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RESUMEN

El presente trabajo desarrolla una revision de los diferentes aspectos relacionados con el dolor y los
procesos inflamatorios, enfatizando la participacion del sistema nervioso en el mantenimiento de es-
tos, y los mecanismos propuestos en el control del dolor. Los autores proponen que un examen ex-
haustive es prerrequisito para lograr resultados terapeuticos satisfactorios.
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ABSTRACT

This work perform a review of the differents aspects related with pain and inflamatory process, enp-
hasising nervous system involving on mantaining pain and the proposals for pain control mechamisms.
The authors propose that a thorough examination is a prerequirement to obtain satisfactory thera-

peutic results.
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INTRODUCCION

El dolor es un cuadro clinico dindmico que
afecta a un gran numero de personas en
todo el mundo, sin distinguir fronteras ni li-
mites culturales. A su vez, ha sido tratado du-
rante siglos por multiples especialistas con di-
versas tAcnicas cuyos grades de exito ha sido
variable.

La practica medica moderna ha intentado
establecer denominaciones para las dolencias
del paciente, diagnosticando numerosas pa-
tologfas con nombres como fibromialgia,
fibrositis, lesiones por esfuerzo repetido, cer-
vicobraquialgia, distrofia simpatica refleja, et~
cetera. Sin embargo, estas denominaciones
podrian desvirtuar un razonamiento clinico
efectivo debido a:

l. El criterio diagnostico es tan amplio que
dificulta la exclusion de los individuos desde
ese diagnostico [1, 2].

Il. Se viola el principio fundamental del
razonamiento clinico para la produccion de
sfntomas, por lo tanto, se efectua un salto
desde los signos y sintomas (fenomenologia)
hacia la suposicion de enfermedad (nosolo-
gia) sin consideration de la patofisiologia [3],
cuya comprension puede ser de suma utili-
dad en la busqueda de mejorar destrezas de
razonamiento clinico.

El objetivo de este trabajo es resaltar la im-
portancia de los signos y sintomas dolorosos
desde un punto de vista neurofisiologico y cli-
nico para, de esta forma, tratar de ampliar los
horizontes de la perspectiva terapeutica. En
ese sentido se desarrollara esta revision en los
siguientes puntos:

— Inflamacidn.

— Inflamacidn y edema.

— Inflamacidn neurogenica y no neurogeé-
nica.

— Modulation simpatica del dolor y su
funcidn en la reparation tisular.

— Hiperalgesia mecanica secundaria debi-
da al efecto del edema sobre el complejo
raiz/ganglio de la raiz dorsal/nervio espinal.

— Expansion medular de campos recepti-
vos sensibilizados.

— El efecto de la expansion medular y de
la hipersensibilidad de los receptores periferi-
cos asociada a dolor espinal y de las extremi-
dades.

— La etapa de la inflamacidn e irritabili-
dad.

— Inhibicidn descendente en la modula-
tion del dolor.

— Un examen subjetivo y fisico acabados
como una necesidad para tomar decisiones
clinicas y evaluar resultados terapduticos.

INFLAMACION

La respuesta de los tejidos vivos a una agre-
sion se denomina inflamacidn. sta involucra
una cascada de eventos en la celula, en que
participan sustancias como desechos celula-
res, enzimas, factores solubles y vasos sangui-
neos con su contenido [4-6].

A modo de ejemplo, un traumatismo sobre
un disco intervertebral puede generar un
foco inflamatorio intradiscal [7]; desde este,
pueden difundir fuera del disco intervertebral
sustancias inflamatorias que alcanzan estruc-
turas como el ligamento comun posterior,
plexos venosos de Batson, ligamentos de
Hoffman o la duramadre [8-12] los que a di-
ferencia del disco intervertebral, poseen un
buen aporte sangulneo y son densamente
inervados por fibras sensoriales y simpMicas.

Como consecuencia, receptores Nerviosos
y vasos sanguineos pueden inflamarse en un
primer termino en forma directa a partir de
un traumatismo y/o en un segundo termino
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en forma indirecta a partir de sustancias in-
flamatorias provenientes en este caso de un
disco intervertebral afectado [7, 13,14].

