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RESUMEN 

La estimulación aguda de alta frecuencia 	60/s ) y alta 

intensidad ( 2100 - 2300 uA ) de la porción mesial, caudal e 

inferior de la región del Núcleo Talámico Centromediano (CM) 

(posiblemente del núcleo charafasc)cular) produce una respuesta 

dolorosa tipo calambre intenso, localizada en ia r , a y (.11 el 

hombro ( 	 ~dial ) , en pl brazo y en la mano 

I estimulación 	lateral 1 contralaterales al sitio de la 

estimulación, en 4 pacientes con Epilepsia intratable, a 

quienes se les implantaron electrodos cerebrales profundos 

como parte de un procedimiento neuroaumentativo para el 

control de sus crisis convulsivas. 

Esta respuesta dolorosa inducida talámicamente estuvo siempre 

acompañada de signos clínicos objetivos ( gesticulación facial 

y contracción de los músculos correspondientes ) durante la 

estimulación talámica y de un incremento significativo en la 

frecuencia 	del 	electroencefalograma 	( EEG ), 	del 

electrocardiograma ( EKG ), y de la respiracion y del tono 

muscular EMG, en un periodo comprendido entre los 10 s. antes 

y a los 10 s. después de la estimulación talámica. 

La administracion de un agonista ( Fentanil 5.0 ug/ml 1 y un 

antogonista opioide ( Naloxona 3.5 ug/ml ) utilizados en 

inducir y regular un estado de Neuroleptoanalgesia para la 

internalización subcutanea del sistema de estimulación 

crónica, mostrol  que el Fentanil 	disminuyó y la Naloxona 

aumentó los signos subjetivos y objetivos, 	asi como los 
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cambios en el electroencefalograma y en otros parámetros 

somáticos y vegetativos que evalúaron la intensidad de 

la respuesta dolorosa. Los cambios en estos parámetros 

producidos por el Fentanil y la Naloxona fueron significativos 

cuando se comparó cuantitativamente los cambios EEG, EKG, 

respiración y EMG producidos por el Fentanil (disminuyó P= 

0.001) y la Naloxona (aumento P = 0.001) con los producidos 

durante la solución Salina y durante la Línea de base. 

Estos datos sugieren que esta respuesta dolorosa inducida 

talámícamente es mediada por la inhibición o activación de los 

receptores morfínicos de las células talámicas primariamente 

relacionadas con el proceso del dolor. 



SUMMARV 

Acute high frequency (60/s) high intensity 	2100-2300 uA ) 

stimulation of the mesial, caudal and inferior portion of the 

Centromedian Thalamic %s'ion within or close to the 

Parafascicular Nucleus 	produced a sharp, intense, cramp - 

like painful response localized to the face and shoulder 

( medial stimulation ) 	or 	arm 	and 	hand 	( lateral 

stimulatIon i contralateral 	to the stimulation site in 4 

intractable 	epileptic 	patients, in whom implanted depth 

electrodes were used as a part of a neuroaugmentiye procedure 

for seizure 	control., This thalamically induced 	painful 

response was always accompanied by obJectiye clinical signs 

( facial gesticulation and contraction of the corrresponding 

muscles ) 	during 	thalamic stimulation 	and 	significant 

Increments in EEG, EKG and respiratory freouencies and EMG 

muscular tonus from 10 s. uefore to 10 s. after thal'amic 

stimulation. 

Opield 	aguntsts ( Fentanyl 5.0 ug/Kg ) and 	antagonists 

1 Naloxone 3.5 ug/Kg ) were administered 	to induce and 

regulate a state of Neuroleptoanalgesia used for the 

subcutaneous internalization of the chronic stimulation 

systems. Under these circumbstances we observed that 

Fentanyl greatly attenuated and Naloxone increased the 

subjective and objectiye s1gns as well as the EtG, Somatic 

3 
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and Vegetative parameters evaluating such a paInful response. 

Changes were significant when one compares the increments in 

EEG, EKG, Resptration and EMG under Fentanyl ( decrease 

p=0.001 ) and Nalolone c increase p= 0.01 ) w1th those under 

Gallne or no drugs during Baseline. 

These data suggest that thls thalamically induced painful 

response is mediated 	by inhibition or activation of the 

morphine receptora of the thalamic cells primarily relatad to 

the pain process. 



2.- 	INTRODUCCION 

El dolor ha sido una preocupación ancestral de la humanidad y 
la medicina, a lo largo de su historia se ha realizado un gran 
esfuerzo para entenderlo y controlarlo. 
El dolor agudo es un sintoma que Juega un papel protector 
importante, advierte al individuo que algo anda mal y orienta 
a los médicos a establecer su diagnostico. Por el contrario, 
el dolor crónico es una condición patológica PER SE 	con una 
función obscura que produce un deterioro general en los 
pacientes. 

