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EL CHILE Y LA NEUROFISIOLOG{A DEL DOLOR

La sensacién quemante que generan en la boca -0 en las mucosas en general- los chiles,
es producida por un compuesto denominado capsaicina (8-metil N-vanilil-6-noneami-
da). Esta substancia tiene efectos altamente selectivos sobre un subtipo de neuronas
sensoriales, dentro del que se incluyen los nociceptores polimodales C y los termorre-
ceptores. Los nociceptores polimodales C se activan de manera éptima con estimulos
mecanicos, térmicos y quimicos. El umbral a la temperatura nociva es de 45° C, asi
como frio intenso (menos de 5° C). La actividad de estos receptores se ha asociado a la
liberacién de un aminoacido excitador ~¢l glutamato- que funciona como transmisor de
las sefiales dolorosas producidas por la inflamacién, asi como a otros transmisores ¢o-
mo la substancia P, neuroquinina A, somatostatina, etcétera, que son liberadas por neu-
ronas de la médula espinal para informar del dafio que se estd ocasionando. Estos
neurotransmisores producen alteraciones a largo plazo en la excitabilidad y un aumento
de la actividad refleja espinal. Todos estos procesos han sido asociados con los meca-
nismos centrales de produccién de dolor, como la hiperalgesia (una respuesta exagera-
da a un estimulo doloroso) y la alodinia (la evocacion de sensaciones dolorosas median-
te la estimulacion de receptores que codifican informacion no dolorosa, como el tacto
suave o ¢l movimiento del pelo).

En el hombre la aplicaciéon local de capsaicina produce dolor quemante e hiperalge-
sia, mediante Ja activacidn y sensibilizacién de aferentes primanas C y, probablemente,
de las aferentes gama. Las inyecciones de capsaicina también inducen hiperalgesia se-
cundaria, esto ¢s, un incremento en la sensibilidad en un sitio distante al lugar donde se
inyectd. Después de exposiciones repetidas a capsaicina se desensibiliza tanto la acti-
vacién de fibras C, como el efecto doloroso; mas ain, la exposicion a grandes concen-
traciones de capsaicina produce un bloqueo selectivo en la conduccion de las fibras C,
generando un prolongado defecto en la percepcidn sensonal.

JLa capsaicina activa un receptor especifico?

La evidencia de que ]a capsaicina se¢ liga a un receptor especifico se ha obtenido del uso
de sus denivados y mediante estudios de fotoafinidad. No ha sido identificado un sitio
de union para la capsaicina utilizando radioligandos, pero es posible desplazarla me-
diante un anilogo ultrapotente, la resiniferatoxina, que ademas produce los mismos
efectos que la capsaicina. Usando un antagonista recién descubierto de la capsaicina, la
capsazepina, se ha confirmado la existencia de un receptor a capsaicina localizado en
peuronas sensonales de mamifero. La evidencia acumulada acerca de la existencia del
receptor a capsaicina sugiere un ligando endégeno.

Antinocicepcién inducida por capsaicina.

Un buen nimero de estudios han mostrado que la administracién sistémica de capsaici-
na produce un efecto anmtinociceptivo. El mecanismo de este efecto, in vivo no esta
claro, pero al parecer es reversible y no involucra una accién neurotoxica. La antinoci-
cepeidn aparece como consecuencia de la interaccion de la capsaicina con su receptor
en las terminales centrales de las neuronas nociceptivas de la médula espinal. La acti-
vidad evocada en fibras C se deprime por administracion intratecal espinal de capsaici-
na; mas ain, la administracién sistémica del antagonista capsazepina, reduce el efecto
antinociceptivo inducido por la capsaicina. La antinocicepcidn puede ser el resultado de
la inhibicién en la liberacion de neuropéptidos, por ejemplo, substancia P, que trans-
mite informacion algésica.
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