
Resumen

Este libro aporta las herramientas necesarias para que el médico veterinario pueda dar un 
tratamiento integral del manejo del dolor en el gato. En él se conforman diferentes temas como 
fisiopatología, evaluación del dolor agudo y crónico, principios farmacológicos del dolor, des-

cripción de diferentes tipos de analgésicos y se plantea una guía en la terapia analgésica en 
diferentes patologías como dolor agudo, dental, abdominal y un largo etcétera.
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Frase del autor

“El motivo de esta obra es acercarte información que sea de utilidad para que logres uno de los principales pilares en el ejercicio profesional en 
la medicina de gatos: controlar e incluso quitar el dolor de tus pacientes felinos.”
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articulación, entre otros datos estadísticos im-
portantes (Tabla 23.1).

CAUSAS

En los gatos normalmente el origen es prima-
rio, sin causa adyacente identificable; sin em-
bargo, existen condiciones secundarias como 
el trauma (ocurre entre el 13-25 % de los 
casos) y patologías de origen genético como 
mucopolisacaridosis, luxación patelar medial, 
osteocondrodisplasia del Scottish fold, y pa-
decimientos adquiridos como la acromegalia 
y la hipervitaminosis A (por consumo crónico 
de hígado como dieta principal).

Alteraciones mecánicas y bioquímicas, au-
nado a una desregulación del sistema inmune 
innato provoca la presencia de OA (Figura 
23.2).

PATOGENIA

Los condrocitos dañados generan la liberación 
de mediadores inflamatorios (como las prosta-

tílago articular. El bajo grado de inflamación 
participa en un papel importante en el rol de 
la enfermedad (y dolor). En la OA se presenta 
una degradación y pérdida del cartílago con 
remodelación ósea y formación de osteofitos 
alrededor de la articulación (Figura 23.1).

La incidencia de esta patología es muy alta, 
a partir de los 2 años ya se han encontrado 
casos en el 7 % de los gatos, a los 6.5 años 
arriba de una tercera parte (34 %) desarrollan 
OA, a los 12 años el 90 % de los felinos do-
mésticos se encuentran afectados. El 48 % de 
los casos se encuentra dañada al menos una 

Tabla 23.1 Osteoartritis en números. 

• 59 % se afecta la articulación del codo
• 48 % se afecta articulación coxofemoral
• 9 % se afecta articulación tarsal
• 5.5 % se afecta articulación del hombro
• 33 % muestran signos clínicos
• 13-25 % está asociado a traumatismo
• 30 % muestran alodinia
• La incidencia es igual en machos y hembras
• 7 % de los menores de 2 años
• 34 % de los menores de 6.5 años
• +90 % de los mayores de 12 años

Figura 23.2. Condiciones para el desarrollo de OA.
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El FCN libera mediadores como el pépti-
do relacionado con el gen de la calcitonina y 
la sustancia P a nivel local durante la trans-
misión, generando inflamación neurogénica, 
contribuyendo al desarrollo de la angiogénesis 
y brotes neuronales, que pueden aumentar la 
sensibilidad general de la articulación. Esta 
condición se repite generando un mayor dete-
rioro de la articulación y dolor (Figura 23.4).

En la actualidad se han descubierto nuevos 
“actores” en la patogenia, como alteraciones en 
el microbioma intestinal que pueden generar 

glandinas, citocinas y el factor de crecimiento 
neural, entre otros) al promover la migración 
de células inflamatorias, productos de de-
gradación y metaloproteinasas de la matríz. 
En forma particular, el factor de crecimiento 
neural (FCN) produce más inflamación de la 
membrana sinovial, activación de células in-
flamatorias y sensibilización neural periférica 
(transducción) produciendo la transmisión 
de la señal dolorosa hasta el ganglio del asta 
dorsal y, finalmente, en el cerebro donde se 
percibe el dolor (Figura 23.3).

Figura 23.3. Células inflamatorias, mediadores y receptores nociceptores.

Figura 23.4. Pasos de la OA.
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Figura 3.5. Conducción del dolor.

Figura 3.6. Conducción del dolor. 
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pulmonar, hígado y cartílago. El proceso de 
nocicepción se refiere a la capacidad de res-
ponder a estímulos potencialmente dañinos, 
se convierte en una habilidad sensorial básica 
y fundamental en la supervivencia que aler-
ta a un ser vivo de posibles daños internos 
o externos. Es importante mencionar que la 
nocicepción solo refiere al procesamiento bá-
sico de un estímulo nocivo, el cual es necesa-
rio para la percepción de dolor, pero su única 
estimulación, no necesariamente conducirá a 
una experiencia dolorosa.

La transmisión consiste en conducir los 
estímulos eléctricos hasta el asta dorsal de la 
médula espinal. En relación con la cito-arqui-
tectura, se sabe que se divide en 10 secciones: 
láminas I-X. Por lo general, las fibras Aδ se 
unen a las láminas I, II y IV, mientras que las 
fibras C en las láminas I y II y las fibras Aβ en 
las láminas II y V.

liberadas de daño tisular. Dentro de estas dos 
categorías hay muchas subcategorías basadas 
en los receptores específicos que se expresan. 
Después de un daño tisular, se producen cam-
bios en las propiedades de los nociceptores, 
de modo que las fibras Aδ, normalmente no 
asociadas con la nocicepción, también puede 
transmitir información sobre el dolor (dolor 
no adaptativo). La estimulación continua da 
como resultado la activación de la fibra C, 
cuyo alcance depende de la gravedad de la 
lesión (Tabla 3.1).

Las terminaciones nerviosas nociceptivas 
están presentes en casi todos los tejidos del 
cuerpo y tienen la capacidad de recibir estí-
mulos nociceptivos y transformarlos en men-
sajes nerviosos. Estas terminaciones nerviosas 
se encuentran en mayor cantidad en el pe-
riostio, pared arterial, dientes, superficie arti-
cular y cráneo, excepto cerebro, parénquima 

Tabla 3.1 Fibras aferentes primarias.

Fibra Descripción Diámetro
Velocidad de 
conducción

Aβ Grandes fibras mielinizadas y de conducción rápida impli-
cadas en la estimulación mecánica inocua de umbral bajo 
(p. ej., tacto)

Más de 10 μm 30-100 m/s

Aδ Fibras finamente mielinizadas y de conducción lenta invo-
lucradas en la señalización nociceptiva. 
Contribuye a la rápida “puñalada” de la respuesta de dolor 
agudo y funciona principalmente como advertencia, resul-
tando en una retirada rápida del estímulo (dolor rápido)

2.0 a 6.0 μm 12-30 m/s

C Fibras no mielinizadas y de conducción muy lenta invo-
lucradas principalmente en la señalización nociceptiva 
activada por estímulos mecánicos, químicos y térmicos 
intensos que contribuyen a la sensación de dolor de “que-
madura lenta” (dolor lento).
Una población de fibras C denominadas nociceptores 
“silenciosos” puede activarse durante la inflamación o el 
daño tisular y refleja uno de los cambios en la sensibiliza-
ción periférica

0.4 a 1.2 μm 0.5-2.0 m/s