El dolor es una experiencia sensorial que no sólo se asocia 
con sus componentes descriminativos como podría ser 
intensidad, duración, localización y calidad, sinc, que afecta 
de manera importante a la esfera emocional, produciendo 
sufrimiento, ansiedad y depresión. Afecta también a otros 
sistemas como el endocrino, produciendo liberación de 
hormonas, el muscular alterando los circuitos de 
retroalimentación, que permiten la relajación muscular, 
provocando asi las contracturas asociadas con procesos 
dolorosos y a nivel circulatorio, cambiando la respuesta 
vascular,.(Pellicer 1996). 

El proceso sensorial del dolor se divide en dos etapas 
consecutivas sensación y percepción. Mientras que la sensación 
es constante, precisa y definida, la percepción varia de 
acuerdo a la edad, el sexo, la raza, 	la experiencia y la 
personalidad de cada individuo.(WOLFF 1980). 

2.1.- ANTECEDENTES HISTORICOS 

La gente prehistórica no tenía dificultad en entender el dolor 
sociado a una lesión o a un trauma, pero se le mistificaba 
cuando era causado por una enfermedad. 
En China Huang Ti, el emperador amarillo (2600 a.c.) 
consideraba que el dolor y la enfermedad resultaban de un 
imbalance entre los fluidos corporales "Y1NG y YANG" y que tal 
imbalance se corregia con la acaupuntura (Veith 12 1949). La 
posición aristetólica (384-322 a.c.) de que el dolor es un 
estado emocional (contraparte de placer) que es percibido por 
el corazón y los vasos sanguíneos (Darwin E. 1974). Discutida 
por Herofilo (335-289 a.c.) fué el que planteó la hipótesis de 
que el cerebro es el órgano central del sistema nervioso y la 
sede de la inteligencia y de los sentimientos (Er0 W.H. 
1895). Así como Galeno (131 a 200 d.c.) reinvidicó la 
importancia de los nervios centrales y periféricos, desarrolló 
una compleja teoría de las sensaciones y definió 3 clases de 
nervios los blandos con funciones sensoriales, los nervios 
duros con funciones motoras y los nervios encargados de sentir 
el dolor. El centro de la sensibilidad es el cerebro. 
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Sin embargo a pesar de las aportaciones de Herofilo y Galeno 
los conceptos Aristotélicos, prevalecieron por más de 20 
siglos. 
Así en la historia moderna Descartes 11569-1650 d.c.) en 1644 
publicó su libro de Nomine Figuris. En su obra concibe al 
sistema del dolor como una forma de sensación, donde los 
mensajes dolorosos se transmiten oe la periferia al cerebro 
donde se activa una señal de alarma; el sujeto siente dolor y 
responde a el; planteó y dominó la primera teoría del dolor 
conocido como "alarma de campana" (fig. 1) 

JOHANNES MULLER, propuso en 1842 que el cerebro está conciente 
del mundo exterior por medio de mensajes trasportados por 
nervios sensitivos: La experiencia entonces esta asociada con 
la propiedad de estas. Con este concepto surge el fundamento 
de la doctrina de la energía especifica de los nervios. 

MUeller sólo reconoce 5 sensaciones clásicas y cree que estos 
son producto de una energía inherente en cada uno de los 
nervios sensitivos o de propiedades especiales en las áreas 
del cerebro en los cuales estos arrivan. Este concepto se 
refiere a la existencia de vías directas, desde el órgano 
sensorial hasta el centro del cerebro responsables de la 
sensación. 

.n 1E194, MAX VON FREY publicó una serie de artículos que 
proponían una teoria para las sensacines cutáneas, que se 
expandió durante los 50 años siguientes y fué la base de la 
teoría específica moderna. Planteó la existencia de 4 
modalidades cutáneas; tacto, calor, frío y dolor que 
presumiblemente tendrán sus proyecciones específicas hacia el 
centro del cerebro, responsable de cada una, ampliando así la 
doctrina de muller. 
Finalmente, VON FREY contaba con los datos obtenidos a traves 
de técnicas quirúrgicas para los estudios macro y 
microscopicos de los tejidos; con ayuda de tenciones, dieron a 
conocer gran variedad de estructuras especiales, como los 
corpúsculos de MEISNER, RUFFINI, PACINI Y TERMINACIONES 
NERVIOSAS LIBRES. 