INFLAMACION Y EDEMA

Un proceso inflamatorio puede ser el ori-
gen de edema y dolor vertebral [15-24], Al
aumentar el edema la compresibn de vasos
sangulneos intraneurales y de fibras nervio-
sas, puede disminuir selectivamente la veloci-
dad de conduccion de aferentes y eferentes
miellnicos. Sin embargo, probablemente no
afectara la velocidad de conduccion de fibras
nerviosas amiellnicas [25-30], paralelamente
se ha postulado que la disminucibn en la con-
duccibn de las fibras gruesas mielinicas, alte=
ra la modulacibn que a nivel medular efectu-
an las neuronas dinamicas de amplio rango
(DAR) y por ende genera un aumento del do-
lor como se puede apreciar en la figura 1 [31-
33],

FibrasCy A b

INFLAMACION NEUROGENICA
Y NO NEUROGENICA

La inflamacion se produce cuando una
compleja cascada de reacciones se desenca-
dena en los terminales de receptores periferi-
cos. Estas reacciones pueden ser:

— Inflamacion neurogenica. Es el proceso
a traves del cual los neuropeptidos liberados
desde la fibras C de las aferentes primarias y
simpaticas producen cambios en la membra-
na vascular lo que provoca la salida de prote-
Inas desde los vasos sangulneos hacia los te-
jidos adyacentes. Durante este proceso se
produce la liberacibn de sustancias como no-
radrenalina, sustancia P, calcitonina relacio-
nada geneticamente a peptidos (CGRP), etc.
[26; 36 - 44],

— Inflamacion no neurogenica. La libera-
cibn de sustancias ocurre desde los vasos san~
guineos 0 desde el tejido conjuntivo, siendo
estas diferentes a las anteriores (histamina,

/ Informacioén nociceptiva hacia centros superiores
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Fig. 1.

Modulacibn medular del dolor; inhibicion ejercida por las neuronas dinamicas de amplio rango (DAR) sobre

neuronas nociceptivas especfficas (NE) (Wall & Melzack 1989; Bogduk 1993), [34-35],
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prostaglandinas, citocinas, leucotrienos, bra-
dicinina, etc).

No obstante, ambos procesos disminuyen
el umbral de activacion de los mecanorrecep-
tores. En ausencia de inflamacion las fibras
terminales eferentes simpaticas suprimen las
descargas evocadas de las fibras eferentes
C (experiencia demostrada en ratas) [45];
sin embargo, en presencia de procesos infla-
matorios las fibras C aumentan su respuesta
inflamatoria neurogenica, aumentando su
frecuencia de descarga y estimulando los
terminales nerviosos simpaticos [41], La sen-
sibilization de los terminales nerviosos pe-
rifericos puede reducir los umbrales mecano-
receptores y contribuir al dolor (ver tabla | y fi-
gura 2).

MODULACION SIMPATICA DE
LA INFLAMACION Y SU PAPEL
EN LA REPARACION

Las fibras simpaticas posganglionares tie-
nen la capacidad de liberar mediadores in-
flamatorios que incluyen prostaglandinas,
sustancias que aumentan la extravasacion
plasmatica [54-57], Adicionalmente, este
proceso en condiciones de modulacion neu—
ronal simpatica posganglionar puede ser po-
tenciado por la bradicinina [58], asimismo
pueden liberar sustancias que inhiben la ex-
travasation plasmatica como neuropeptido
y o noradrenalina [57-58], Ademas de esta

funcion de modulacion de la extravasacion
plasmatica, estas sustancias podrian interac-
tuar con el factor relajante del endotelio [58]
y con el factor activante de plaquetas [39],
En cambio se ha demostrado que los agen-
tes que aumentan la extravasacion de plas™
ma sinovial disminuyen la lesion tisular du-
rante la inflamacion [59],

