64 Revision

Dolor crénico asociado a disfunciones musculo esqueléticas

Revision

Sebastian Pinto Concha,?®
Felipe Araya Quintanilla,*?
Héctor Gutiérrez Espinoza.l*

1Facultad de Ciencias de la Salud,
Escuela de Kinesiologia. Universidad
de Las Américas, Chile.

2 Escuela de Kinesiologia, Facultad
de Ciencias de la Salud. Universidad
Gabriela Mistral. Santiago, Chile.

3 Centro de medicina del deporte,
Clinica Las Condes, Chile.

4Centro de diagnéstico y tratamiento
(CDT) Hospital Clinico San Borja
Arriaran, Santiago, Chile.

Palabras clave

dolor musculo esquelético,
neuroplasticidad, dolor.

Consideraciones y reconceptualizacion

de teorias del dolor cronico asociado

a disfunciones musculo esqueléticas

y su implicancia en la plasticidad y
reorganizacion cerebral: una revision de la
literatura

Considerations and reconceptualization of theories of chronic pain
associated with musculoskeletal dysfunctions and its implication in
plasticity and cerebral reorganization: a review of the literature.

Resumen

Los modelos explicativos actuales de los trastornos de dolor musculo
esquelético crénico hacen referencia a los mecanismos nociceptivos
periféricos e impulsados de manera secundaria a una anomalia
estructural y/o post-traumatica. A la luz de varias limitaciones
presentes en la literatura y de la evidencia disponible, se hace
necesario generar una sintesis de conceptos bajo un marco actual
de conocimiento, acerca de la re conceptualizacién del dolor y sus
procesos a nivel del sistema nervioso central. Actualmente nuestro
entendimiento acercadeldolorylaneuroplasticidad enlos trastornos
musculo esqueléticos crénicos, en esta ultima década, la neurociencia
moderna esta en constante crecimiento. Es por esto que los modelos
propuestos y teorias continuamente crecen y evolucionan bajo un
requerimiento de una nueva informacién creciente. Al considerar que
naturalmente, las teorias o conceptos que hasta ahora tenemos se
podrian considerar equivocadas en el sentido mas simplista, pero en
un sentido especifico e incluso sutil, sélo necesitan ser consideradas
como incompletas en una necesidad de re conceptualizar. Es por esto,
que nuestra revision tiene como objetivo describir y contextualizar
las nuevas teorias adaptativas del dolor crénico y ver sus implicancias
en la plasticidad y reorganizacién cortical en disfunciones musculo
esqueléticas. Cabe mencionar que las nuevas teorias adaptativas
del dolor y los nuevos conocimientos, sugieren y obligan a generar
nuevas estrategias que integren todos los sistemas y veamos como
piedra angular el trabajo en estructura corticales y subcorticales.
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Abstract

Current explanatory models of chronic musculoskeletal pain
disorders refer to peripheral nociceptive mechanisms and are
driven secondary to the structural and post-traumatic anomaly.
Considering several limitations present in the literature and available
evidence, it is necessary to generate a synthesis of concepts under
a current framework of knowledge about the conceptualization of
pain and its processes at the level of the central nervous system.
Currently our understanding of pain and neuroplasticity in chronic
musculoskeletal disorders, in this last decade, modern neuroscience
is constantly growing. That is why the proposed models and theories
continually grow and evolve under a requirement of new and growing
information. Whereas, Naturally, the theories or concepts that we
have so far could be mistaken in the simplistic sense, but in a specific
and even subtle sense, they only need to be considered as incomplete
in need to re-conceptualize. Therefore, our review aims to describe
and contextualize the new adaptive theories of chronic pain and to
see their implications in plasticity and cortical reorganization in
musculoskeletal dysfunctions. It is worth mentioning that the new
adaptive theories of pain and new knowledge suggest and force to
generate new strategies that integrate all the systems and see as a
cornerstone the work in the cortical and subcortical structures.
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Introduccion