VON FREY sólo se ocupo de la explicación sobre las receptores 
cutáneos, por lo cual su teoria fue ampliada posteriormente 
por hISHOP 1946. ROSE Y MOU1CAS1LE 1959, Y SINCLAIR 1964  
quienes demostraron por medio de ingeniosos experimentos la 
existencia de una relación entre el tipo de receptor, el 
tamaño de la fibra y la cualidad de la experiencia. 
Agrupandose en fibras delgadas A (delta) y C por donde se 
trasmite la información dolorosa y fibras más gruesas AB, por 
las que se trasmite información cutánea no dolorosa. 

r-1 1957, Keele puntualizó la importancia del cuadrante 
anterolateral de la medula espinal para la percepción del 
dolor, ya que es el sitio par donde corre la vía 
espinotalámica lateral. 
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Figura I Grabado publicado en le Nomine Fíguris, donde Descartes define su 
concepto de vías del dolor. Al respecto escribe: —Si, por ejemplo el fuego (A) esta 
cerca del pie (B), las minúsculas partículas de este fuego, que como se sabe se 
mueven a gran velocidad, tienen el poder de mover un punto de la piel del pie cuando 
la tocan, y de esta forma jalar unos delicados hilos (c) que se encuentran fijos en un 
punto de la piel, ellos abren, al mismo tiempo, en la parte superior un poro (d,e,f) que 
hace sonar una campana que se encuentra en el otro extremo de la cuerda. 



GOLDSCHEIDER,  inicialmente y conforme la teoría de VON FREY, 
fué el primero en sugerir que la intensidad del estimulo y un 
proceso sumatorio a nivel central son los principales 
determinantes en la percepción del dolor, conociendose esta 
como la teoría de los patrones: propone también que el 
fenómeno de sumación especial trámite las señales dolorosas 
hacia el cerebro mediante una vía de conducción lenta, por 
medio de cadenas multisinapticas. 
La teoría del patron periférico es la forma más simple de la 
teoria de los patrones, es decir, se considera que el dolor es 
provocado por un exceso de estimulación periferica que produce 
un patron de impulsos nerviosos. Interpretados centralmente 
como dolar. Esta teoría formulada por WEDDELL y SINCLAIR en  
1953  se fundamenta en que las cualidades de la percepción 
cutánea son producidas por patrones especiales y temporales de 
impulsos nerviosos más que por rutas separadas de trasmisión 
especifica de cada modalidad. 

LEVIGSTQN fué el primero en proponer un mecanismo especificó 
central para explicar el fenómeno de sumación en los 
diferentes síndromes del dolor (miembro fantasma, causaigia, 
neuralgia) supone que la estimulación patología de los nervios 
sensitivos inicia la activación en circuitos reverberantes de 
las neuronas de la médula espinal, esta actividad anormal 
puede ser disparada por estímulos no nocivos y de esta forma 
generar una descarga de impulsos nerviosos "interpretados" o 
codificados centralmente como dolor conociendose como la 
teoria de la sumatoria central. 
La teoria de la interacción sensorial propone la existencia de 
un sistema de fibras de conducción rápida que inhibe la 
trasmisión sinóptica, de las señales dolorosas por medio de un 
sistema de conducción lenta, llamados por HEAD (1926)  
espicrítico y protopático, también denominados por BISHOP 
(1959) como rápido y lento filogeneticamente nuevo y viejo. 
Todas estas teorías prepararon el camino experimental e 
intelectual para dar paso a lo que denominaron la era actual 
del estudio del dolor. MELZACK y WALL publicaron en 1965 un 
modelo par, un circuito en el asta dorsal de la médula 
espinal, responsable de la trasmisión dolorosa; llamaron a 
este modelo "SISTEMA DEL CONTROL POR COMPUERTA". 
13ERVERO y LAIRD (1991) publicaron algunas ideas substanciales 
al respecto no sólo sobre la clasificación sino en torno a la 
génesis del fenómeno algésico. La existencia de diversas 
modalidades nociceptivas dependen de la intensidad, de 	su 
temporalidad y de la calidad sensorial. Proponiendo que los 
mecanismos neurofisiológicos responsables del dolor se pueden 
dividir en tres fases abarcando la teoria de la temporalidad y 
de la especificidad. 

FASE I.-  Estímulos nociceptivos breves, sin importar la 
intensidad. 

FASE II.- Las consecuencias del estímulo nociceptivo 
prolongado que conduce al daño del tejido e inflamación 
periférico. 
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FASE III.- Las concecuencias del daño neurológico 
incluyendo neuropatia periférica y dolor central (Fig. 2). 
Como hemos expresado, existen varias difiniciones médicas del 
dolor pero la más aceptada es la de la Asociación 
Internacional para el estudio del dolor, quién la define como 
"UNA SENSALION FISICA Y EMOCIONAL DESAGRADABLE ASOCIADA A LA 
LES1ON TITULAR POTENLIAL O REAL, O BIEN, DESCRITA EN 1ERM1NO 
DE ESTE UPO DE LESIUN. 

2.2.- 	ANAFUM1A Y FISIDLUUIA 

2.2.1 	FIBRAS AFERENTES PRIMARIAS Y FASCICULDS ASCENDENTES 
DE LA SUBSTANCIA BLANCA MEDULAR 

Las fibras aferentes primarias (FAP) o (Neuronas de primer 
órden) son de 3 tipos principales (1080 A. 1985) tabla I. 

