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Introducciéon

El dolor es una entidad dinamica, la cual afeata gran nimero de gente alrededor del mundo. El
dolor no conoce limites culturales, y gente conoddia sido tratada de diversas formas, por
distintos terapeutas con distintos grados de é@hkitante siglos. La practica médica y paramédica
contemporanea ha tratado de definir con distirdomninos diferentes diagndsticos etiquetandolos
con nombre como “fiboromialgia”, “fibrocitis”, “leén por estiramiento continuo”,
“cervicobraquialgia”, “distrofia simpatico refleja’etc. Pero estas etiquetas quitan mérito a un
razonamiento clinico efectivo por distintas razones

« El criterio diagnostico resulta muy amplio y reautlificil excluis gente de ese diagndéstico
(Cohen & Quintner 1993; Quintner & Cohen 1994).

« El principio fundamental del razonamiento clinicgéa produccién de sintomas es violado,
esto es, se salta de los signos y sintomas (fermagga) a la asumcion de la enfermedad
(nosologia) sin considerar la patofisiologia. (Goh895).

Para desarrollar capacidades y destrezas en alaiaento clinico es importante que el clinico
entienda la patofisiologia que subyace en la femohogia (Jones 1995). El objetivo de este
articulo es aclarar los mecanismos de dolor enrdtaén en un contexto clinico y teérico. Un
mejor entendimiento de la patologia puede propoerial clinico el contexto de retroalimentacion
gue necesita para descubrir el abordaje mas edeptiva el tratamiento. Por tanto, el principal
argumento que propondremos aqui es que los sigrsiistgmas clinicos se correlacionan con el
proceso subyacente de reparacion e inflamaciorioRural la dosificacion y tipo de terapia manual
empleada en el tratamiento del dolor deberia esflg normalizacion de los signos y sintomas
clinicos.



Inflamacion

La reaccién de un tejido vivo a la lesiéon se conmmmo inflamacion. La inflamacion implica una
cascada de eventos en las células, que implicatugtas celulares, enzimas, factores solubles, los
capilares y sus contenidos (Enwemeka & Spielhol®219Schmidt et al 1994; Tillman &
Cummings 1992). Un trauma en el disco interverle{idV) puede provocar una inflamacion
localizada en el disco (Weinstein et al 1988). &usts inflamatorias pueden difundir fuera del
DIV y contactar con el ligamento longitudinal pagig el plexo venoso de Batson, el ligamento de
Hoffman y la dura madre (Adams et al 1986; Kamkial€l980; Liu et al 1991; MacMillan et al
1991; Troisier & Cypel 1986). Al contrario que el\Destas Ultimas estructuras tienen un buen
aporte sanguineo y estan densamente inervadasilppas fherviosas sensoriales y simpaticas.
Consecuentemente, los receptores nerviosos y gasggliineos pueden resultar inflamados por un
trauma directo y/o indirectamente por sustancifianmatorias del trauma en el DIV (Korkula et al
1985; McLain 1993; Weinstein et al 1988; Wiltseatt1993). Por tanto, la inflamacion y las
consecuencias de la inflamacién son sinénimos dhecidn.

Inflamacion y edema

La inflamacion puede causar la formacion de edgmalor (Barker et al 1991; Gallin et at 1992;
Groenblad et al 1991;1994b; Kawakami et al 199884hb; McKenzie & Saunder 1990; Rothwell
& Hopkins 1995; Rydevik et al 1989; Williams & HeWell 1992). A medida que el edema
aumenta, la compresion de los vasos intraneurdibsag nerviosas produciran una disminuciéon de
la velocidad de conduccién de las aferencias eptaas mielinizadas, mientras que probablemente
dejen la velocidad de conduccion a lo largo defilass no mielinizadas que no estan afectada
(Cornefjord et al 1992; Kobayashi et al 1993; Ma&twal 1992; Olmarker et al 1989; Rydevik et al
1984; Takahashi et al 1993). La disminucion deoladciccidon a lo largo de las fibras nerviosas de
mayor diametro mielinizadas (tipo 1) se postulamo atenuadoras la modulacion (a través de las
neuronas de amplio rango dinamico —~WDR: wide dycamange-) de la nocicepcion en la médula
espinal y por lo tanto se incrementa el dolor (#gd) (Dickenson & Sullivan 1987; Ochoa &
Yarnitsky 1993; Price et al 1994).
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Figura 1: Modulacion espinal del dolor. Neuronas de ampdingo dinamico(WDR) (de Melzack
1989, ppl1-13; Bogduk 1993, p59)



Por lo anterior deducimos, que un estimulo mecanoocivo procedente de una movilizacion
articular debe ser inefectiva en lo que se referéa disminucion de la conduccion a lo largo de la
fibras nerviosas mielinizadas de mayor diametipolf) existentes. Por tanto una forma mas eficaz
de tratamiento puede ser aquella que normalickijel $anguineo del tejido neural (pe. traccion o
una técnica rotatoria mantenida).

Inflamacién neurogénica y no neurogénica.