El trastorno de dolor musculo esquelético, es una
condicion de ambito clinico como experimental,!
que abarcafactores difusos y complejos para poder
explicarlacondiciéndedolorcrénicopersistenteen
este tipo de sujetos. Hoy en dia, la baja adherencia
y adaptacion a los tratamientos de rehabilitaciéon
convencionales basados simplemente en enfoques
biolégicos y mecanicos,?2 hacen que el escenario
clinicoseamas complejoaun,yaquelosenfoquesde
intervencion, solo consideran la lesion estructural
articular, mecanica y/o tisular ser la fuente real,
Unica e inicial de un evento doloroso. Sin embargo,
esta es, potencialmente la generadora del dolor al
inicio de quienes presentan esta condicién, con una
menor consideracién acerca de la sensibilizacién
central y la alteracion del procesamiento del
dolor® y con ello, los cambios neuroplasticos y
de reorganizacién cortical mediado por estos
trastornos crénicos.+¢

Paralelamente hoy se evidencia wuna re
conceptualizacion acerca de la moderna
neurofisiologia del dolor y la disfuncién del
movimiento, como dos aspectos de un sistema
integrado que han ido incrementandose en
la literatura en lo que respecta a nuestro
entendimiento clinico y obliga a una constante
evolucién para replantear nuestra propuesta de
tratamiento e intervencion.t”®%!1 Sin embargo,
la re conceptualizacién permanece incompleta
hasta que se integre el comportamiento cortical
cerebral y su plasticidad, asociada a una alteracion
en el procesamiento del dolor.® En efecto, el dolor,
la sensibilizacion central, el movimiento con un
desempeio motor diferenciado y la plasticidad
cerebral son aristas complejas y son componentes
deunsistemaespecificoyampliointegradoderedes
neuronales diferenciadas a un comportamiento de
dolor crénico.?

Una comprensién contempordnea, sugiere
que puede haber mecanismos paralelos
existentes involucrados en el dolor crénico
asociado a los trastornos musculo esqueléticos
y que estos podrian simultdneamente

actuar con los mecanismos biomecanicos de
sobrecargas de tejidos localizados, implicando
una continua actividad de estructuras
cerebrales prefrontales y meso limbicas,
areas relacionadas con la cognicién y aspectos
emocionales.®*213Esto se asociaalaideade que
el estado real de los tejidos no proporciona una
medidaadecuadayprecisadeldolor,queyaesta
siendo reconocida respecto a varios sindromes
de dolor musculo esquelético crénico.4%? Sin
embargo, aln se utilizan predominantemente
modelos mecanicos y existen paradigmas
sobre el dolor basados en el comportamiento
del tejido, biomecanica de una articulaciéony la
carga de éstas para explicar el dolor® sin tomar
encuentaaspectosdelasensibilizaciéncentral®
y plasticidad cortical del sistema motor.%71¢
Estos modelos biomecanicos estructurales
contintan siendo desarrollados,>'*'* pero no
reconocen adecuadamente el papel que integra
el sistema nervioso central en la experiencia
del dolor musculo esquelético. Esta omisién
descuida todo un marco actual de la literatura,
que ofrece una explicacién mas detallada y
completa en cuanto al porqué los intentos de
relacionar los sintomas del dolor a la patologia
estructural y/o periférica siguen cayendo
de forma limitada.é?1215> En este contexto, es
dificil definir un punto de tiempo definitivo
mediante el cual podamos afirmar que la
recuperaciéon de los tejidos periféricos se ha
completado en términos de las etapas tanto
inflamatoria como proliferativa. En la practica,
tal vez sea mas importante considerar otros
factores ademas de la evolucion temporal de
los sintomas, el considerar si los mecanismos
del dolor éstan influenciados ya sea por el
tejido local estructural o por un predominio de
un procesamiento del sistema nervioso central
alterado por el dolor.* El propdsito de esta
revision de la literatura, es generar un marco
tedrico contundente y describir las nuevas
teorias adaptativas del dolor crénico y ver sus
implicancias en la plasticidad y reorganizacion
cortical en disfunciones musculo esqueléticas.
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Obijetivo

Describir y contextualizar las nuevas teorias
adaptativas del dolor crénico y ver sus
implicancias en la plasticidad y reorganizacién
cortical en disfunciones musculo esqueléticas.