I.- Las fibras A alfa y beta ((8) son de diámetro largo 
(6-20nm) mielinizadas y de conducción rápida (30 a 120 m/sec). 
Las fibras más finas transmiten la señal de los 
mecanoreceptores de bajo umbral cutáneo, responsables de la 
sensibilidad táctil epicrática y articulares, responsables de 
la sensibilidad propioceptiva conciente (sentido de posición y 
de movimientos articulares). Las fibras más voluminosas 
transmiten la señal de los fascículos neuromusculares (fibras 
la) y los órganos tendinosos de Golgi (fibras lb) cuya 
estimulación para el estiramiento muscular es el origen de la 
sensibilidad propioceptiva inconciente. 

11.- Las fibras A (delta) son de pequeño diámetro (1-5nm) 
y debilmente mielinizadas, su velocidad de conducción es de 4-
30m/sec., transmiten la señal de los mecanoreceptores de 
umbral alto (mecanonociceptores) cutáneos, musculares y 
articulares (fibras tipo 111), así como los nociceptores 
polimodales y los nociceptores para el frío. La activación de 
fibras A (delta) cutáneos activa un dolor inmediato tipo 
pinchazo, bien localizado llamado dolor epicritico. 

III.- Las fibras C son de pequeño diámetro (0.3-1.5 nm) 
no mielenizadas y de conducción lenta (0.4-2m/sec) son las más 
numerosas de las FAP representan alrededor 	del 60-80%, ellos 
transmiten la señal de los nociceptores polimodales cutáneos, 
articulares y musculares (fibras tipo IV) y los 
mecanonociceptores también transmiten la señal de los 
termoreceptores cutáneos del calor y el frío no nociceptivos y 
la mayor parte de las aferencias viscerales son fibras tipo C. 



C.N.C.
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Las activación de fibras C cutáneos activa un dolor retardado 
difuso de tipo protopático (quemante). Estos diferentes tipos 
de fibras no tienen ninguna organización particular en el seno 
de los nervios periféricos y de las raices posteriores pero a 
nivel de la unión radiculomedular se organizan en función de 
su tipo y esa organización es el principio de una segregación 
de señales nociceptivas y no nociceptivas, que se inicia a 
nivel de el cuerno posterior después en las vías ascendentes 
que se proyectan a las estructuras supraespinales. (vías 
nociceptivas, espino-cerebelosas, cordones posteriores). 

2.2.2 	OROANIZACION DE LAS FIBRAS AFERENTES PRIMARIAS A 
NIVEL DE LA UNION RADICULOMEDULAR (OINDOUT ET COL 1974). 

Cada raiz comparte dos segmentos; uno periférico el cuál la 
glia es de origen shwanianno y un segmento central, el cuál la 
glia es de origen oligodendrocitario. El limite entre los dos 
segmentos situados a un mm próximo a la entrada de la 
raicicilla en el surco posterolateral de la médula es marcado 
por la presencia de un anillo pial. 
A nivel de el anillo pial las fibras A (delta) y C se colocan 
en la superficie de la raicicilla, la mayoría en su borde 
lateral y las otras en su borde mediano. Las fibras A<B en el 
centro de la raicilla (fig 3). A nivel del segmento central 
las fibras A (delta) y C reagrupan al borde ventrolateral de 
la raicilla mientras que las fibras A<8 ocupan una posición 
dorsomediana. también se encuentran costituidos dos fascículos 
de fibras. El fascículo lateral de la sensibilidad dolorosa y 
de la sensibilidad térmica no dolorosa, el fascículo mediano 
de la sensibilidad tactil epicrítica y de la sensibilidad 
propioceptiva conciente e inconciente. (Fig.4) 
Esa organización permite el tratamiento de ciertos dolores 
rebeldes por lesiones selectivos de fibras laterales. 

2.2.3 	DISIRIBUCION DE LAS FIBRAS AFERENTES PRIMARIAS (1AP) 
A LA ENTRADA DE LA MEDULA WISHT Y PUB_ I9/91  BESSON Y CHAULla 
19872 MAXWFLL Y RtTHELYI 191172 CERVIRO Y COL 1999, FITZSERALD  
1989..._ 

Las fibras del fascículo mediano penetran la médula en la 
parte posterolateral de el cordon posterior y bifurcan en un 
brazo ascendente y un brazo descendente largos. 
Las fibras ascendentes las más largas alcanzan el núcleo de 
las columnas dorsales ipsilaterales donde ellas terminan; las 
otras fibras dan colaterales que penetran en la substancia 
gris a varios segmentos de distancia (10 a 12) de su nivel de 
entrada así ellos penetran el cuerno posterior a nivel de las 
capas 1 y 11 y la atraviezan en dirección ventral hasta las 
capas IV y V. 
Las colaterales de las fibras la y lb constituyen asi la vía 
aferente de diversas reflejos monosinápticos. 



