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Summary

Pain research has extraordinarily increased recently strongly
influenced by the following facts:

1. The description of fibers in peripheral nerves which

carry pain information.

2. The impact of the gate control theory.

3. The recent neurochemical progress related to the subs-
tances involved in the transmission and/or supression
of nociceptive information, mainly enkephalines and
endorphines.

4. The CNS localization of sites on which these substances
act.

To understand pain mechanisms it is essential to compre-
hend the processes of reception and encoding. This is possible
only if a multidisciplinary approach is employed. Receptors do
not only have the purpose of detecting environmental changes
but of warning us if those changes which are deletereous to our
physical integrity, this being an important role in somatic
perception. Nociceptors are specialized cells for warning the
CNS of damage within their receptive field. Two different
types of pain are known: fast and slow, transmitted by large-
diameter and small-diameter fibers, respectively. The gate
control theory proposed that large-diameter fibers inhibit pain
conducting fibers; however, recent reports question the manner
in which this inhibition is excerted, i.e., pre or postsynaptically.
Also, it is unciear whether the effect of small-diameter fiber
activity upon the Substancia Gelatincsa and T-cells of layer V is
excitatory or inhibitory. The possible existence of mechanisms
similar to those discussed for the spinal cord is proposed to
occur troughout the neuroaxis, We focus our description
mainly at the thalamic and cortical levels. The thalamic intrala-
minar nuclei receive heterosensorial input in a heterotopical
manner, also it has been shown that caudate nucleus (CD) and
substantia nigra {SN) stimulation produce a suppression of
evoked activity in the intralaminar nuclei. We are actually
investigating the possible role of CD and SN stimulation on the
activity of these thalamic nuclei in regards to cortical modula-
tion of the previously discussed suppressive effects. Suppression
of sensory responses at thalamic and cortical levels by CD and
SN stimulation suggests an interaction between motor and sen-
sory structures. The suppression is accompanied by a rythmical
burst of activity in both thalamus and cortex. We suggest that
the reverberating thalamo-cortical interactions might modulate
the efferent response to sensory in puts.

*Este trabajo fue subvencionado por el Consejo Nacional de
Ciencia y Tecnologia (CONACYT) a través del proyecto
PCSABNA 22618.

**Depto. de Neurofisiologia, Division de Investigaciones en
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Resumen

Las investigaciones sobre el dolor se han multiplicado
extraordinariamente en los Ultimos afios. Los siguientes aspec-
tos han influido de manera importante:

1. La descripcion de fibras en los nervios periféricos, que

estan especializadas en conducir la informacién dolorosa.

2. La teoria del control de entrada.

3. Los recientes avances neuroquimicos sobre las sustancias
que participan en la trasmisién o en la supresién de la
informacién nociceptiva, particularmente las encefalinas
y las endorfinas.

4. La localizacion en el SNC de los sitios de unidn de estas

sustancias.
Se enumeran algunas caracteristicas de los receptores senso-

riales gue parecen estar implicados en la trasmisién del dolor.
Asimismo se discuten los mecanismos de fa teorfa de la com-
puerta, sefialando la existencia de mecanismos similares a nivel
taldmico y cortical. Se hace particular referencia a las interac-
ciones existentes entre el nlcleo caudado vy la sustancia nigra,
por un lado, v la corteza cerebral y los ndcleos intralaminares,
por el otro. Se propone que las interacciones tdlamo-corticales
son un mecanismo reverberante que puede estar implicado en
la interaccién de los impulsos sensoriales, con estructuras
implicadas en la funcién motriz, dando como resultado una
modificacion en las respuestas eferentes.

Introduccion

En la actualidad, en que numerosas disciplinas
cientificas experimentan una rapida evolucion, la
investigacion neurofisiologica sobre el dolor no sélo
no se ha quedado atras, sino gue ha experimentado un
desarrollo extraordinario. Pueden citarse diversos fac-
tores para explicar el notable adelanto en este campo
de estudio:

— Las innumerables evidencias que indican que una
parte importante de las fibras de los nervios periféricos
responden a los estimulos nociceptivos, razéon por la
que se les denomina nociceptores.