Los mecanismos que utilizan los terminales
nerviosos simpaticos para prevenir la lesion ti-
sular permanecen inciertos; sin embargo, un
aumento en la extravasacion plasmatica de-
biera reducir la concentration de sustancias
inflamatorias a traves de la facilitacion del
drenaje linfatico y venoso, y de ese modo me-
jorar la reparation [39],

HIPERALGESIA MECANICA SECUNDARIA
DEBIDA AL EFECTO DE EDEMA SOBRE EL
COMPLEJO RAIZ NERVIOSA / GANGLIO
DE LA RAIZ DORSAL / NERVIO ESPINAL

Un edema endoneural en el ganglio de la
raiz dorsal (GRD) puede ser el resultado de
una compresidn generada por el exudado in-
flamatorio [60], A su vez este edema puede
inducir la generacidn de impulsos eltictricos
ectopicos [61], los que, se cree, se propagan
hacia la medula espinal y sitios receptores pe-
rifericos [61-62], Un aumento en la frecuen™
cia de activacion neuronal podrla aumentar la
inflamacion neurogenica en los sitios recep-
tores [42, 60, 63], La arborization de los ter-

TABLA I. Porcentaje de mecanorreceptores (grupo Il I, IV) respondiendo al movimiento en estado no
inflamado e inflamado (Raja 1988) [49],
Grupo receptor No inflamado Inflamado
Tipo Il 56% 65%
Tipo lll 33% 89%

Tipo IV

10%

72%
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Fig. 2. Representation esquematica de la interaction entre inflamacion neurogenica y no neurogenica sobre termi-
naciones nerviosas libres a traves de la estimulacion de mastocitos. (Groenblad 1991, Lotz 1988, Handwerker 1991,
Levine 1986, Taiwo & Levine 1989) [17, 47, 50, 531

minales de nervios perifericos puede provo-
car eventualmente un proceso inflamatorio
neurogenico en un campo receptor expandi
do [40],

Se ha comprobado que la retraccibn que se
produce tras cirugla en la duramadre inflama-
da aumenta la generacibn de impulsos ner-
viosos [64, 65], Esto sugiere que la inflama-
cibn extraneural puede inducir la produccibn
de edema intraneural. En el caso de un nervio
sinuvertebral, por ejemplo, esto puede signi-
ficar que receptores de multiples (ocho) seg-
mentos se podrian sensibilizar y presentar
una disminucion en los umbrales de activa-
cibn mecanicos [49, 66-67], El area de expan—
sion inflamatoria neurogenica desde un cam-
po receptivo sensibilizado es denominado
hiperalgesia mecanica secundaria [49],

Por otra parte, llama fuertemente la aten-
cibn el descubrimiento, en pruebas experi-

mentales con gatos, de una proyeccibn de las
fibras nerviosas desde el GRD hacia la piama-
dre de la ralz nerviosa ventral [46] y, si consi-
deramos que la estimulacion electrica de las
fibras nerviosas simpaticas ha demostrado
sensibilizar mecanorreceptores en ratas [69-
71], entonces, la propagacibn ectbpica de
impulsos debido a irritacibn mecanica del
GRD puede provocar una inflamacion de ori-
gen neurogenico en la rai'z nerviosa ventral
de la piamadre [17, 62, 68], El efecto de la in-
flamacibn neurogenica de la ralz nerviosa
ventral sobre las fibras simpaticas (y la activi-
dad de las fibras motoras) es incierta.

La expansibn medular de los campos recep-
tivos sensibilizados puede estar provocada
por la sensibilizacion medular (hipersensibili-
dad) de neuronas dinamicas de amplio range
(DAR) y neuronas nociceptivas especfficas
(NE) adyacentes; esto ocurrirla debido a las
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conexiones sinapticas directas entre las neu-
ronas DAR adyacentes y entre neuronas NE
adyacentes [33], La expansion medular de los
campos receptivos sensibilizados (hipersensi-
tivos) ha sido demostrada y se cree que es un
mecanismo compensador para la disipacion
del bombardeo provocado por los estimulos
electricos aferentes generados en receptores
perifericos sensibilizados (hipersensibles) [40,
33, 72-76] y de impulses generados en el
GRD [62],