E 	p NE R10 UE 

1. Fibras AS C 
2. Fibras AB 
3. Fibras A er 

AP Anillo Pial 
CP-  Cordón Posterior 
TI: Tracto de Lissauer 
P. Mediaran 
1 Lateral 

Figura 3. Organización de los FM"' al nivel de la unión radíctilo medule. 
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Otras colaterales de fibras A<B terminan principalmente en las 
capas III-V donde contactan con las dendritas de neuronas 
espinotalamicas, terminan Igualmente en la capa II interna y 
VI (fig.4), así como las neuronas de origen del 	fascículo 
espinocerebeloso. 

Las fibras del fascículo lateral penetran en la médula por la 
parte interna del tracto de Lissauer. 
Bifurcan en un brazo ascendente y un brazo descendente que 
recorren el tracto de Lissauer (S-6 segmentos) antes de que se 
colateralize y penetre en el cuerno posterior por sus capas 
superficiales. Las fibras de origen cutáneo terminan 
principalmente en las capas 1 y V donde ellas contactan las 
dendritas de neuronas espinotálamicas y en la capa 2 externa. 
Algunas terminan en las capas más profundas (V1-V11), y son 
así mismas activadas por interneuronas intermediarias de 
asociación, las motoneuronas de la capa IX estan implicadas en 
los reflejos nociceptivos o reflejos de flexión. Las fibras de 
origen visceral y muscular tienen una distribución un poco 
diferente, ninguna termina en la capa II las eferentes 
musculares se distribuyen en las capas I, V y VI. Las 
eferentes viscerales se distribuyen tal vez de modo bilateral 
a las capas I, V, VII,IX. 

2.2.4 	TRASMISION NOCICEPTIVA ESPINAL. (DUBNER Y BENNET 
1983,  BESSON Y CHAQUCH 19871  CERVERO ET AL 1989, WALL 1989). 

Las fibras aferentes nociceptivas establecen contactos 
sinapticos con las neuronas nociceptivas de segundo orden 
(neuronas que responden a los estímulos nociceptivos y que 
trasmiten las señales a las estructuras supraespinales) y con 
neuronas intrinsicas del cuerno posterior, tal vez esos 
contactos son de simple sinapsis axodendriticas (fig 5a), más 
siguiendo la terminación nociceptiva forma el elemento central 
de un complejo glomerural donde es presináptico a los 
elementos dendríticos y postsinápticos a las otras 
terminaciones axonales y a los elementos dendriticos que 
contienen vesículas (fig 5b)MAX WELL Y RETHELY 1987.  El primer 
tipo de contacto permite una activación bastante selectiva de 
neuronas de segundo orden espinal, mientras que la segunda 
permite una difución de señales nociceptivas; por el otro lado 
la existencia de glomerulos sinópticos permite la modulación 
de la trasmisión nociceptiva por las interneuronas locales y 
las vías bulboespinales monoaminérgicas. 

Los estudios electrofisiológicos (registro de respuestas 
neuronales a los estímulos perifericos nociceptivos, 
activación antidrómica a partir de estructuras supraespinales) 
y los estudios de trazo axonal en la rata y el simio han 
mostrado que existen 2 poblaciones de neuronas nociceptivas 
espinales y que esas 2 poblaciones son el origen de 
proyecciones en estructuras diferentes. 
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NEURONAS NUCICEPTIVAS ESPECIFICAS, estan presentes en la capa 
1 del cuerno posterior son exclusivamente activadas por 
estímulos nociceptivos, por lo general quizás de estimulo 
cutáneo; sin embargo algunos reciben igualmente signos 
nociceptivos de origen visceral. Sus campos receptores 
cutáneos son de pequeAo diámetro, sin superponerse 
importantemente si son capaces de codificar la intensidad de 
estímulos nociceptivos (aquellos de naturaleza térmica) 
todavía está en discución. 

LAS NEURONAS CONVERGENTES estan esrencialmente situadas en la 
capa 5 así como en las zonas adyacentes de la capa 4 y b, 
algunas estan presentes en las capas superficiales del cuerno 
posterior. 
Son activadas por los estímulos nociceptores de todos los 
tipos y de todos los orígenes así como por los estímulos 
mecánicos de leve intensidad (no nociceptivos) por lo que 
reciben diversos nombres: NEURONAS CONVERGENTES, CELULAS DE 
RANGO DINAM1CO AMPLIO, CELULAS TR1GGER, NEURONAS 
MULT1RECEPT 1VAS. 
Esta convergencia es el origen de fenómenos de sumación 
sensitiva, y ello explica que los dolores pueden ser 
percibidos en otros sitios que el sitio de activación de 
nociceptores (son los dolores proyectados como por ejemplo, el 
dolor en el brazo izquierdo en las crisis de angor o el dolor 
testicular de cólicos nefríticos). 
Los campos receptores cutáneos de neuronas convergentes son 
más extendidos que aquellos de las neuronas nociceptivas 
especificas y se superponen de modo importante. Esto da como 
resultado un fenómeno de sumación especial inducido par la 
convergencia de influjos de las células de la capa IV sobre 
las células de la capa V (después las células de la capa V 
sobre las células de la capa VI) fig 6. 
Sobre todo los campos receptores de neuronas convergentes, 
tienen una organización compleja de el centro a la periferia 
(fig 7). 