— La impactante y controvertida ‘“Teoria del Con-
trol de Entrada’ o ""Compuerta del Dolor’’ de Melzack
y Wall (44},

— Los resultados de los estudios sobre los efectos
de los opidceos y la estimulacién cerebral que produce
analgesia, sugieren que hay una relacidn entre estos
fendomenos y la existencia de un mecanismo intrinseco
para la modulacion del dolor, localizado a nivel de la
médula espina!l y el tallo cerebral.

— La localizacion de los sitios de unién de los opia-
ceos y de los ligandos naturales (encefalinas y endorfi-
nas) en el sistema nervioso central (SNC), abre una
importante perspectiva de estudio en el campo de la
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biologfa de los opidceos, con una relevancia que no es
exclusiva de los mecanismos neuroguimicos que inter-
vienen en la modulacién del dolor.

Estos factores han dado como resultado innumera-
bles trabajos, congresos, reuniones, conferencias, publi-
caciones, etc. asf como la creacion de sociedades y
clinicas del dolor; en general, se empieza a dar un
enfoque multidisciplinario al estudio del dolor. De
esta manera, el conocimiento actual del dolor ha ad-
quirido una gran importancia e influye en los programas
de educacion para los profesionales y para el publico.

Un tipo de investigacion altamente productiva ha
sido la desarrollada por psicdlogos y psiquiatras en
pacientes que padecen de dolor crénico y agudo. Estos
estudios han ayudado a enfatizar la importancia del
aprendizaje, la cultura y el medio ambiente, que influ-
yen en el comportamiento del paciente, ademas de
esclarecer algunos aspectos de la psicodjnamica de la
ansiedad, la depresién y otros estados emocionales y
afectivos que son consecuencia del dolor (9, 12, 20,
45, 55, 56).

En el presente trabajo Unicamente nos ocuparemos
de revisar los dos primeros factores que sefialamos, asf
como algunos resuitados obtenidos en nuestro labora-
torio. En lo que respecta a los factores neurogufmicos
que se relacionan con el dolor, se recomienda consultar
la siguiente bibliografra: 1, 2, 15, 16, 19, 21, 48, 50.

Caracteristicas de los nociceptores

La existencia de receptores cutdneos, especializados
en responder a los estimulos dolorosos, sefiala que su
activacion es el primer paso que nos puede conducir a
la percepcidn del dolor. Se usa el término DOLOR para
calificar la experiencia que se produce cuando una par-
te del cuerpo ha sido fisicamente dafada. No obstante,
el término dolor y sus sindnimos se utilizan para califi-
car una serie importante de sensaciones cuyo comuin
denominador es el ser desagradables.

Sherrington (54) sefialé que el dolor generalmente
va acompafiado de la amenaza de lesidon tisular. Parece
que esta correlacion se basa en la proposicion de que el
dafio tisular es el comin denominador de una vasta serie
de estimulos que producen dolor, sugiriendo ef grado
nocivo del estimulo. Este sistema detector de estimulos
nocivos tiene una funcién protectora en su respuesta,
que seguramente ayuda a impedir un mayor dafio
tisular.

En estos términos, los 6rganos que detectan y sefia-
lan |la presencia de estimulos nocivos se han denomina-
do nociceptores.

El primer reporte que propone gue las fibras amieii-
nicas son las encargadas de conducir los estimulos
nociceptivos fue realizado por Ranson (52). Posterior-
mente, Lewis y col. (38} y Zotterman (64) mostraron
que al comprimir las fibras nerviosas se disminuran las
sensaciones tactiles y propioceptivas de manera selecti-
va, y no asi las de temperatura y dolor. En la misma
epoca, Heinbecker y col. (27) sefialaron que el dolor se
reportaba Unicamente cuando se activaban las fibras
mielinicas de menor velocidad de conduccion, al
aplicar estimulos eléctricos. En efecto, al activar las

fibras amielinicas (fibras C) y las que tienen una delga-
da capa de mielina (fibras A delta), éstas son capaces
de producir las reacciones asociadas al dolor.