La inflamacién implica una compleja cascada dedieaes en los receptores terminales periféricos.
Estas reacciones se dividen en dos entidadesmiafi®n neurogénica y no neurogénica. La
inflamacioén neurogénica incluye la liberacién dmuropéptidos (p.e.. substancia P, Calcitonina
Gene Related Peptide [CGRP], noradrenalina, etsdledéas fibras-C terminales, mientras que la
inflamacion no neurogénica comporta la liberaci@n sdistancias inflamatorias (p.e. histaminas,
prostaglandinas, citoquinas, leuquinas, bradiqainetc.) desde los capilares sanguineos vy tejido
conjuntivo. Ambos procesos acarrean un descensoeleumbral de activacion de los
mecanorreceptores.

La inflamacion neurogénica es el proceso por el tadiberacion de neuropéptidos desde las
fibras-C como aferencia primaria y la eferenciampgiticas, causan cambio en la membrana
vascular de lo que resulta una extravasacion deeipes desde los vasos al tejido adyacente.
(Ahmed et al 1991; Blottner & Baumgartner 1994; Derer et al 1991; Heller et al 1994;
Kobayashi et al 1993; LaMotte et al 1991; Levineakefl986; Markowitz et al 1989; Suval et al
1987; Zochodne 1993).En ausencia de inflamaci&efi@rencias terminales de fibras simpaticas en
experimentos con ratas (Hu & Zhu 1989) con la afEee de fibras-C suprimidas, evocaron
descargas. Por lo tanto, durante la inflamacionréaeptores fibras-C incrementan su respuesta
neurogénica y por tanto su frecuencia de descargdleva a una estimulacion de los terminales
simpaticos (Levine et al 1986). La sensibilizadi@las terminaciones nerviosas periféricas por una
inflamacion neurogénica y no neurogénica puedecied umbral de los mecanorreceptores y
contribuir al dolor (figuras 2 y 3)-. (Groenblada¢tL991; Jaenig 1985; Lotz et al 1988; Handwerker
et al 1991; Levine et al 1986a; Rees et al 19948 Biaal 1988; Rothwell & Hopkins 1995; Schmidt
et al 1994; Taiwo & Levine 1989).
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Figura 2 : Representacion esquemética de la interaccion emtfiamcion neurégena y no-
neurdgena en las terminaciones nerviosas librecaés de las células maestras. SNS = sistema
nervioso simpatico. (adaptado de Groenblad et a@119617; Jaenig 1985; Lotz et al 1988;
Handwerker et al 1991, Levine et al 1986a; Taiwh&ine 1989).
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Figura 3: Porcentaje de mecanorreceptores (grupos Il, M) gue responden al movimiento en
estados inflamatorios y no inflamatorios (Raja e1238; p576)

Modulacion simpéatica de la inflamacion y su papelrela reparacion.

Los nervios simpdaticos postganglionales liberan iaties inflamatorios que incrementan la
extravasacion plasmatica, incluyendo prostaglasdi@oderre et al 1989; Gonzales et al 1991,



Gonzales et al 1989; Green et al 1991). Ademas) bandiciones de modulacién simpético
postganglional las bradiquininas se ve que incréamela extravasacion plasmatica (Green et al
1992). Las neuronas simpaticas postganglionalebiéaiberan mediadores que disminuyen la
extravasacion, incluyendo neuropéptido Y noradieaalGreen et al 1991;1992). Ademas de la
modulacion de la extravasacion plasmatica estastanutias pueden también interactuar con el
factor de relajacion endoltelial (Greenberg et%1]) y factor de activacion plaquetaria (Hellealet
1994) en los vasos sanguineos. Agentes que inctar@eextravasacion sinovial plasmatica se han
mostrado atenuadores de la lesidon tisular duramténflamacion (Coderre et al 1991). Los
mecanismos por los cuales las fibras simpaticasinetes disminuyen la lesion tisular no estan
claros. No obstante, un incremento de la extravasadasmatica deberia esperarse que redujese la
concentracién de substancias inflamatorias a trdeda facilitacién por drenaje venoso y linfatico,
por lo que se mejora la reparacion (figura 4) (etedit al 1994).
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Figura 4 : Modulacion simpéatica de la activacion del nervigifggico
Las consecuencias de los umbrales en los receptopasa la terapia manual.

En este punto parece haber 2 mecanismos de maituldei la actividad eléctrica de las fibras
nerviosas tipo Il y IV. Los dos mecanismos incluyen

- Estimulos no nocivos a través de las fibras tipolls neuronas WDR y
+ El sistema nervioso periférico simpatico.

La interpretacion es que las WDR respondan muygieimente de forma especifica al amplio
rango de frecuencias de entrada desde las vargciba fuerza, frecuencia, direccion y velocidad
con las técnicas de movilizacion oscilatoria. @ouentemente el tipo y dosificacion de técnicas
empleadas necesitan reflejar la normalizacion gleosi y sintomas. Mas alla, el SNS es probable
que responda a técnicas que incrementen el fluigusaeo y el drenaje linfatico, que ademas no
son una amenaza ni para el paciente ni para gbetet@ Luego, después de cada técnica de
tratamiento debemos demostrar una normalizaciésigi®s y sintomas. Similar a la paradoja del
Gato deSchroedingersen fisica cuantica, no es hasta cuando observaimefeao cuando se
conoce el efecto.