I.- Una zona excitatoria, donde los estímulos térmicos y 
mecánicos de toda intensidad pueden activar la neurona, el 
aumento de la intensidad de estímulos se traduce por un 
aumento de la duracion y de la frecuencia de descargas de la 
neurona activa. Las neuronas convergentes parecen ser capaces 
de codificar la intensidad de estimulas periféricos. 

II.- Una segunda zona excitatoria donde sólo los 
estímulos nocivos son eficaces. 

111.-  Finalmente una zona periférica, inhibitoria 
incostantemente observada, donde los estímulos mecánicos de 
leve intensidad pueden inhibir la activación de la neurona 
convergente por la estimulacion de su campo receptor 
excitatorio. 
Esa inhibición se explica por los efectos inhibitorios de las 
neuronas de la capa 11 y de interneuronas contactadas pur las 
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colaterales de fibras A<B, sin duda de naturaleza GABAERGICA o 
GLICERINERGIA. Esa organización y el hecho que los campos 
receptores de neuronas convergentes se sobreponen explican que 
un estimulo nociceptivo activa más neuronas convergentes que 
un estimulo no nociceptivo aplicado en la misma región. Se 
explica también que el dolor puede ceder con una estimulación 
no nociceptiva aplicada en el mismo dermatoma (vibraciones, 
estimulación eléctrica trascutánea). 

NEURONAS NOCICEPTIVAS estan igualmente presentes en las capas 
VII y VIII de el cuerno ventral, son activadas por estímulos 
muy intensos y sus campos receptores son muy extensos tal vez 
bilaterales. 

e.2.5 NEURONEDIADORES RESPONSABLES DE LA 1RANSAISION ENTRE LAS 
FAP Y NEURONAS NOGILEPIURAS ESPINALES (PLSSON Y CHAUUCH 19117,  
HALLY WILLIU l99, LEVINE Y UOL 1993). 

Se puede actualmente afirmar la intervención de la transmisión 
nociceptiva por algunos de los mensajeros (ácido ámino 
excitatorios, takíninas, Peptido relacionado al Gen de la 
Calcitonina (CGHP), somatostatina y quizá galanina) los cuáles 
se ha mostrado que son liberados en el cuerno dorsal durante 
los estímulos nocivos o durante la estimulación eléctrica de 
FAP de tipo C modificando las características membranales de 
neuronas nociceptivas y que su administración intratecal tiene 
efectos pronociceptivos (o antinociceptivos) mientras que sus 
antagonistas tienen efectos inversos (tabla 2>. 

EL SLUTANATO ejerce poderosos efectos excitatorios sobre las 
neuronas nociceptivas trasmitidas por los receptores de tipo 
AMPA Y NMDA. Los receptores AMPA rapidamente sensibilizados 
transmiten efectos excitarios rápidos y breves los receptores 
NMDA no intervienen más que en el momento de la estimulación 
repetida de las FAP, los cuales han sido previamente 
desinactivados por la despolarización membranal inducida por 
la activación de receptores AMPA (o por los receptores de las 
takininas) la estimulación de los receptores NMDA permite la 
entrada en las neuronas de cantidades importantes de iones de 
calcio donde produce diversas cascadas enzimáticas e inducción 
de genes inmediatos precoces. Esto da como consecuencia una 
modificación en la trasmisión sináptica entre fibras aferentes 
nociceptivas y neuronas nociceptivas; estas ultimas son 
progresivamente depolartzadas y sus respuestas son más y más 
amplias (tenomeno de W1ND-UP), un punto a señalar es que solo 
las estimulación repetida de fibras C puede inducir un 
fenómeno de wind up. La estimulación repetida de fibras A 
(delta) no produce ese efecto. 

LAS FIBRAS AUERENTES NUCICEPlIVAS cotienen las 3 takininas 
derivadas de la preprotakinina A substancia P, NeurokinIna A 
(NK A), Neuropetido K (NP-K) en contraste la neurokintna 
(NK-B) derivada de la prepotakinina B, está ausente. 
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1.- La substancia P y la NK-A, que son muy probablemente 
coliberados ejercen sobre las neuronas nociceptivas efectos 
excitatorios 	retardados 	y 	prolongados, 	transmitidos 
(respectivamente) por los 	receptores NK-1 y NK-2, acoplados a 
la fosfolipasa C. 