Metodos

Se realizd una busqueda especifica electrénica en
las bases de datos; Medline, PEDro (especializada
enfisioterapia),CentralySportDiscus,lostérminos
de busqueda utilizados fueron; Musculoskeletal
pain, Neuronal plasticity, neuroplasticity, Chronic
Pain. Se seleccionaron articulos publicados en
inglés y espanol hasta el 31 de diciembre del
2016. Adema3s, se realizaron busquedas manuales
y seguimientos de referencias en las siguientes
revistas: Revista de Neurologia de Barcelona,
Espana, Journal of Pain and Symptom Management,
Hong Kong Physiotherapy Journal, Acute pain.

Reconceptualizacion y nueva teoria
del dolor

La neuromatriz fue un concepto desarrollado
porque habia sido imposible para los
investigadores encontrar determinadas regiones
corticales espacialmente segregadas dedicadas
a la percepcion del dolor.?® Sin embargo, en su
estado inicial fue significativamente diferente de
lo que la actual teoria de la matriz del dolor se
ha convertido.?! Puede suponerse que la teoria
actual disponible del dolor no es necesariamente
correcta en su totalidad, en el futuro sera
modificada, especificada y reconceptualizada
para reflejar nuevos conocimientos. Pero es
significativamente menos equivocada de lo
que era antiguamente. Ultimamente se han
hecho mejoras progresivas a la teoria de la
neuromatriz del dolor. Una definicién muy util
del dolor es que corresponde a un correlato
consiente de la percepcion implicita de amenaza
al tejido u organismo que esta en peligro.? Sin

entender lo que es el dolor, es dificil avanzar y
discutir las intervenciones. Existe una multitud
de diferentes enfoques que se pueden tomar
cuando se habla de la neurobiologia del dolor
los numerosos aspectos importantes para
considerarlo. Existen diversos puntos reportados
que son fundamentales para una comprensién
mas extendida del dolor actual. Uno de ellos es
que el dolor no nos da una medida del estado
actual del tejido. Esto ha sido demostrado a
través de algunos estudios tanto en animales y
seres humanos. Dichos datos han demostrado
que, en el dolor, la actividad de los nociceptores
y el estado del tejido no estan isomérficamente
relacionados en absoluto, pero son moduladas
por una variedad de factores, planteando ademas
la escasa relacién vista anteriormente entre
el dano estructural de un tejido y con el estado
real del dolor de los sujetos, lo cual no existen
una relacion directamente proporcional.>? Es
importante considerar que la nocicepcion no es
suficiente para la experiencia del dolor, a pesar
de que éste es el conductor mas comun en la
experiencia del dolor,2? y que es modulado por
un numero de diferentes factores, incluyendo
los dominios de tipo somdticos, psicoldgicos,
emocionales y sociales.?

Los factores que influyen en el dolor son variados
y parecen depender en gran medida del contexto
en el que el estimulo nocivo se evalta. Algunas de
las dreas que han sido demostradas para modular
el dolor de manera de exacerbarlo o atenuarlo;
incluyen a los mediadores inflamatorios, la
temperatura del tejido, el flujo de sanguineo, la
excesiva atencion e hipervigilancia, la ansiedad,
el miedo, el catastrofismo, la angustia, la
expectativadel paciente, el grado de credibilidad,
elcontextosocial,aprehension, entre otras. 6121316
Por ende, se puede apreciar que los componentes
nociceptivos para generar un proceso de dolor
van mas alla del estado de un tejido o estructura.

