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LOS RECEPTORES DEL DOLOR

EL DOLOR EL ESTUDIO LOS RESULTADOS
MOSTRADOS

HÁBITOS

El dolor es el primer motivo de consulta en medicina humana. Puede ser un síntoma que alerta
sobre la presencia de una enfermedad susceptible de tratamiento específico (dolor
nociceptivo) o constituir una entidad patológica por sí misma (dolor neuropático), cuya
característica fundamental es la alteración del procesamiento de la información nociceptiva.

EL FÁRMACO
El dolor es la principal causa de consulta médica y puede ser nociceptivo (por lesión tratable) o neuropático (por daño nervioso).
Mientras el primero tiene tratamientos eficaces, el dolor neuropático aún carece de terapias efectivas. Este estudio propone que el
dolor neuropático actúa como un estresor, activando el sistema simpatoadrenomedular y aumentando el dolor en un círculo vicioso. En
un modelo de ratas con lesión del nervio ciático, se observó mayor liberación de adrenalina y excitación nerviosa. El fármaco
SKF29661, al inhibir la producción de adrenalina, mostró un efecto antialodínico, lo que sugiere nuevas vías terapéuticas para tratar
el dolor neuropático.

Mientras que los tratamientos
actuales del dolor nociceptivo
buscan mejorar la seguridad de
los analgésicos, el dolor
neuropático sigue siendo un
desafío debido a la falta de
eficacia de los tratamientos
existentes. Por ello, se
necesita desarrollar nuevos
fármacos que actúen sobre
nuevas dianas terapéuticas (es
decir, nuevos mecanismos o
estructuras sobre las que
actúen los medicamentos).

El estudio parte de la hipótesis de
que el dolor neuropático actúa
como un estresor que activa el
sistema simpatoadrenomedular
(relacionado con la respuesta
corporal al estrés), lo cual
intensifica el dolor y crea un
círculo vicioso donde el dolor y el
estrés se alimentan mutuamente.
Para probar esta hipótesis, se
utilizó un modelo experimental en
ratas al provocar una constricción
crónica del nervio ciático, lo que
permite estudiar síntomas como la
alodinia (dolor ante estímulos que
normalmente no duelen).

Mayor actividad del sistema
simpatoadrenomedular,

Incremento de la inervación
colinérgica,

Aumento de la exocitosis de
catecolaminas (sustancias
como la adrenalina),

Más receptores nicotínicos en
las células cromafines de la
médula adrenal,

Y un aumento de la excitación
nerviosa en las neuronas del dolor.


