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El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada a un daño tisular. En el modelo de dolor neuropático se
ha mostrado que el papel del GABA cambia de inhibidor a excitador y que los receptores GABA  extrasinápticos son activados
por el GABA que sintetizan los astrocitos vía la enzima MAO-B, que al inhibirse induce analgesia. En este proyecto, se mostró que
en el dolor crónico inflamatorio la inhibición de MAO-B con selegilina también indujo analgesia en los animales con dolor y alodinia
en animales sanos. Esto indica que el GABA astrocítico es pronociceptivo en el dolor crónico y antinociceptivo en los animales
sanos.
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