Otro importante hallazgo en el campo de la percep-
cién del dolor fue el de Lewis y Pochin (39), quienes
sefialaron que al aplicar un piquete en la piel se produ-
cfan dos sensaciones dolorosas, y gue cuando se apli-
caba el estimulo en las partes mas distales del cuerpo,
la diferencia temporal entre las dos sensaciones era
mayor. Este hecho sugirié la existencia de dos tipos de
fibras que conducen el dolor a diferente velocidad.
Ahora bien, la siguiente pregunta que debe formularse
es la que se refiere a los criterios que han de cumplirse
para poder identificar un nociceptor, tomando en cuen-
ta que el requisito para activarlos radica en la aplicacion
de estimulos de una intensidad elevada que también
genere la activacién de fibras aferentes primarias de
menor umbral. Ademas, los procesos de adaptacién
que ocurren en los receptores de bajo umbral podrian
desaparecer cuando los estimulos aplicados alcanzaran
intensidades que tiendan a poner en peligro la integri-
dad del tejido. De esta manera, la respuesta generaliza-
da a un estimulo nociceptivo no implica solamente las
cualidades nocivas del mensaje. Siguiendo esta |6gica en
el sentido operacional, los nociceptores son unidades
aferentes que responden presentando las méas altas
frecuencias de descarga ante la estimulacion dolorosa.

Los nociceptores parecen ser neuronas primarias afe-
rentes cuya terminal se encuentra localizada en el tejido
periférico, una fibra aferente que es una via de conduc-
cién, un cuerpo celular en el ganglio espinal o en el
ganglio del nervio trigémino y terminaciones centrales
a nivel de la médula espinal o de la protuberancia.
Estas células aferentes primarias, que como ya hemos
sefialado incluyen dos tipos de fibras: A delta y C, al
ser estimuladas producen dos tipos de dolor a los que
se les han dado varios nombres: protopético y epicritico
(25), lento y répido (7), filogenéticamente antiguo vy
nuevo (8). Sin embargo, no todas las fibras A deltay C
conducen exclusivamente dolor. Ahora bien, las fibras
A delta parecen ser las responsables de ia conduccidn
de los impulsos codificados del dolor rapido, localiza-
do vy breve; y las fibras C, del dolor lento, difuso y
duradero (61).

Ef dolor producido por la estimulacién de los recep-
tores cutaneos puede ser generado por la activacién de
diversos tipos de estimulacion: mecédnica, térmica,
quimica y eléctrica. De cualquier manera, la excitacion
dolorosa de la piel por cualguier tipo de estimulacion
tiene ciertas caracterfsticas en comun; ésto es, el esti-
mulo es adecuado para producir una excitacion dolorosa
cuando éste alcanza una cierta intensidad que tiende al
dafio tisular. No cabe duda que existe este tipo de re-
ceptores, pero debemos tener un criterio mas amplio.

Para que los animales se adapten y sobrevivan a un
medio hostil, los receptores cutaneos deben cumplir
con funciones propias de la nocicepcion, previniendo
los acontecimientos externos que tiendan a dafar la
integridad del organismo. Unicamente en estas circuns-
tancias pueden reaccionar los organismos sin que ocu-
rra dafio. Los experimentos psicofisicos clasicos lleva-
dos a cabo por von Frey {22}, demostraron que la
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aplicacion de estimulos en ciertas partes del tejido
cutdneo producian la sensacién de un piquete desa-
gradable, y que en otras regiones la aplicacion del mismo
estimulo producia simplemente una sensacidn tactil.
En la actualidad, el criterio respecto a los nociceptores
es que, ademds de la simple activacién ocasionada por
el dafio tisular, debe tomarse en cuenta la “‘habilidad
efectiva’ de los receptores sensoriales para "‘distinguir’’
entre los estimulos nocivos y los que no son nocivos
a fin de que de esta manera proporcionen la informa-
cién adecuada al SNC. Asf mismo, es importante tomar

en cuenta su distribucién somatotodpica.
TIPOS DE RECEPTORES CUTANEOS PARA LAS FIBRAS AFERENTES A2 y C.

FIBRA Ad o

Dismetro 1 - 5M 0.3 - 1.54

Velocidad de

Conduccién 4 - 30 ﬂ/geg 0.4 - 2 m/@eg
Receptores y Nociceptores mecanicos C-Nociceptores
tipos de mecdnicos
activacién

Deteccién de velo
cidades lentas

Nociceptores mecanico- Termoreceptores
t&Tmicos
Termoreceptores (frio} Nociceptores poli
modales
Foliculo piloso umbral
e baja velocidad y

poca sensibilidad a la
direccién,

Cuadro |. Caracteristicas de las fibras A delta y C con respecto
a su diametro, velocidad de conduccion y tipo de estimulacién
a la que responden.,