Hiperalgesia secundaria mecénica debida al efectoededema en nervios/raices dorsales del
complejo nervioso medular/ganglionar.

Un edema endoneural del ganglio en la raiz doBR({Y) puede ser el resultado de una compresion
por un exudado inflamatorio (Chatani et al 1993)e#&ema endoneural del DGR puede generar
impulsos eléctricos ectdpicos (Bandalamente eB8F)LEstos impulsos ectépicos generados en el
DRG se pueden propagar hacia la medula espinatig h@s receptores periféricos (Bandalamente
et al 1987; Wall & Devor 1983). El incremento debpulso neuronal puede incrementar la
inflamacién neurogénica en los receptores pertéricChatani et al 1995; Markowitz et al 1989;
Xavier et al 1990). La ramificacion delas termimags nerviosas periféricas tienen como
consecuencia un campo receptivo ampliado (LaMotteale1l991). Lo que sugiere que una
inflamacion extraneural puede inducir a un edertrameural que incrementa a su vez la intensidad
ed la inflamacion neurogénica extraneural. En sbadel nervio sinuvertebral esto puede significar
gue receptores en multiples segnmentos (ocho), gouesensibilizarse y pueden exhibir una
disminucién en el umbral de activacion macanicaé@ret al 1988; Koltzenburg et al 1994; Raja et
al 1988). Este area de expansion de la inflamawdmégena del campo de recpcion sensibilzado se
conoce como hiperalgesia mecénica secundaria éRajal988).

En cirugia, la retracciéon de la duramadre inflamagldha demostrado como un incremento en la
generacion del impulso nervoso (Greenbarg et aB18&islich et al 1991). Por lo tanto, las
implicaciones clinicas en la disminucién de los tafds de activacion es la disminucién en la
dosificacion del tratamiento. El feedback obtenelo sintomas y signos tras el tratamiento
determinara la efectividad en la dosificacion daamiento.

Algo interesante es la proyeccion de fibras deedeDRG a la pia madre de las raices nerviosas
ventrales observadas en ratas (Jaenig & Koltzent@®d). Si la estimulacion electrica de las fibras
nerviosas simpaticas se ha demostrad como sepadilias en los mecanorreceptores en ratas
(Barasi & Lynn 1986; Roberts & Elardo 1985; Snaj&eJun 1989), puede decirse que la
ropagacion del impulso ectopico debido a la irfitacmecanica del DRG puede resultar en una
inflamacion neurogénica de la raiz ventral de k& piadre (Groenblad et al 1991; Harvey et al
1994; Wall & Devor 1983). No obstante, el efectolalénflamacién neurogénica en la raiz ventral
nerviosa sobre la actividad de las fibras simpafica fibrasa -motoras, es teorico y clinicamente
incierto.
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Inervacién del SNS por el nervio sinuvertebral, tégblo conjuntivo y vasos sangineos del nervio
espinal y ganglio de raiz dorsal (DRG) dentro dehifnen intervertebral (FIV).

Ampliacion de los campos receptivos de la médulapsal.

La sensibilizacion de la médula espinal (hiperdelidad) de las neuronas dindmicas de amplio
rango (WDR) y nociceptivas especificas (NS) pueeleedse a la conexion sindpticsa directa entre
las WDR y las NS (figura 5)(Price et al 1994). Himeento del campo receptivo de la medula
espinal (hipersensibilidad) se ha demostrado yree que es un mecanismo compensatorio para
disipar la descarga de aferencias de estimulaaiectrica procedente del receptor sensitivo
periférico sensibilizado (hipersensitivo)(Coghillad 1991; LaMotte et al 1991; Magal 1990; Mao
et al 1992; Price et al 1994; Torebjoerk et al 1982ccarino et al 1987) y desde la generacion
ectopica de impulso desde el DRG (ganglio de raigad)(Wall & Devor 1983). La evidencia de la
expansion del campo receptivo neuronal procedesiddllazgos que dicen que si un nervio del
nuevo campo receptivo hipersensibilizado de lagamas adyacentes a las neuronas del cuerno
dorsal es ligado, no se produce una expansioragdgbc de sensibilidad del nervio periférico.(Attal
et al 1994). Esto sugiere que en presencia de dauddamatorio alrededor del complejo de raiz
nerviosa/DRG/nervio espinal y/o el nervio sunigbral y el nervio periferico adyacente



(p.e.nervio sinuvertebral, nervio mediano, etoggen reclutarse para protegerse de la inflamacion
neurdgena en las zonas adyacentes del canal mgtuklrmiembro.

A A A A

Cotpo Cotpo Cotpo Corpo
Wertebral

Ligamento Longitudinal

s by —— bV

Lang I, (19913, Klinische
Anatomie der Hal sorirbel saule.