Encontramos evidencia de la expansion
central del campo neuronal receptivo en ha-
llazgos que evitaron la expansion de la sensi-
bilizacibn de nuevos campos receptivos peri-
fericos, al ligar el nervio destinado a la zona
de expansion en las neuronas adyacentes del
asta dorsal [77], Esto sugiere que en presen-
cia de exudado inflamatorio alrededor del
complejo raiz / GRD/ nervio y/o un nervio Si-
nuvertebral entonces un nervio perifErico ad-
yacente (por ejemplo, nervio sinuvertebral,
nervio mediano, etc.) puede ser reclutado
para la proyeccibn de la inflamacion neuroge-
nica hacia areas adyacentes del canal modu-
lar y/o hacia las extremidades.

Con respecto al efecto de la expansion me-
dular y de la hipersensibilidad de receptores
perifericos asociado a dolor vertebral o de las
extremidades, se han disefiado numerosas
experiencias para diferenciar la contribucibn
que efectuan los receptores perifericos y la
plasticidad neuronal medular en la produc-
cibn de dolor. Una expansion de los campos
receptivos hipersensibles [78] asociada a una
disminucibn en el umbral de activacibn de los
mecanorreceptores de umbral bajo y alto [5,
49, 67, 79] y el aumento en cinco veces de la
descarga de reposo de un nervio articular en
una articulacibn inflamada [80] significaria
que las neuronas medulares reciben un bom-
bardeo inusualmente elevado de informacibn
nociceptiva desde tejidos profundos inflama-

dos. Se cree que estas son las condiciones re-
queridas para la induccibn de cambios intra-
celulares en neuronas DAR y que explican el
aumento en la magnitud de sus respuestas
[31, 81, 82],

Si una fuente de informacibn nociceptiva
«refresca» continuamente el estado hiperex-
citable de las neuronas del asta dorsal [83]
podria favorecerse una perdida de la funcibn
de las interneuronas autoinhibitorias entre las
neuronas DAR y las neuronas NE [84-87], Cli-
nicamente, la hiperexcitabilidad de las neuro-
nas DAR puede provocar anomalias motoras,
como el marcado y prolongado aumento en
el reflejo de retirada en flexion exhibidos en
ratas [79, 88, 89], En esta situacibn la rata
tratara de evitar el contacto de la pata infla-
mada con el suelo [90-93].

Una situacibn similar puede originarse en
humanos cuando la movilidad articular es
restringida para minimizar la informacibn de
origen medular hacia mecanorreceptores in-
flamados a traves de un aumento en la acti-
vidad de la musculatura. La falta de movi-
miento eventualmente podria afectar al
flujo sanguineo con el aumento consecuen-
te del edema y/o isquemia. La informacibn
ectbpica proveniente de un nervio sometido
a compresibn hacia una neurona DAR, pue-
de generar efectos neurotbxicos mas poten-
tes sobre las interneuronas autoinhibitorias
[94, 95], Al ligar el nervio ciatico en modelos
animales se ha demostrado un fuerte au-
mento de las descargas espontaneas de las
aferentes amielfnicas gruesas y finas, lo que
al mismo tiempo deja a las aferentes amieli-
nicas de diametro pequeno sin afectar [96],
Por lo tanto, un proceso inflamatorio al inte=
rior del nervio y en los terminales de los ner-
vios perifericos en una extremidad y/o alre
dedor del nervio mismo pueden contribuir a
disminuir la modulacibn del dolor a nivel
medular.
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Se comprende facilmente que una inter™
vention terapeutica que pueda disminuir la
irritacion mecanica induce una mejoria en el
flujo sangufneo, favoreciendo la neuromo-
dulacion de la inflamacion a traves del siste-
ma nervioso simpatico (SNS). A su vez el flu=
jo sangufneo puede mejorar la modulation
de las neuronas DAR sobre las neuronas NE
y, por lo tanto, inducir una disminucion del
dolor.