Antes de considerar a los nociceptores como una
clase de neuronas aferentes primarias que informan
con exactitud acerca de la nocicepcion, es necesario
considerar la respuesta de varios tipos de receptores
ante estimulaciones que van desde lo no nocivo hasta
lo nocivo. Nos estamos refiriendo especificamente a
las respuestas de los mecanoreceptores y de los termo-
receptores ante la estimulacién nociceptiva. Los recep-
tores de tipo | (ver clasificacion en la referencia 41)
que tienen fibras A alfa y detectan posicion-velocidad,
presentan respuestas muy semejantes ante estimulos
inocuos o nocivos (b1). De la misma manera, los
mecanoreceptores que tienen fibras C presentan
respuestas similares a estimulos nocivos y no nocivos
(5). Estos ejemplos sirven para enfatizar la falta de
habilidad de un mecanoreceptor individual para ““distin-
guir’”’ entre un estimulo mecanico nocivo y otro que
no lo es. Esta situacion es similar para los receptores
térmicos de bajo umbral. Por otro lado, muchos recep-
tores al frio muestran una actividad semejante a la
gue presentan con estimulos caldricos nocivos, respues-
ta gue ha sido llamada paradojica (17).

En contraste con la falta de diferenciacién que
muestran los mecanoreceptores y los termoreceptores
de bajo umbral para distinguir los estimulos nocivos y
no nocivos, otros receptores aferentes primarios propor-
cionan una informacion precisa sobre la presencia de
estimulos dolorosos {30, 11, 51, 6, 31, 47, 61). Esun
hecho que el conocimiento de estas unidades aferentes
primarias, especializadas en reconocer especificamente
los estimulos nociceptivos y proporcionar esta informa-
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cion al SNC, abre una perspectiva en el estudio del
dolor, ya que representa una primera “’linea especifica”
de entrada, y esto invita al estudio de las conexiones y
proyecciones centrales.

Teoria de la compuerta del dolor o del control de
entrada

La teoria propuesta por Meizack y Wall (44) postula
esencialmente la existencia de un mecanismo neuronal
a nivel de las astas dorsales en la médula espinal, el cual
tiene la propiedad de incrementar o decrsmentar el
flujo de los impulsos nerviosos provenientes de las fibras
periféricas. “La estimulacién cutdnea esta sujeta a la
modulacion de la compuerta antes de que se produzca
la percepcion o las respuestas al dolor {44)".

La magnitud de la modulacion de la informacién
sensorial, con la cual actuaria la compuerta, estaria
determinada por la actividad de las fibras mielinicas de
mayor diametro A beta, por un lado, y por la de las
fibras mielinicas A delta y amielinicas C, por el otro,
de tal forma que cuando llega la informacién a la
compuerta por las fibras A delta y C, alcanzard un
cierto nivel que hara que se activen ciertas areas neuro-
nales que son las responsables de que se experimente
el dolor y de la respuesta al dolor.

Esta teorfa considera los siguientes hechos:

1) Las sefales acerca de un hecho nocivo son tras-
mitidas al SNC a través de los nervios periféricos (ver
la descripcion de los nociceptores).

2) Una parte de las células de la médula espinal y
del nucleo del trigémino que reciben la informacion
nociceptiva pueden recibir influencias inhibitorias o
facilitatorias, generadas por otros estimulos sensoriales.

3) Las células que se encargan de trasmitir la infor-
macidén dolorosa o nociceptiva estan bajo el influjo
modulador de los sistermas centrales descendentes.

Ahora bien, la proposicion esencial es que existe
una compuerta que controla la informaciéon aferente
de tipo nociceptivo. Este control es influido por la
actividad de otros nervios aferentes que conducen otras
informaciones sensoriales, asi como por un control
central descendente sobre esta compuerta.

Como hemos sefalado, existen fibras aferentes
primarias que proporcionan al SNC una informacion
precisa sobre la presencia de estimulos nociceptivos,
pero, {qué tipo de células a nivel de la médula espinal
y en el nucleo del trigémino son las responsables de
codificar esta informacién y trasmitirla hacia las estruc-
turas que nos van a permitir darnos cuenta de la pre-
sencia de estos estimulos nociceptivos?