: : : Georg Thieme Vetlag Stuttgart,

Centros Superiores I

Peripheral hypersensitivity

Secondary primary Secondary

Figure 5: Expansién central del campo sensitivo y superpaside los territorios de inervacion de
los nervios perifericos como el nervio sinuvertélera el canal medular..



La significancia del tratamiento del dolor con tergia manual durante la expansion periferica
y central del campo receptivo hipersensibilizado.

Ambos, personas con dolor y terapeutas, pueden dérersos problemas en la localizacion de las
fuentes del dolor. La expansién signiuficativa cenpo recptor puede postularse como un intento
de localizar la disfuncion a través de un "mapdirtriensional” de areas de actividad normal y
aguellas con hiperalgesia primaria y segundariav@ael suave golpeteo o friccion alrededor del
area dolorosa puede ser un ejemplo de este meaanBar lo tanto, en el caso de dolor
neurogénico referido una terapia manual no noaaéofosa) dirigida al lugar de lapatologia puede
incrementar la modulacion de la actividad electdealas fibras Il y IV a través de un imput
mecanico que ayude a la deteccion de la localimatgdla disfuncion.

De forma alternativa, la expansion del campo rexepipersensibilizado se puede entender como
resultado de un descenso en la capacidad paradatdtetocalizacion de la disfuncién. Un ejemplo
clinico de tal escenario puede ser cuando un deferido en el miembro es mas intenso que el
dolor espinal en el lugar de la patologia (p.¢scion del nervio espinal/DRG/raiz nerviosa).Ereest
caso es muy probalble que el dolor distal en elmhi® sea mucho méas acusado que el dolor
proximal debido a la elevada densidad de mecareptees en manos y pies y su
desproporcionada representacion en el cortex seeraorial. (los lectores interesados pueden
referirse al homunculo somatosensorial para maalleet Por tanto, en caso de un dolor
neurogénico projectado en el miembro podria deditse descargar el lugar de la inflamacion
neurogeénica secundaria (con un tape por ejempkdeincrementar la percepcion del primer lugar
de la patologia. Teniendo en cuenta el efecto dearesion central del campo receptor
hipersensitivo, es muy probable que determinamu&nte de los sintomas de forma precisa sea
necesario para que tenga lugar un adecuado prdeesgracion.

Clinicamente, la valoracion subjetiva incluye lataacorporal que describe el area dl dolor. Por lo
tanto el dolor en una distribucion dermatologicacrata que se acompafia de hormigueos y
parestesisa hace pensar al terapeute en algotalistinmn dolor referido cuando se plantea el
razonamiento clinico. Por tanto, la pregunta ingdaaleberia refejar las respuestas de una cuestion
deductiva (figuras 6 y 7).



Clinical Reasoning

Hypothesis One Hypothesis Two

Somatic Pain Nerve Root Pain
« pain frequently o frequently constant
mtermittent + worse at mght/stiff in
« frequently worse during a.m.
the day + Projected pamn
+ local area of pain + pain distally > proximal
» referred somatic pain + numbness/pins&needles
(secondary hyperalgesia)  + dermatome distribution
« better or ISQ since onset + intensity of the pain
+ aggravating/easing factors + quality of pam
» mechanism of injury » progressively worsening
over 10 days to 3 weeks

Hypothesis 7....

Figura 6 : Razonamiento implicado en la diferenci@n de un dolor somatico de un dolor
radicular
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Disminucién del movimiento como consecuencia de &npliacion de la ampliacion del campor
receptor periférico hipersensibilizado y de la média espinal asociados a dolor espinal y en el
miembro.

Se han disefiado diferentes experimentos para ttatdiferenciar la contribucién de los recptores
perifericos y la plasticidad neuronal de la médetala producion del dolor. La expansion del
campo receptor (Price et al 1992) junto con lendisicion en el umbral de los mecanorreceptores
de alto y bajo umbral (Ferrell et al 1988; Koltzerbet al 1994; Raja et al 1988; Schmidt et al
1994) y los incremento en las descargar en repesond terminacion nerviosa articular en una
articulacion inflamada (Schmidt 1990) lo que signaifque la médula recibe una descarga inusual
nociva desde el tejido inflamado. Estas condicisesonsideran que son necesariar para que las
neuronas WDR se haganhipersensibless (Dickensonli&ah 1990; 1987; Thompson & Woolf
1991; Urban & Randic 1984). Las investigaciones damostrado que si el impulso nocivo
"rfresca” continuamente el estado de hiperexciiddd de las neuronas del cuerno dorsal (Gracely
et al 1992) lo que puede conducir a una pérdidangeianismo de auoto- inhibicion interneuronas
entre las neusonas WDR y las NS (nociceptivas &) (Alkon &Rasmussen 1988; Collingride
& Singer 1990; Laird & Bennett 1993; Nishizuka 1988linicamente, la hiperxcitabilidad de las
WDR puede aparecer por ejemplo en un exageradgjaefe retirada, como se muestra en ratas
(Ferrell et al 1988; Woolf 1983; Woolf et al 19947 rata tratara de evitar el contacto de la pata
inflamada con el suelo (Woolf 1984; Woolf & McMahaf85; Woolf & Wall 1986). Una situacion
similar puede acontecer en el ser humao ante tmaci&in inflamatoria donde el tono muscular
aumenta para prevenir que el segmento inflamadamige sus impulsos nocivos. Una falta de
movimiento puede tener un efecto en el flujo asaregue incrementar edema e isquemis. Ademas,
la falta de movimiento puede producir una reducadnrel impulso no- nocivo mecanico que se
requiere para la modulacién de la actividad dltde las neuronas WDR y NS. Por lo tanto, el
resultado de la falta de movimiento puede ser leirdo



