsicosocial,
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Los tres descriptores de dolor que actualmente propone la IASP son:

- Nociceptivo, cuando esta causado por una lesidén o patologia tisular.

- Neuropatico, cuando estd causado por lesidon o patologia del sistema nervioso
(periférico o central).

- Nociplastico, término que hace referencia al dolor que no puede ser
encuadrado en las categorias anteriores, en relacidon con una funcién alterada
de las vias sensoriales relacionadas con el dolor en la periferia y en el SNC, sin
gue exista evidencia de dafio tisular o en el tejido nervioso.

La sensibilizacién periférica y central son mecanismos fisiopatolégicos que pueden (y
generalmente lo estan) presentes en todos los tipos de dolor, pero no son en si mismos
categorias de dolor.

Un dolor nociceptivo causado por un proceso inflamatorio agudo asocia una
sensibilizacion periférica de los nociceptores locales producida por los mediadores
quimicos liberados, y una sensibilizacidn central adaptativa y reversible para amplificar
el foco doloroso y fomentar en el individuo conductas que favorezcan la curacion. Un
dolor neuropatico habitualmente asocia una sensibilizacién central mas o menos
duradera, que puede justificar su cronificacion.

El dolor nociplastico asocia habitualmente los dos mecanismos de sensibilizacidn, tanto
central como periférica:



Features of nociplastic pain conditions
« Combined peripheral and central pain sensitisation
« Hyper-responsiveness to painful and non-painful sensory stimuli
« Associated features
- Fatigue
- Sleep disturbance
- Cognitive disturbances
- Hypersensitivity to environmental stimuli
- Anxiety and depressed mood

Peripheral features

« Minor local muscle pathology (eg, changes in pH, muscle
fibre composition, and latent and active trigger points)

« Peripheral sensitisation (eg, expansion of receptive

fields, elevated cytokine and chemokine concentrations)

« Hyperalgesia, dysesthesia, and allodynia
« Localised or diffuse tenderness, or both
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Supraspinal mechanisms

« Hyper-responsiveness to pain stimuli

« Hyperactivity and connectivity in and
between brain regions involved in pain

« Decreased activity of brain regions
involved in pain inhibition
(ie, descending inhibitory pathways)

« Elevated cerebrospinal fluid substance
P and glutamate concentrations,
decreased GABAergic transmission

« Changes in the size and shape of grey
and white matter regions involved in
pain processing

« Glial cell activation

Spinal mechanisms

« Regional clustering and convergence
of signals from different pain loci

« Spinal cord reorganisation

+ Amplified spinal reflex transmission

+ Diminished spinal inhibition

+ Wind-up and temporal summation

«Glial cell activation