El mecanismo propuesto para que este sistema actue
serfa el siguiente:

Las fibras gruesas A beta, vy las delgadas A deltay C,
llegan a las células de la sustancia gelatinosa de Rolan-
do, excitando las primeras e inhibiendo las segundas;
estas células de la sustancia gelatinosa inhibirfan a las
células de la ldamina V, gue serian las células que efec-
tuarian la trasmision a otras estructuras dentro del SNC.
Asf, los impulsos de las fibras gruesas decrementarian
ia efectividad de los impulsos aferentes {al excitar a las
células de la sustancia gelatinosa, que serian inhibito-
rias) y los de las fibras delgadas harian lo contrario.



Segun el esquema original propuesto por estos
autores (44), las fibras aferentes, gruesas y delgadas,
harfan un primer contacto sinaptico en la sustancia
gelatinosa de Rolando y harian otro a nivel de tas célu-
las trasmisoras. Seguin estos autores, las fibras delgadas
inhibirfan particularmente la sustancia gelatinosa y
excitarian las células trasmisoras. Las implicaciones
funcionales de este supuesto son que una sola fibra
aferente actuaria excitando e inhibiendo. Para solucio-
nar este problema, y puesto que no hay evidencias que
lo apoyen, en esquemas posteriores se ha inclufdo una
interneurona inhibitoria a nivel de la sustancia gelati-
nosa, la que seria excitada por las fibras delgadas y
éstas también excitarfan a nivel de las células trasmi-
soras, encargandose de trasmitir los impulsos nocicep-

tivos a otras estructuras del SNC. ] )
La inhibicion de las células de la sustancia gelatinosa

sobre las células trasmisoras {ldmina V) podria llevarse
a cabo de dos formas: por medio de la inhibicion
presinaptica en las fibras gruesas y delgadas, bloguean-
do los impulsos nerviosos antes de que ileguen a las
células trasmisoras, o bien disminuyendo el nivel de
excitabilidad de las células trasmisoras por medio de
una accidon posindptica sobre estas céluias.

Es precisamente en este punto en donde los trabajos
experimentales son mas controvertidos, Rudomin y
col. (63) observaron que las aferentes primarias cuta-
neas producian una hiperpolarizacion en las termina-
les de las fibras /3 de los husos musculares, por lo
que concluyen gue el potencial de la membrana de las
terminales /a esta constantemente controlado por algu-
nas interneuronas espinales, y que esta actividad puede
ser modificada por las aferentes cutaneas, musculares y
tendinosas. Estos autores sefialan que es comin la
inhibicidon presinaptica y la facilitacion, v que éstas se
presentan en diferentes formas en las fibras aferentes
primarias, siendo éste un mecanismo general que no
representa una particularidad para el dolor ni para las
reacciones asociadas.

Finalmente, Wall {63), en una autoevaluacion de su
teorfa, sefala que desde su proposicion inicial en 1965,
se han realizado experimentos mostrando que las célu-
las trasmisoras de la informacién de los nociceptores
(lamina V) pueden ser inhibidas por las aferentes de
bajo umbral y por los controles descendentes. Este
mecanismo de control es desconocido, al igual gue si
el origen de la inhibicién o la facilitacién son pre o
postsinapticas. El autor concluye qgue tampoco se
conoce el papel de la sustancia gelatinosa de Rolando,
pero que el sistema de control de entrada es de ndole
funcional. La investigacion acerca de fos detalles del
mecanismo los deja para futuros experimentos.

Quisiéramos mencionar aqui el articulo de Fernan-
dez —Guardiola (18) en el que se presenta una modifi-
cacién a este sistema y se muestra el posible papel que
desempefian las sustancias neurotrasmisoras {15, 16,
32). Se subraya, ademas, la importancia que tiene la
respuesta a nivel medular. De la misma manera, este
autor sefiala que los aspectos experimentales del dolor
que pueden medirse son los cambios en el flujo, o con-
duccién de la informacion en la via aferente, y las
respuestas eferentes, reflejas simples o conductuales mas
complejas, ante la presencia de estimulos nociceptivos.

En lo que respecta a los mecanismos que tienden a
modular la informacidn sensorial aferente, no podemos
evitar hacer referencia a los trabajos de Hernéndez-Pedn
(28, 29). Este autor sefialé la existencia de un control
central de la trasmisidon aferente, el cual estaria locali-
zado en la formacion reticular y tendria la funcién de
filtrar la informacion sensorial. Este mecanismo reticu-
lar actuarfa sobre los impulsos aferentes en los primeros
relevos sensoriales.