Ademds, efectos neurotdxicos mas potentes pueds tegar en las neuronas autoinhibitorias
debidos a los impulsos ectopicos dentro de las WB&le un nervio que esta sujeto a contriccion
(Dubner 1991; Sugimoto et al 1990). Los modelosnates en los que se ha empleado ligaduras
alrededor del nervio ciadtico muestran numerosascatgas espontdneas en las aferencias
mielinizadas de mayor y menor diametro, mientraes lgs amielinizadas de pequefio diametro no
afectan su aferencia (Bennett & Xie 1988). Poraaftd inflamacion del propio nervio y en las
terminaciones nertviosas periféricas del segmefat@alyededor del propio nervio pueden contribuir
a una disminucion de la modulacién del impulso dido a nivel de la médula. Se entiende pues,
gue la intervencion terapeutica que disminuyariaaién mecanica, normaliza el flujo sanguineo y
también activa la neuro-modulocacion de la inflaldaadel sistema nervioso simpatico (SNS), la
actividad muscular y el flujo sanguineo tambiérnvacén la modulacion de las WDR y NS y por lo
tanto disminuira el dolor.

El efecto de la terapia manual y la actividad musdar alrededor del foramen intervertebral
(FIV).

La Terapia Manula se puede dirigir a reducir elaesp muscular. Se entiende que una técnica
mantenida puede tener un efecto directo sobrefleJaale estiramiento de los musculos. Por otro
lado, una técnica mantenida (p.e. traccion) pu&ieiduir la actividad eléctrica de las fibras tipo

y IV a través de la normalizacion del flujo sangainy disminucion de la presid sanguinea
mecénica generada por la inflamacion en el tejidmdo y alredeor del FIV. Sdélo se precisan
30mmHg de presion para obliterar el retorno verersdgoneural (Lundborg 1988). Finalmente, el
impulso no-nocivo de una suave presion oscilatou@de generar la suficiente modulacion en las
neurona WDR y NS para permitir la disminucion depasmo y que la actividads muscular
adecuada tenga lugar. Cualquier disminucion en odébrddeberia seguirse de de ejercicios
funcionales para mantener la integridad del tefibmdo. Mas audn, la valoracion de los signos y
sintomas neuroldgicos y los movimientos activosisos demostraran los efectos del tratamiento.

La dosificaciébn de la terapia manual y la significacia de “"estado” de inflamacion e
"irritacion” en un "comportamiento de 24h”, y las hitorias "actuales y pasada” .

El estadio de inflamacion e irritabilidad” (Maitld 1986; 1991) puede influir en el abordaje
terapeutico considerado. Por ejemplo, en una digjanirritable y/o durante un estado agudo de
lesion el proceso de inflamacion no neurogénicadpuger mas beneficiosamente afectado por
técnicas de moviliozacion mantenida o traccion ioolat que se cree alivia la presion alrededor del
tejido nervioso. Si esta hipoétesis fuese clinicamarerto, los cambios neurolégicos como una
reduccion de la potencia muscular, reduccion dejosfy sensibilidad deberia mejorar si la técnica
empleada es correcta (posicién y cantidad de fueaarante los Ultimos estadios de inflamacion
y/o una disfuncion "no-irritable” los signos clingy sintomas puede ser influenciado rapidamente
por el tratamiento (p.e. movilizacion articular, vitigzaciéon en el SNS, taping) especialmente
dirigido a la inflamacién neurogénica. El tratanieedirigido a la inflamacion neurogénica debe
comprobar el estado de los umbrales de recepcidrecéin de un tratamiento que disminuya la
aferencia eléctrica a traves de una modulacién ade niveles de recpcion a través de los
mecanorreceptores del tipo Il y IV. Los principibes esta hipétesis se fundamentan en el hecho de
gue la inflamacién se traduce en una disminuciétosi@eimbrales de recepcién y una disminucién
en la modulacion de la actividad eléctrica enbeaf 11l y IV, luego lo inverso debe suceder cuando
resuelva la inflamacién. Es decir, los niveles eeepcién y modulacion de la actividad eléctrica
aferente  deberia incrementarse. El resultado adperes la disminucion del dolor y
consecuentemente, incrementos en el rango de mentiopinormalizacion de la fuerza muscular
voluntaria discriminacion sensorial y reflejos. heejora en la clinica del paciente se deberia



simultanear con mejoras en la "irritabilidad” y foportamiento de 24h” de la disfuncion. De esta
forma el terapeuta puede tratar el dolor y no saldquier dolor del que el paciente se pueda quejar
(figura 7).