La conceptualizacion del dolor antes mencionada
se ve vinculada al sistema motor y hasta ahora
solo ha sido teorizada, manejada y estudiada
simplemente como un sintoma de la patologia,
una lesion, y/o solamente como un fenémeno
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de tipo sensorial. La disfuncion del movimiento,
la afeccidn de tipo psicosocial y emocional fueron
considerados entonces una consecuencia de
aquel problema de tipo sensorial asociado al
problema doloroso.?! Las actuales investigaciones
realizadas®’'? durante ésta ultima década han
demostrado que el dolor no es sélo un sintoma,
sino que puede persistir y convertirse en una
condicion fisiopatoldgica del sistema.®?* La
disfunciéon del movimiento podria plantearse
no sélo como una consecuencia y minimizar al
dolor reactivamente, sino ser el componente
motor de un problema mas amplio que converge
también con factores intrinsecos mencionados, a
su vez, los factores sociales y medioambientales
gue continuamente moderan la percepcién y el
componente conductual del dolor crénico, como
una compleja construccién multidimensional del
sistema.?122325

Las nuevas propuestas de las teorias del dolor,
abordan a que cuando el dolor persiste, la
relacion entre la percepcion del dolor y el estado
del tejido se vuelven ain mas imprecisos. En
parte, la teoria de la neuromatriz se ajusta a
nuestro conocimiento actual de la biologia y la
neurociencia, que es lo suficientemente flexible
para crecer y desprender dos componentes muy
importantes en ésta teoria.

El primer paso es considerar al dolor como una
de las diversas salidas que dispone el sistema
nervioso central en respuesta a la amenaza que
se percibe y que esta percepcién de amenaza, es
la que impulsa salidas del sistema, implicando
el desarrollo inherente de manifestaciones
especificas a nivel motor y del movimiento, tales
como la rigidez tipo espasmo, cambios en la
actividad neuromuscular en los multiples niveles
del SNC, con una redistribucion de ésta actividad
dentro y entre de los musculos y cambios en
la cinematica o en el sentido de posicién y
movimiento.>1%26 Aspectos que generalmente
son considerados de manera errénea, como
consecuencias de un proceso doloroso.

El segundo paso es entender que estos cambios
en el corto plazo son beneficiosos para la

supervivencia y como mecanismo de respuesta,
pero tendrian implicancias a largo plazo,
descritas como plasticidad adaptada a nivel
cerebral, esto en base a una continua percepcién
de miedos o amenazas de lesidon o nueva lesion,
escasa variabilidad motora, que implica utilizar
las mismas estrategias y sinergias musculares
provocando un patron motor de movimiento
aberrante y generando un espasmo reactivo,
con la presencia de bajos umbrales de dolor
en estimulos mecanicos, térmicos y quimicos
relacionados a los estados de la sensibilizacién
central del sistema.31227.282% Clinicamente estos
cambios se pueden manifestar como hiperalgesia
secundaria generalizada y/o alodinia no sélo en
relacién a los estimulos tactiles y térmicos, sino
que también con un patrén de movimiento.®

Otra teoria es la propuesta en el trabajo de
Puentedura 2012% reconocida como la “Teoria
del Neurotag” (muy similar a la neuromatriz), en
donde explica el conjunto de redes y diversas
areas del cerebro, cominmente asociadas al
desarrollo de dolor neural. Esta teoria menciona
el mapeo cerebral que existe y sus conexiones
como se ven alteradas en el proceso de dolor.
Se aprecia y explican distintas areas corticales
y subcorticales invadidas por el proceso de
dolor, como la amigdala, hipotalamo y cerebelo.
Estructuras encargadas del miedo, respuestas
auténomas y equilibrio y coordinacién
propiamente tal. Sintomas que se pueden
apreciar clinicamente en pacientes con dolor
crénico. Todo esto sugiere, que el procesamiento
del dolor, no depende de ningln tejido especifico
asociado a una nocicepcién periférica como
puede pasar en la degeneracién discal o ruptura
de un tenddn,*® sino mas bien de un proceso
inminente y otros factores emocionales. Cabe
destacar, que autores sugieren que el tejido
anatémico no siempre cicatriza desde una
perspectiva estructural tisular, incluso después
de intentar reparar quirdrgicamente el tejido
danado, sino que posee el potencial de un
cambio morfoldgico adaptativo y biolégicamente
degenerativo y adaptado a las demandas
funcionales y de carga del sujeto.'”»*? Es posible
que este punto sea altamente individualizado y
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agravado por los factores especificos del tejido
y del propio individuo, como por ejemplo los
fendmenos de hipovascularizacién relativa del
tejido, la reinervacion de terminales nerviosos
con marcadores neurales en tendones y discos
intervertebrales, lo que hace entender el sentido
de individualismo a nivel estructural.t?