LA ETAPA DE LA INFLAMACION
E IRRITABILIDAD (1)

El vocablo irritacion se refiere al termino
utilizado para describir la evaluation del clini-
co, basado en la cantidad de actividad nece-
saria para provocar el dolor y el tiempo que
demora en aliviarse.

La etapa del proceso inflamatorio en curso
y la irritabilidad que presenta el paciente [97
-98] pueden influir sobre los enfoques tera-
peuticos a considerar. Por ejemplo, en un pa-
ciente irritable y/o durante la etapa aguda de
la lesion, el proceso inflamatorio no neuroge-
nico puede ser influido en una forma mas be-
nefica por medio del uso de tecnicas de mo-
vilizacibn sostenidas o traction constante las
que se postulan como reductoras de la pre-
sidn sobre el tejido neural. Si esta hipotesis es
clfnicamente verdadera, alteraciones neurold-
gicas como disminucion de la fuerza muscu-
lar, reflejos y sensibilidad mejorarian si se
selecciona la tecnica correcta (position y can-
tidad de fuerza a usar). En cambio, durante
etapas posteriores del proceso y/o en pacien-
tes no irritables se puede influir en forma mas
eficiente sobre los signos y sintomas del pa-
ciente a traves de tratamientos dirigidos es-
petificamente a la inflamacion neurogenica
(por ejemplo movilizacion articular, moviliza-
cion neural, taping).

Un tratamiento destinado a influir sobre un
proceso inflamatorio neurogenico debe inda-
gar el estado de los umbrales receptivos con
el objetivo terapeutico de aumentar los um-
brales receptivos en los mecanorreceptores
de tipo lll y IV. Los principios de esta hipotesis
involucran el concepto que si la inflamacion
produce una disminucion en los umbrales
sensoriales, lo inverso sucedera si la inflama-
cion se resuelve. Por lo tanto, al aumentar los
umbrales se obtendra disminucion del dolor,
aumento en el rango de movimiento, norma-
lization de la fuerza muscular, discrimination
sensorial y reflejos.

La mejoria en el estado clinico del paciente
debe correlacionarse simultaneamente con
una mejoria en la irritabilidad yen el compor-
tamiento de la disfuncidn en 24 horas. Por el
contrario, si se utilizan tecnicas oscilatorias
en una etapa demasiado precoz durante el
proceso inflamatorio (por lo tanto, empeora
la condition; por ejemplo, dolor distal - dolor
proximal y/o en un paciente altamente irrita-
ble y/o durante un compromiso isquemico
del complejo raiz / GRD / nervio), se podrfa
exacerbar el espasmo muscular directamen-
te, debido al reflejo de estiramiento o, indi-
rectamente, debido a la activation de recep-
tores inflamados provocando dolor y una
mayor inmovilizacidn de la articulation.

LA INHIBICION DESCENDENTE
EN LA MODULACION DEL DOLOR

Es bastante probable que el sistema nervio™
so simpatico (SNS) sea incluido de modos
muy espetificos pero muy diferentes depen-
diendo del escenario de inflamacion vy la irrim
tabilidad del trastorno. La modulation perife-
rica de la inflamacion por el SNS puede ser
bastante distinto e influido favorablemente
por un aumento en el flujo sangufneo, reduc-
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cion de edema y espasmo muscular debido a
la movilizacion del exudado inflamatorio. Sin
embargo, si el dolor persiste a pesar de una
intervencibn terapeutica temprana, entonces
la reduccion en la actividad de la modulation
del dolor efectuada por las interneuronas au-
toinhibitorias (en la medula a traves de las
neuronas DAR sobre neuronas NE) podria sig-
nificar que por lo menos dos fuentes poten-
ciales de neuromodulacidn descendente po-
drian tener que ser reclutadas.