Si se emplean técnicas de movilizacién oscilatenauna situacion muy temprana en la fase
inflamatoria (p.e. en una condicibn de empeoraniadinde el dolor distal es mayor que el

proximal, y/o en una disfuncion "irritable” que grese o no a un compromiso isquémico de una
raiz nerviosa/DRG/y nervio espinal), esto puedecentmr el espasmo muscular de forma directa
debida al reflejo de estiramiento o indirectamelaieido a la activacion de los recptores inflamados
y el compromiso neural. La sumacién de la activididtrica aferente de los recptores inflamados
puede condurir a mas dolor y bolqueo de la artadia Bajo ningln concepto la exploracion o la

técnica empleados debe incrementar el compromigahd.uego especificar la dosis es crucial no

solo por los resultados optimos sino también pgusdad.

Es importante que el terapeuta compruebe sus "edp@as de tratamiento” en relacion al "estadio”
e "irritabilidad”, conocidas a través de la valaéacsubjetiva y no solo en el "comportamiento 24h”
sino comprobando también la historia "reciente”agsgda” de sintomas y signos. DE esta forma
tanto la s mejoras como emperoramientos del p&cipatlrdn ser atribuidas al tratmiento y su
dosificacion o son debidas a la progresion natigdh progresion de la patologia.

Inhibiciéon descendente en la modulacién del dolor.

Es muy probable que el sistema nervioso simpd®iNS) se involucre de forma especifica y de
muy diversas maneras dependiendo del estado defllanacion o de la "irritabilidad” del
problema. La modulacion periférica de la inflamacpbr parte del SNS (discutida anteriormente)
puede ser clara y mas influenciable por el incremdal flujo sanguineo, la reduccion del edema y
la reduccién del espasmo muscular por el movimieleioexudado inflamatorio. No obstante, en
presenia de una reduccion en la modulacion dek ¢wlo parte de las neuronas autoinhibitoria (en
la médula espinal por las neuronas WDR y NS)al medos fuentes potenciales de
neuromodulacién descendente pueden ser reclutddas.de las fuentes de inhibicién descendente
implica las proyecciones ponto-noradrenérgicasasmeuronas ventrales y dorsales medulares
implicadas en la modulacion del dolor (figura 8gr(\WProudfit 1992 para revision; Jaenig 1985;
Morgan et al 1989; Nakagawa et al 1990; Post el%6; Ren et al 1990). La inhibicion
noradrenergica descendente es considerado algaepmlependiente, en la analgesia (Proudfit
1992) sin embargo, existe evidencia que apoyad&®ome que los receptores noradrenergic@s

y los p-opioides se relacionan funcionalmete comtadulacion del dolor (Kalso et al 1993).
Ademés de la investigacion con animales de lainzmidh del dolor descendente simpética, existe
mas evidencia de la investigacion clinica dondecetsis sensoriales y afectivos de un dolor
isquémico (Maixner et al 1990) y espasmo musci8aindo et al 1994) se corresponden con una
respuesta cardiovascular inducida por el SNS.



Descending Inhibition
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Figura 8 : Modulacién de dolor descendente (adaptado de V\g8lb)

Terapia Manual y la modulacién descendente del dalo

Investigaciones sobre un grado Il de movilizaciG@tilatoria (Maitland 1986) de la columna
cervical (C5/6) demostraron un efecto incicial daepsaticoexcitacion que empezaba rapidamente
(en los 15 segundos) tras comenzar el tratamigetersen et al 1993). Wright & Vicenzino (1995)
atribuyeron este efecto de sipaticoexcitabilidad?AIG dorsal a través del paragigantocelular,
empleando noradrenalina como sustancia transmiséma. revision (por investigadores) de la
bibliografia sobre la acupuntura sugerian que ésta priemra excitabilida simpatica se producia
una simpaticoinhibicion unos 20-45 minutos desp@#ight & Vicenzino 1995). Esta
simpaticoinhibicion era postulado como el resultddda modulacion hecha por el PAG ventral a
traves del nucleus raphe magnus al cuerno dorsakgno intermediolateral (IML) de la médula
espinal produciendo analgesi y cambios cardiovasesil La conexion del nucleo del rafe palido y
oscuro al cuerno IML y anterior se le atribuye luahcias en la actividad motora y la funcion
autonomica (Lovick 1991, citado por Wright & Vicema 1995). Estos resultados preliminares son
sugerentes, pero no hay muchos estudios sobreutafisgologia de los efectos analgésicos de la
fisioterapia manual.

"centros inhibitorios” sensoriomotores del dolor.