Es importante mencionar que esta neuromatriz
o redes neuronales, son altamente especificas
e individuales en cada sujeto. Por eso se cree
qgue el dolor es propio, Unico y complejo. El
individualismo en este sentido, puede ser
una puerta a nuestros trabajos terapéuticos,
considerandounamodulaciéndel mapeocerebral
con los componentes afectados mencionados
anteriormente.

Dolor y neuroplascitidad en
disfunciones musculo esqueléticas

La neuroplasticidad, es un concepto clave para
entender el proceso del dolor y su implicancia en
el movimiento. Cuando el dolor es persistente,
puede dar lugar a cambios en la representacién
propioceptiva de la parte del cuerpo afectada,
especificamente en la corteza sensorial primaria,
secundaria, motora y otras areas influyentes.%71>
Se reporta que ésto tendria implicancias para
el sistema motor, puesto que se sabe que la
alteracion tanto experimental y clinica de estos
mapas cerebrales resultan en una planificaciéon
de ejecucién motora interrumpida, aberrante e
ineficaz.%®

Existe gran cantidad de evidencia informando
de que estos cambios pueden llegar a ser parte
de un tema mas global.t”!5% Estd surgiendo
evidencia de que el sistema nervioso central
también se reorganiza en respuesta a la
disfuncion musculoesquelética,®®2 |o que
sustentaria las afirmaciones mencionadas
anteriormente. El término  denominado
neuroplasticidad, es una propiedad intrinseca
del sistema nervioso que le permite adaptarse
a los cambios ambientales, modificaciones
fisioldgicas y experiencias.® La neuroplasticidad
puede ser adaptativa o mal adaptiva en la

presencia de dolor o disfuncidon y los mismos
procesos provocan la reorganizacion del sistema
nervioso central, pudiendo potencialmente ser
aprovechados también para revertir los cambios
centrales y conducir a resultados positivos
en los pacientes.® Sin embargo, los clinicos
guienes abordan pacientes que se presentan con
disfuncién musculoesquelética y dolor crénico
convencionalmente evaltan el desempeno de
movimientosderegionesespecificasoprescriben
ejercicios de control motor sin tener en cuenta
el potencial de la plasticidad en el sistema
nervioso central.3® En contraste, los clinicos
gue trabajan con pacientes con disfuncion
neurolégica consideran comunmente el efecto
de la disfunciéon cortical en el rendimiento del
paciente, involucrando al cerebro y su afeccién
cortical por ser la fuente del problema.

Reconoceryabordarlaneuroplasticidad comoun
componente del control motor en pacientes con
disfunciéon musculoesquelética es sumamente
importante, ya que que puede conducir a
una mayor comprension de los mecanismos
neurales que sustentan la disfuncion motora; y
el alcance de abordar a la organizacion neural
mal adaptiva a través de la neuroplasticidad, la
cual posiblemente puede mejorar la efectividad
de los tratamientos dirigidos al comportamiento
motor, tales como la habilidad del movimiento e
incluso la fuerza muscular.

Recientes reportes de los procesos
neuroplasticos corticales mencionan que
influyen en los aspectos de la rehabilitacién
musculoesquelética. Sin embargo, los enfoques
fisioterapéuticos musculoesqueléticos actuales
utilizan rutinariamente la prescripciéon del
ejercicio que estd influenciada principalmente
por protocolos de ejercicios investigados en
estudios clinicos, con escaso énfasis en los
procesos centrales del cerebro asociados con la
neuroplasticidad.®* 3 Un enfoque para mejorar
el rendimiento o desempefio motor a través
de la neuroplasticidad es la imagineria motora,
donde el movimiento real es deliberadamente
mejorado o sustituido mediante el ensayo
mental de una tarea.® Se utiliza ampliamente
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en un contexto deportivo y en algunos casos de
rehabilitaciény dolor ensindromes neuroldgicos,
su uso en la rehabilitacion musculoesquelética
es relativamente poco desarrollado.’5%¢ E|
entrenamiento de tareas especificas bajo un
concepto de aprendizaje motor es otro enfoque
que ha demostrado ser eficaz en mejorar la
fuerza, activaciéon y el rendimiento motor,
acompanado de cambios en areas del cerebro
involucradas en la ejecuciéon de las tareas.’”:38
Por lo tanto, es sorprendente que las estrategias
qgue abordan la neuroplasticidad, tales como las
imagenes mentalesy el entrenamiento especifico
con el aprendizaje de unatarea motora, no se han
adoptado mas ampliamente en la rehabilitacion
musculeesquelética.¥” Sin embargo, este tema es
tremendamente amplio y es necesario abordarlo
en otra posible publicacion.