Hasta ahora hemos enumerado como se han propues-
to los mecanismos de modulacién sensorial a nivel
medular vy reticular. En los siguientes péarrafos trata-
remos de describir la manera en la que las estructuras
situadas en el talamo y en la corteza también tienen un
papel modulador de la informacién sensorial aferente.

En los experimentos en los que se estudia el papel
gue desempefian los nlcleos intralaminares talamicos
(1. Tal.} y la corteza cerebral (CC) en la modulacién
sensorial, se muestra como cambian las respuestas
sensoriales registradas en los 1. Tal. con la estimulacion
eléctrica de las estructuras centrales (como son el nlcleo
caudado Cd v la sustancia nigra SN) (Fig. 1).
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Fig. 1 Supresién de las respuestas sensoriales en los nucleos
intralaminares talémicos (1. Tal.) por estimulacién del
ntcleo caudado (Cd). En la parte superior de A se mues-
tra el registro de una célula localizada en |. Tal.; la
actividad de esta célula es trasformada en puntos sefiala-
dos por las flechas (1), de tal forma que cada puntd
representa un potencial de accién. Este método se
utiliza paraanalizar la actividad durante largos periodos,
En B se utiliza este andlisis de puntos para mostrar la
manera como una célula de los |. Tal., que presen-
taba una respuesta a la estimulacion de la cara ipsila-
teral (M4 C), dejaba de responder cuando se estimu-
la previamente el Cd. La estimulacién del Cd también
producia una respuesta en la actividad de esta célula. Se
muestran tres periodos de estimulaciéon del Cd y los
efectos que tienen sobre las respuestas de la estimulacién
cutinea. Nétese que cuando la estimulacion AC y la
estimulacién Cd son simulténeas, no existe la respuesta
provocada por AC. En C se muestra como aumenta su
frecuencia de descarga la actividad de otra célula, también

81



localizada en los I. Tal., ante la estimulacién de las vibri-
sas. Estaactivacién puede producirse tanto por la estimu-
lacion de las vibrisas ipsilaterales como por la de las
contralaterales.

Estos resultados no son mas que una muestra de la
manera en que el SNC puede alterar la informacion
sensorial aferente a diferentes niveles de organizacién.
Ahora bien, si tomamos en cuenta que la estimulacién
del nlcleo ventral postero-lateral (VPL) también es
capaz de suprimir las respuestas sensoriales en los I.
Tal. (4) vy el hecho de que el VPL representa una via
sensorial especifica-rapida, y los |. Tal. representan una
via heterosensorial-lenta, podemos concluir que existe
un Sistema de Compuerta similar al descrito a nivel
medular . A este sistema taldmico se le puede agregar
otro que seria cortical, mostrado por Harbarth y Kerr
(24). Estos autores demostraron que al estimular la
corteza cerebral podian obtener una reduccién en las
respuestas medulares producidas por la estimulacién
de un nervio periférico.

De la misma forma, Vyklicky y col. {62) encontra-
ron un efecto facilitador y otro inhibidor sobre las
respuestas del nudcleo principal del nervio trigémino al
estimular la pulpa dental. Estos efectos eran producidos
por la estimulacién de la corteza cerebral al utilizar
diferentes frecuencias.

Al interpretar nuestros resultados, que muestran
que la estimulacién de la sustancia nigra y el nicleo
caudado bloguean las respuestas heterosensoriales y
suprimen la actividad espontdnea en los I. Tal., pos-
tulamos la participacion de una estructura mediadora
de estos efectos. Por las conexiones de la sustancia
nigra con la corteza cerebral {69, 60) asi como de la
corteza con el Cd (64}, suponemos que la corteza cere-
bral tiene la funcién de modular los efectos de la esti-
mulacidén del Cd y de la SN (3). Nos referimos en
particular a la corteza premotora central (CxPC), la
cual, ademas de controlar ténicamente la actividad
espontanea de los ndcleos taldmicos, presenta la misma
reduccion al estimular el Cd y laSN (Fig. 2). Esta region
cortical también presenta actividad antidrémica ante la
estimulacion del Cd (14) y campos heterosensoriales
y heterotépicos como los que pueden ser registrados
en los |. Tal. {35, 36).