Ademas del SNS, otra fuente de modulacion descémden consideran las regiones del cortex
sensoriomotores implicadas en el imput procedeata dhédula y tronco encefalico (Hsieh, Stahle-
Backdahl, Hagermark, Stone-Elander, Rosenquistain$995; Wall 1995). Wall (1995) describe
este sistema como que establece una situacionadgutp sensorial” por el cual el imput motor
ejerce un potente control sobre las aferencias @méldula lo que se focaliza en accion mas que en
percepcion (p35) (también Galea & Darian-Smith 399%all (1995) emplea estudios con PET en
pacientes con dolor cronico para sustanciar estpupsta mientras que Galea & Darian-Smith
(1995) emplearon el PET en disecciones anatomieasprimates. Mayor evidencia de la



modulacién descendente procede de Gogas et all)(188nde se encontraron opioides
suprespinales que bloqueaban la percepciéon de dolon 64% de la actividad del cuerno dorsal
(normalmente asiciadas a una predominancia de masirtociceptivas especificas [NS] (Lima et al
1994)) y un 85% de reduccion en la actividad delrea ventral (asociado con actividad motora)
(Schomburg & Steffens 1991). Investigaciones segien hallazgos que centros superiores pueden
actuar de forma antinociva con predominancia inbilsi sobre las neuronas NS pero con igual
proporcion de excitabilidad en la neuronas de amg@ihgo dindmico (WDR) (Sandkuehler et al
1995). Esto parece ser la Unica forma de miraptmd de percepcion del dolor donde el imput
cortical es primario por un estimulo ascendentéceptivo secundario. Este apafio se postula para
mejorar la discriminacion de la actividad neurodal NS y la posibilidad de disminuir el dolor
(figura 9) (Bogduk 1993; Laird & Cervero 1990).

Ascending Information Descending Modulation

)

Spinal cord

Figura 9 : Centro de Inhibicion circundante (Bogduk1993)
La focalizacion en la accién con el tape funciong el control motor el tratamiento del dolor.

La aplicacion clinica del tap funcional y un cohtruscular especifico sugiere un marcado efecto
inhibitorio por dolor el cual puede ser explicadzsde un punto de vista biomecanico puro. Si una
hiperalgesia primaria en un tejido profundo puéelealr a una analgesia secundaria en la superficie
la intervencién terapeutica, que lleva a una discion de hiperalgesia secundaria, puede
postularse como un incremento del movimiento.

La evidencia de inhibicion descendente procedendmvestigacion reciente sobre la modulacion
de la nocicepcion cutanea concluye que junto aktiaelebral, otras regiones sueriores pueden ser
responsables de la marcada inhibicion descendétgeh et al 1995; Morton, Siegel, Xiao,
Zimmermann 1997). Especificamente, el cortex sorsatsorial se cree esta implicado en la
disfuncion del movimiento como consecuencia poesapel dolor. Es concebible que el tape y el
feedback cutaneo que proporciona en la disminwbéimpulso nocivo puede incrementar el papel
discriminatorio de la inhibicion descendente. Ademla especificidad de la meta orientada al
control motor puede también incrementar la inh@sailescendente de la nocicepcion.



Evidecia de los efectos sobre el dolor desde ektralomuscular especifico procede de las
investigaciones realizadas sobre la lumbalgiasaltexacion de patrones en la actividad muscular
abdominal con el movimiento de brazos o piernasitia registrado en pacientes con lumbélgia
(O’Sullivan, Twomey, Allison, Sinclair, Miller, Kno1997; Hodges and Richardson 1996; Hodges,
Richardson, Jull 1996; Richardson and Jull 19986y. tBnton, el papael de ejercicios especificos,
tape funcional especifico, y feed-back especifiseden modular el dolor y mejorar la coordinacion
muscular.

Aparte del tape y el ejercicio especifico, el féadk ha demostrado mejoras en sintomas y signos
para el terapeuta y el paciente. Demostrar las ragjen los sintomas puede ser solo posible a
traves de un examen subjetivo discriminativo (fBg@). Un examen subjetivo discriminativo se
emplea en Maitland (1986,1991) y cuestionariosaerccomo los de McGill, Oswestry, etc. Aun
mas, la mejora en los signos clinicos puede seraddb en los test de movimiento, bio-feed-back
de presion, bio-feed-back de EMG y comprobandosigeos neuroldgicos y pruebas de tension
neural. Al final la capacidad del terapeuta pamscrininar el lugar en la espalda donde se ha
producido la patologia se han demostrado validageproducibles y tener una elevada
reproducibilidad entre- examinadores (Jull, Zitoptf, Potter, Shirley, Richardson 1997). Esto
siginifica que ambos, terapeuta y paciente, soraa=p de juzgar el efecto de la técnica de
tratamiento y su dosificacion en funcion del "egtaded la patologia, si se ha realizado una
valoracion y tratamiento organizados.

Conclusiones: Se necesita una valoracén subjetivaopjetiva para tomar una decision clinica,
y aplicar la técnica y dosifuicacién adecuadas, yalorar las consecuenciasesperadasdel
tratamiento.

La implicaciones clinicas de la modulacién descemgis del dolor sugieren que la aplicacion de la
fisioterapia manual en el caso de las cervicakseti un efecto apreciable en los primeros 15
segundos de movilizacién. Ademas, si la movilizacsé centra en la "accion” del paciente, sera
imperativo examinar el movimiento activo del patgen(incluyendo movimientos activos
combinados)n que reproducian el dolor del pacienten principio.