Actualmente, se reportan numerosos cambios
centrales que se producen como consecuencia
del dolor y que desarrollan alteraciones del
movimiento, una reduccién en la variabilidad
con el movimiento y la percepciéon alterada del
cuerpo en el espacio.’®4 Con respecto a esto
altimo, los pacientes con dolor lumbar crénico
han demostrado un déficit en la propiocepcion,
asociado a un pobre desempeifio en el juicio
del movimiento, poca agudeza tactil, mayores
dificultades para identificar las letras trazadas
en su zona lumbar y escasa disociacién lumbar.ts

La interaccién entre la percepcién corporal y el
repertorio de movimientos de una personaestan
estrecha que aun persiste en amputados cuando
hacen frente a los movimientos del miembro
fantasma. Un modelo integrado del dolor, la
plasticidad, y el movimiento, es argumentado
por OSullivan, 2013, quien propone el uso
de un modelo conceptual biopsico-motor,
que propone la existencia de tres aspectos
de comportamiento distintos del movimiento
relacionados con el dolor: los comportamientos
de proteccion, comportamiento comunicativo
y el comportamiento social. Estd claro que
estas tres caracteristicas del comportamiento
involucran la actividad cerebral a un nivel
consciente o inconsciente. Como tal, la existencia

de un modelo conceptual proporciona un marco
util sobre lo que temporalmente sucede y evalua
laintegridad de las hipétesis relevantes al dolor, el
cerebroy el movimiento.

Aunque la relacién causal entre el dolor y la
reorganizacién cortical no se ha establecido
definitivamente con los trastornos mdusculo
esqueléticos, reportes actuales sugieren que
el dolor es un conductor de la reorganizacién
cortical. Existen condiciones en donde la
reorganizacién en la corteza somatosensorial
primaria estd presente y ademds existe una
normalizacién con la atenuacién del dolor.4243

Sin embargo, el dolor por si solo no es
necesario ni suficiente para impulsar los
cambios neuroplasticos. En condiciones como
la distonia y el sindrome de tunel carpiano son
ambas condiciones en que investigaciones,
han demostrado cambios neuroplasticos en la
corteza motora y somatosensorial primaria en
la ausencia de dolor. La distonia focal de la mano
implica una pérdida del control individual de Ia
digitaciéon de la mano que resulta de las rapidas
acciones motoras repetitivas de los dedos. Estos
movimientos dan lugar a una confusidon en la
representacion de los digitacion con la pérdida
de la segregacion espacial. 478

Los sujetos con dolor lumbar recurrente
continian demostrando un control motor
anormal en la ausencia de dolor, posiblemente
reflejando una continua reorganizacién de las
propiedades neuronales y de organizacion en
la corteza motora primaria.#*® Sin embargo,
se han evidenciado algunos de los cambios
morfolégicos en el volumen de la sustancia
gris del cuerpo estriado y ganglios basales,
estructuras relacionadas con la modulaciéon del
movimiento, control postular y aprendizaje de
tareas, esto asociado a los cambios en el retorno
somatotopico cortical.#%54¢ Entendiendo esto
comounprocesodecronificaciondedolorcrénico
eincluso cambios estructurales profundos a nivel
cortical, que no son reversibles con nuestras
herramientas terapéuticas actuales, enfocadas
en los comportamientos periféricos.
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Aunque el dolor proporciona un impulso para
los cambios neuroplasticos en el SNC, otras
formas de estimulos, procesos cognitivos vy
conductas pueden inducir cambios plasticos.
Segin Keim et al en el 2008 mencioné que
en estudios de animales, humanos sanos vy
sujetos comprometidos  neurolégicamente
han demostrado que la prominente repeticion
y la atencién son factores importantes que
inducen cambios neuroplasticos en las cortezas
somatosensorial y motora primaria.’! Las
estructuras limbicas y prefrontales son las areas
corticales responsables de estos aspectos del
comportamiento y emociones, y los resultados
han demostrado cambios importantes en estas
areas en los estados de dolor crénico, incluyendo
algunos trastornos de dolor musculo esquelético
crénico.53