11.- La SP (y sin duda la NK-A) potencializa los efectos 
de el glutamato y los receptores NK-1, como los receptores 
NMDA, son implicados en el fenómeno de wind up. 

111.- La SP ejerce igualmente los efectos e.,itatorios 
sobre las interneuronas inhibitorias de los especies, donde 
una inhibición de neuronas de segundo orden puede abarcar el 
30%. 

1V.- Los efectos de la takininas son trasmitidos por las 
uniones no funcionales. Los receptores NK-1 de las neuronas de 
segundo orden son reagrupadas en largos paquetes (Patchs) 
membranales separados por regiones estrechas. Esos patchs son 
raramente contactadas por terminaciones que contienen la 
sustancia P. 
La SP es rapidamente degradada por la encefalinasa y en su 
difusión la extensión de sus efectos es limitada. Ese no es el 
caso de la NK-A el cual su vida media es mas larga y que puede 
difundir a gran distancia de su sitio de liberación. Por lo 
cuál ejercen sus efectos excitatorios sobre una gran población 
neuronal. 

V.- Es conveniente añadir que los hechos famacológicos 
dejan pensar que existe sobre las terminaciones centrales de 
fibras nociceptivas autoreceptores para la sustancia P cuya 
ostimulación modula la liberación de SP, más esto no ha sido 
evidenciado en sitios de unión para la SP sobre las 
terminaciones sensitivas. 

VI.- Los efectos de la liberación de SP son sin duda 
limitados en el tiempo. En efecto, si se repite la 
administración intratecal de SP, hay desinsebilización 
Compartamental es decir un embotamiento progresivo de el 
comportamiento doloroso inducido (raspadura y modedura de las 
patas traseras). 
La CGRP es capaz de inducir una despolarización lenta y 
durable de neuronas nociceptivas de el cuerno dorsal. Más esos 
efectos fisiológicos tienen esencialmente una potencializactán 
de los efectos de la SP sus mecanismos permanecen obscuros, 
sin embargo se habla mostrado que la CGRP puede falicitar la 
liberación de SP (por la activación de corrientes de calcio 
dependientes de voltaje) retardando la liberación. 

LA SUMAIDS1AT1NA podría tener efectos antinociceptivos: en 
vivo la Infusión en el cuerno dorsal inhibe la actividad de 
neuronas nociceptivas; y de estudios en vitro han mostrado que 
induce una hiperpolarización de esas neuronas, quizás por 
intermediarios dando una inhibición de corrientes de calcio. 



En la ausencia de antagonistas específicos, es actualmente 
difícil de probar que esos efectos fisiológicos se manifiestan 
por la liberación fisiológica de somatostatina. 

LA GALANINA Es capaz de modular la transmisión nociceptiva 
espinal, su administración intratecal puede tener los efectos 
antinociceptivos o pronociceptivos (los resultados varian 
según las dosis utilizadas, las pruebas y las modalidades 
nociceptivas estudiadas). Sin embargo na se conoce los 
estímulos capaces de inducir liberación. 

2.2.6 	LUNIRUL DE LA 1RASMISIUN NUCICEPIIVA ESPINAL. 

La trasmisión nociceptiva espinal es sometido a dos tipos de 
control inhibitorio. Uno es segmentario ejercido por las 
neuronas de el cuerno posterior, por el otro lado es 
suprasegmentario ejercido por las vías descendente 
bulboespinales, que salen principalmente de el núcleo Raphe 
Magno y de el núcleo Coeruleus. 
Los neuromediadores presentes en esos sistemas de control son 
bastante bien conocidos (tabla 3), más su importancia exacta y 
su mecanismo de acción son muy discutidos (PESSON Y CHAOUCH 
1987, FIELDS Y BASBAUM 1989, YAKSH Y AIMONE 1989). 

LAS INTERNEURONAS DE LAS CAPAS I Y II de el cuerno posterior 
juegan sin duda un papel esencial en el control segmentario. 
La mayoria de ellas contienen los neuromediadores 
inhibitorios. GAbA, Glicina y péptidos opiaceos (dinorfina y 
encefalina en la capa I, encefalina en la capa II) y los 
receptores para esos mediadores estan presentes en abundancia 
en el cuerno posterior, su administración intratecal o sus 
agonistas inhiben de modo dosis dependiente la activación de 
neuronas espinales por los estímulos nociceptivos. Por el otro 
lado la inactivación de neuronas endarfinicas por la naloxona 
induce una facilitación de respuestas de neuronas 
nociceptivas, lo que permite pensar que ellos ejercen una 
inhibición tónica sobre la trasmisión nociceptiva espinal. 
La inhibición segmentaria es a la vez presináptica (inhibición 
de la liberación de neutrasmisores por las FAP nociceptivas) y 
postsináptica (reducción de la excitabilidad de neuronas 
nociceptivas). La existencia de efectos presinápticos está 
bien demostrado por los hechos siguientes. 