Tanto el nucleo caudado como la sustancia nigra se
agrupan dentro de los ganglios basales (43}, que tradi-
cionalmente se han relacionado con las funciones
motoras. A la luz de las evidencias actuales, en las que
se muestra que estas estructuras reciben informacién
sensorial, resalta el siguiente punto: Si los ganglios
basales participan en el andlisis de la informacion
sensorial, y estas estructuras también parecen partici-
par en las funciones motoras, es posible que en estas
estructuras el procesamiento sensorial influya sobre la
funciéon motora. La estimulacion del Cd y de la SN
influye sobre el procesamiento de la informacién
somestésica, auditiva y visual (35, 36, 37). Se ha repor-
tado que estos efectos se deben a una alteracion de la
actividad del talamo no-especifico (35, 36), del cerebelo
(40), de las neuronas de la formacion reticular (37) o
bien de las interacciones coértico-taldmicas, como lo su-
gieren nuestros resultados. E! hecho de que haya una
salida sindptica importante de los ganglios basales al
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Cx

I.Tal

C!
Est.

Cd
Est.

100 mseg

Est.

Fig. 2 Efectos de la estimulacién del nicleo caudado (Cd)
sobre la actividad de las células corticales (Cx) y de los
nicleos intralaminares taldmicos (1. Tal.). En A se puede
observar la manera cdmo la estimulacién del Cd, produ-
ce una respuesta a corta latencia (YN y una supresién de
la actividad durante 175 mseg en la Cx y 100 mseg en
los 1. Tal. El registro de /a célula en Cx y de los I. Tal.
fue simultdneo y, en esta figura se muestran 5§ barridos
sobrepuestos, En B se muestra un analisis por puntos de
la actividad de una célula cortical al estimular en Cd y el
nicleo Central Lateral del Télamo (C1). Nétese la simili-
tud de /os efectos producidos por ambas estimulaciones
y sus pequefias diferencias temporales. Estos efectos su-
gieren que la estimulacién de/ Cd activa Ja via tédlamo-
cortical. (1) Indica el momento de estimulacién.

ndcleo centro mediano y al parafascicular del talamo

(23, 49), colocan a estas estructuras en una posicidn

ideal para que al recibir informacion sensorial y proyec-

tarla a las regiones corticales con funciones motoras,
gjerzan una accion eferente.

Por otro lado, la secuencia EPSP-IPSP (potenciales
excitadores e inhibidores), producidos por la estimula-
cion de los ganglios basales en los ndcleos taldmicos,
sugiere que hay un mecanismo reverberante entre las
funciones sensoriales y las motoras. Kornhuber (34)
propone que la funcién de los ganglios basales seria la
de un generador en rampa, Gtil en el movimiento, pero
como hemos visto, podemos adjudicarle también una
funcion reguladora de la informacion sensorial aferente.

Conclusiones

El enriquecimiento del conocimiento actual acerca
del dolor nos ha conducido a contemplar con mayor
detenimiento una funcién esencial del SNC, que es la
de la codificaciéon e interpretacion de los impulsos
sensoriales aferentes. Los cambios en el medio ambien-
te se captan por medio de los receptores sensoriales,
que a la vez que codifican la informacioén, la trasmiten
a otras estructuras del SNC, y no es sino hasta que
alcanzan las estructuras superiores gue eventualmente



nos dan la percepcion y la respuesta motora que, en
el caso de los estimulos dolorosos, nos ayudan a evitar
el dafio tisular o bien simplemente nos informan que
en alguna regién del organismo existe una anomalfia.
L.os mecanismos gue hacen esto posible estan en estu-
dio; se han sugerido varios tipos de mecanismos de
control, que como hemos visto, se encuentran a todo lo
largo del neuroeje.

Hemos puesto particular atencion en el origen y en
el tipo de dolor que se estudia. En nuestro laboratorio
nos interesamos en el dolor causado por deaferentacion,

ya que en aquellas regiones neuronales en las gue la
estimulacién no produce dolor en situacion normal,
cuando se trata de dolor por deaferentacion, la estimu-
lacion de estas areas reproduce la sensacion dolorosa
con la misma localizacion que tiene el paciente que su-
fre de este tipo de dolor. Nos estamos refiriendo, en
especial a los nucleos intralaminares taldmicos que
muestran esta particularidad (57, 58),y es aqufi a donde
debemos dirigir nuestro estudio sobre las relaciones
talamo-corticales y sus respuestas a la informacién sen-
sorial aferente.
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