Una fuente de inhibition descendente in-
volucra proyecciones noradrenergicas conti-
nuas hacia las neuronas de las astas ventral
y dorsal involucradas con la modulation del
dolor [53, 99-103], La inhibition descenden-
te noradrenergica es considerada una forma
de analgesia independiente de opioides
[99]; sin embargo, existe evidencia que apo-
ya la vision que receptores opioides (y nora-

Noci-informacion hacia
centros superiores

/

FibrasAdy C

drenergicos) estan ligados funcionalmente a
la modulation del dolor [104], Ademas de
las investigaciones efectuadas en animales,
relacionadas a la modulation descendente
simpatica del dolor, se ha encontrado mayor
evidencia en investigaciones clfnicas que
han correlacionado los aspectos sensoriales
y afectivos del dolor isquemico [105] y de es-
pasmos musculares [106] con respuestas
cardiovasculares inducidas por el SNS (figu-
ra 3).

Investigaciones efectuadas despues de apli-
car movilizaciones PA (posteroanteriores) de
grado lll [97] en la columna cervical (C5 - C6)
demostraron un efecto simpatoexcitatorio
initial de muy rapida presentation (dentro de
los primeros 15 segundos) posterior a efec-
tuar el tratamiento [108], Wright y Vicenzino
[109] atribuyeron la modulation del efecto
simpatoexcitatorio en el gris periacueductal

Inhibicion descendente

Neurona NS

Motoneurona

Espasmo muscular reflexdgeno

Fig. 3. Modulation descendente del dolor (adaptado de Wall 1995), [108],
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dorsal (dPAG) via nucleus paragigantocellula-
ris, usando noradrenalina como la sustancia
transmisora.

Una revision de la bibliografia relacionada
con acupuntura sugiere que este efecto sim-
patoexcitatorio inicial puede ser seguido por
una simpatoinhibicion que se inicia entre los
20 a 45 minutos mas tarde [109], Esta simpa-
toinhibicion fue postulada como un resultado
de la modulacion ejercida por la sustancia
gris periacueductal ventral (vPA G) a traves de
la via del nudeo raphe magnus (NRM) del
asta dorsal y asta intermediolateral (IML) de la
medula para efectuar analgesia y cambios
cardiovasculares, a la vez que la conexion
desde el nucleo raphe pallidus y obscurus a
las astas IML y anterior influencid la actividad
motora y las funciones autondmicas [109,
110]. Las respuestas neurofisiologicas obteni-
das a partir de estos resultados preliminares
son extremadamente interesantes debido a la
escasa existencia de estudios adecuados diri-
gidos a estudiar los efectos analgesicos de la
fisioterapia manipulativa.

Ademas del SNS, se considera que otra
fuente de modulacion descendente del dolor
proviene de las regiones sensoriomotoras
corticales involucradas con la informacidn so-
bre la medula y regiones del tronco encefali-
co [107], Wall [107] describe este sistema
como el establecimiento de una «postura
sensorial» por la cual la informacidn motora
ejerce un «poderoso» control sobre el proce-
samiento aferente medular por lo que «enfo-
ca mas en la accidn que en la percepcidn»
[111], Wall efectud estudios usando PET en
pacientes con dolor crdnico, para establecer
esta demanda, mientras que Galea & Darian-
Smith [111] utilizaron PET y disecciones ana-
tdmicas de primates.

Aunque la mayor evidencia de la modula=
cion descendente del dolor proviene de Go-
gas y cols. [112] quienes encontraron que

los opioides supraespinales bloquearon la
percepcidn del dolor a traves de una dismi-
nucidn de un 64 % en la actividad de la lan
mina superficial del asta dorsal (usualmente
asociada a un predominio de las neuronas
nociceptivas especificas (NE) [113]) y una
disminucion de un 85% en la actividad del
asta ventral (usualmente asociada a activi~
dad motora) [114]. Algunas investigaciones
establecieron el hallazgo de que los centres
superiores pueden actuar de un modo anti-
nociceptivo al producirse una predominan-
cia de la inhibicibn en las neuronas NE, pero
la misma frecuencia se produce en la inhibi-
cion o excitacion sobre las neuronas dinami-
cas de amplio rango (DAR). [115], Esto pare-
ce ser un modo especial de considerar la
percepcion del dolor en el cual la informa-
cion cortical es primaria a un estimulo noci-
ceptivo ascendente secundario. Este meca-
nismo se ha postulado como un modo de
mejorar la discriminacidn de la actividad de
las neuronas NS y de ese modo, posiblemen-
te, disminuir el dolor [35, 116],