Desde que la modulaciéon descendente implica uriprande "sintonizacion fina” en la percepcion
del dolor, el examen inicial debe ser muy discrativo par conocer la zona y rango de
movimientos especificos donde se produce el dolvarde el movimiento activo.También la
"cualidad” y la "intensidad” y "relacion” entre dwmles debe tenerse en cuenta sabiendo que la
hiperalgesia mecénica secundaria y de la hipetséracion medular pueden producirse como
consecuencia de uan inflamacion neurogénica.

Las alteraciones e incoordinacién muscular debidsspasmo y/o debilidad, disminuyen el reflejo
y las sensaciones deberian relacionarse con laitién anatémioca.

El registro minucioso de la informacion permitifdterapeuta un proceso cognitivo analitico mas
que para recordar datos. Esto implica, que lastiones sobre el dolor del paciente en el proceso
del razonamiento clinico se cree también ayudgacikente en su razonamiento y en la modulacion
del dolor.

La informacion procedente de los movimientos astigeberian coincidir con los factores de
"agravamiento/alivio” y "comportamientro 24h” debldr asi como en en el "esatdo”, "estabilidad”
e "irritabilidad” de la disfuncién. S6lo un procede discriminacion subjetivo hard que terapeuta
centre su destreza en el razonamiento clinico éadgueda del dolor (no cualquier dolor) durante



la exploracién fisica. Por lo tanto el terapeutadmique no conozca el efecto del tratamiento y el
paciente tampoco si en el examen inicial no sevobidada que pudiese juzgar las expectativas del
tratamiento (veMechanical traction - clinical example of neurogisjogical and biomechanical
pain_modulation?)Finalmente, la visualizacion, verbalizacién yeotacion de las metas tienen
influencias poderosas en el aprendizaje motor. Mejeen la realizacion muscular reduce la
provabilidad de recaida al incrementar la concerstibre el patrén correcto del movimiento (ver
Motor Learning and Orienteering expeniseEsto, mejorara la estabilidad requerida alede de

la articulacion (vePelvic Girdle Pain - muscle energy techniques -sSwgal).

Mucas adisfunciones mejoraran con el tiempo, potalto el terapeuta deberia ser capaz de
predecir las consecuencias del tratamiento y maanel periodo de dolor haciendo que una lesién
aguda no pase a ser cronica con una dosificaciécuada del tratamiento.

Escrito y conceptuelizado por Martin Krause pais@esentaciones realizadas entre 1997 y 1999.
Hoy dia existe una arrolladora evidencia que aplayanodulacion neurogénica de dolor e
inflamacion y la inflamacién cortical, subcorticaerebral, medula espinal, y DRG (ver abajo),
sistema nervioso simpatico periférico y aferendiglssistema nervioso somatico. Indudablemente,
la implicaacion cortical destaca la importancia lde explicaciones y educacion del paciente
durante el tratamiento. Feedback, visual y verpalinas metas realistas parecen ser de gran
importancia para implicar al paciente en su reamén (Martin Krause 2004).

Motor Learning and gaining of expertise throughidaace of injury
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Clinical Reasoning Back Example

Chronic Low Back Pain (Biomechanics vs Neurophysig)
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Abstract

Tumor necrosis factar (TNFo) and interleukin f (IL-1p) are pro-inflammatory cytokines capable
of altering the sensitivity of sensory neurons. &ee sensitization elicited by Il3Tand TNF is
blocked by inhibition of the inducible enzyme, ayakygenase-Il (COX-2), we examined whether



these cytokines could increase COX-2 expressiondamsal root ganglion (DRG) cultures.
Treatment of cell cultures with either Il31lor TNFo increases immunoreactive COX-2, as
measured by immunoblotting, in a time- and conegiain-dependent manner. A 24-h pretreatment
with 10 ng/ml IL-33 or 50 ng/ml TNk augmented COX-2 expression 50- and 8-fold ovealbas
levels, respectively. Immunohistochemistry estdlgicds the presence of COX-2-like
immunoreactivity in both neuronal and non-neurag@ls in culture. The addition of IL-1 receptor
antagonist blocked the induction of COX-2 expreasdig IL-18, but did not alter TN&stimulated
increases in COX-2, indicating that the mechanidmTNFo is not limited to increasing the
expression of IL-f. The basal and TNFinduced expression of COX-2 was not dependentien t
presence of NGF in the growth media. Ig-4nd TNFe treatment for 24 h enhanced prostaglandin
E. (PGE) production 2—4-fold, which was blocked by pretmeent with the COX-2 inhibitor, NS-
398. Exposing cultures to P@HL-1p, or TNFa for 24 h did not alter PGHeceptor (EP) mRNA
levels. These results indicate that TiN&nd 1L-13 induce the functional expression of COX-2 but
not EP receptors in DRG cells in culture and sugthed cytokine-induced sensitization of sensory
neurons is secondary to prostaglandin productiohnan alterations in EP receptors.

Link to article at on-line Pain journal at Elseveam
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