Hoy en dia es necesario discutir la evidencia
gue apoya la sensibilizacién central del sistema
nervioso en los trastornos musculoesqueléticos
cronicos, asociado a la alteracién en el
procesamiento central del dolor con actividad
de reorganizacion en zonas corticales bajo el
concepto de la neurofisiologia del dolor en
el campo de la neurociencia, relacionando el
potencial papel de la neuroplasticidad en los
trastornos de dolor crénico musculoesquelético
y sus implicancias en el sistema motor.

Discusion

La presente revision pretende facilitar
sinergias de conocimiento y proporcionar un
entendimiento de los complejos sistemas de
integracion del cuerpo, ademas de describir y
contextualizar las nuevas teorias adaptativas
del dolor crénico y ver sus implicancias en
la plasticidad y reorganizacién cortical en
disfunciones musculo esqueléticas.

El razonamiento final, es plantear un marco
conceptual abordando un modelo biopsico-
motor enfocado en la neurociencia, que reina de
maneradptimaloscambioscorticalesasociadosal

dolor vy laplasticidad cerebral en las disfunciones
del movimiento en el sistema motor.

Un punto clave de éste trabajo es establecer un
modelo de alcance hacia el nuevo concepto de
la neurofisiologia del dolor y la relaciéon a los
trastornos de los movimientos, los cuales deben
ser manejados de una manera multidimensional,
integrada; abordando tanto sistema aferente,
eferente, la integracion y procesamiento del
sistema nervioso central. Asi mismo, considerar
la investigacion y la informacién cientifica, que
avanza de forma imperativa entregando nuevas
ideas, percepciones, modelos y evidencia sobre
el procesamiento del dolor.

Es importante mencionar que el dolor es un
proceso complejoy amplio queinvolucrafactores
intrinsecos y extrinsecos, que aborda todo tipo
de redes neuronales y se procesa, modula y
crea completamente en el cerebro. Desde ahi,
se generan consecuencias a nivel periférico que
corresponden a las manifestaciones clinicas y
sintomatolodgicas que se pueden apreciar en
la practica clinica. Al entender estos procesos,
mecanismos y reconceptualizaciones, se hara
mas sencillo comprender y establecer nuevas
estrategias de tratamiento que integren todos
los sistemas y veamos como piedra angular el
estructuras corticales y subcortciales.
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Conclusiones

El dolor crénico musculo esquelético se asocia a cambios
neuroplasticos en areas distribuidas del sistema nervioso, que
incluyen cambios neurofisiolégicos a nivel periférico y central
que se correlacionan con resultados clinicos y experimentales.
Algunos hallazgos anteriormente descritos en estos tipos de
poblaciones muestran cambios morfolégicos y alteraciones en
areas psicolégicas y perceptivas. Bajo esta perspectiva, se puede
entender el frecuente fracaso de larehabilitacion para tratar estas
condiciones, por la falta de integracion en el razonamiento clinico.

La comprension y estudio de estos cambios, ayudarian a elaborar
y desarrollar estrategias de rehabilitacién orientadas a solucionar
estos cambios neuronales para un 6ptimo tratamiento de estas
condiciones, algunas de las cuales son realizadas en el area
neuroloégica. Sin embargo, con lo anteriormente expuesto se
puede apreciar que nuestro sistema funciona de manera uniforme
e integral por lo tanto, se considera plausible considerar estas
intervenciones.
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