LA NECES1DAD DE REALIZAR
UN EXAMEN SUBJETIVO Y FiSICO,
CON EL OBJETIVO DE TOMAR
DECISIONES CLINICAS Y POSTERIOR
EVALUACION DE LOS RESULTADOS
TERAPEUTICOS

Las implicaciones clfnicas y los estudios so-
bre la modulacion descendente del dolor su-
gieren que durante la aplicacion de la movili-
zacion cervical podrfa apreciarse un efecto
terapeutico dentro de los 15 segundos poste-
riores a haber realizado la maniobra. Aun
mas, si la movilizacibn se ha basado en la ca-
pacidad de movimientos del paciente, enton-
ces sera necesario el volver a realizar un exa~
men del movimiento o de los movimientos
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activos (incluyendo movimientos combinados
activos) que inicialmente reprodujeron el do-
lor.

Considerando que la modulation descen-
dente involucra un principio de «sinton(a
fina» en relation con la perception del do-
lor, el examen initial debe discriminar duran-
te el movimiento activo, con precision, el
area y el range de movimiento en que el do-
lor se produce. Del mismo modo, la calidad e
intensidad de los dolores y la relation entre
estos debe ser considerada, debido a una hi-
peralgesia mecanica secundaria o/u hipersen-
sibilizacion medular que pueden provenir de
un proceso inflamatorio neurogenico.

La presencia de aberraciones del movi-
miento o incoordinaciones musculares pue-
den estar originadas y, por lo tanto, pueden
atribuirse a espasmos musculares, debilidad
muscular, reflejos disminuidos y sensibilidad
alterada, siendo necesario de esta manera el
proceder a consigner y correlacionar estos
sintomas con las tablas de inervacion.

Un meticuloso sistema de anotacion pue-
de transformarse desde una simple ayuda a
la memoria hasta en una eficaz herramienta
capaz de permitir al profesional usar su pro-
cesamiento cognitive en el analisis. De esta
manera, la information obtenida a partir del
examen de los movimientos activos debe
correlacionarse con los factores agravan-
tes/aliviantes y el comportamiento del dolor
en las 24 horas, debiendose valorar tanto
como la etapa de estabilidad, e irritabilidad
del trastorno. Solamente a partir de un exa-
men subjetivo discriminativo sera posible
para el profesional enfocar sus habilidades
de razonamiento clfnico sobre su examen
fisico. Sin embargo, puede ocurrir que el fi-
sioterapeuta no conozca nunca los efectos
beneficios obtenidos posteriores al trata-
miento realizado, si en el examen inicial no
se plasmo este analisis exhaustive y minucio-

so que van a permitir al fisioterapeuta o al
paciente emitir un juicio relacionado a los
resultados obtenidos en 6l.

Muchas disfunciones mejoraran a lo'largo
del tiempo; sin embargo, un fisioterapeuta
con la capacidad de discriminar, debe ser can
paz de predecir los resultados terapeuticos,
minimizar el periodo doloroso y/o evitar que
una lesion aguda se convierta en crbnica.

CONCLUSIONES

La complejidad de la respuesta dolorosa
puede atribuirse a los diversos mecanismos
neurofisiologicos implicados y a su interrela=
tion. De esta manera el comportamiento di-
nico del dolor (area, intensidad, duration) y
otras alteraciones neuroldgicas relacionadas
(sensibilidad, fuerza, reflejos) debe necesaria-
mente ser estudiado con minuciosidad para
que, a la luz del proceso de razonamiento cll-
nico, sea posible escoger el proceder tera-
peutico mas apropiado para ese problema en
particular.

El incremento de nuestra base de conoci-
mientos, en este caso neurofisiologicos, per-
mitiran que la capacidad de generar hipo-
tesis de tratamiento se enriquezcan permi-
tiendo enfrentar alteraciones neuromuscu-
losqueleticas, que de otra manera serlan ob-
viadas.
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