I.- Solo las respuestas a la activación de fibras 
nociceptivas son inhibidas por los opiaceos (o el GABA), las 
respuestas a los estímulos no nocivos y la actividad neuronal 
espontánea no son modificados. 

11.- Existen receptores opiáceos y receptores GABAERGICOS 
sobre las terminaciones de las FAP (60-75% de receptores 
opioides del cuerno posterior son de receptores 

presinápticos). 
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II 1 *-  En vitro y en vivo la aplicación local de agonistas 
opiáceos Mu o Delta en el cuerno posterior reduce la 
liberación de substancia P. 
Más el substrato anatómica de esa inhibición presináptica no 
está identificado, según JESSELL Y 1VERSLN (1977) 
probablemente son sinópsis axoaxónicas. De hecho ese tipo de 
contactos son raros en el cuerno posterior y no se han 
observado entre las terminaciones encefalinérgicas y 
terminaciones aferentes, quedando la hipótesis de las sinópsis 
dendro-axónicas o de contactos no funcionales (fig 8). 
La aplicación de opiaceos (o de agonistas GABAERGICOS) en el 
cuerno posterior hiperpolariza la membrana de neuronas 
nociceptivas y reduce su respuesta a los estímulos 
nociceptivos. Esos efectos postsinápticos son trasmitidos por 
las sinópsis axodendríticas que han sido evidenciadas en el 
microscopio electrónico. 

Los mecanismos que emplean controles segmentarios son muy 
debatidos. En 1965 MELZACK Y WALL modalizaron un sistema de 
compuerta "GATE CONTROL" (fig 9). 
Las colaterales de las fibras A<B , A (delta) y C activan las 
neuronas espinotalámicas, las primeras activan las neuronas de 
la capa II (cerrando la compuerta) y las segundas la inhiben 
(abriendo la compuerta). 
Un estimulo mecánico de poca intensidad activa las fibras A<B. 
Las primeras señales atraviezan la compuerta, todavía abierta 
y activan las neuronas espinotalámicas, sin embargo la 
activación simultánea de neuronas inhibitorias cierra 
rapidamente la compuerta. El resultado es una sensación táctil 
breve discrimitiva. 
Un estimulo mecánico intenso activa las fibras A<B, A (delta) 
y C, dando un conflicto entre un sistema que cierra la 
compuerta y otro que abre. Las fibras gruesas siendo de 
adaptación rápida, sus señales se agotan y el sistema de 
habertura gana dando una sensación dolorosa intensa y 
prolongada. 
Así la transmisión de la señal nociceptiva está en función de 
la importancia respectiva de las señales excitatorias (de 
origen periférico) y de señales inhibitorias (de origen 
central) y el dolor sobresaliente el cuál tiene una ruptura 
del equilibrio en favor de señales excitatorias (por exceso de 
nocicepción, o por deficit de control inhibitorios). 
Esta modalización puede explicar los efectos antiálgicos 
segmentarios de la estimulación eléctrica de poca intensidad y 
alta frecuencia de los nervios periféricos o de la 
estimulación de cordones posteriores (en este caso las 
neuronas inhibitorias son activadas de modo antidrómico). 
Sin embargo hay un desacuerdo con diversos hechos anatómicos 
experimentales y clínicos que se pueden resumir del modo 
siguiente (DUGGAN Y NORTH 1984). 

1.- La esquematización de las conecciones no está 
totalmente corroborado por el estudio de la sinaptología del 
cuerno posterior. 
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II.- Las células de la capa 11 forman una población muy 
heterogénea 	morfológicamente, 	neurobioquimicamente 
electrofisiológicamente de tal suerte que es imposible 
atribuirle funciones univocas. 

III.- La estimulación eléctrica de fibras A<B no aumenta 
la liberación de endorfinas en el cuerno posterior del animal 
espinalizado, esto es una aproximación al hecho que en el 
hombre, la naloxona no revierte efecto antiálgico segmentario 
de una estimulación eléctrica trascutanea de poca intensidad y 
alta frecuencia. En el animal, la naloxona no revierte los 
efectos 	inhibitorios de una estimulación de cordones 
posteriores (en cambio si podía revertir por una estimulación 
A<B). 

IV.-  En el hombre los efectos antiálgicos de la 
estimulación eléctrica son prolongados durante muchas horas, 
en el animal los efectos inhibitorios en la transmisión 
nociceptiva espinal cesan cuando los estimules estan 
interrumpidos. 

V.- En fin la activación de las fibras A & (delta) L (por 
ejemplo por una estimulación eléctrica de fuerte intensidad y 
de baja frecuencia) tiene efectos antinociceptivos mucho más 
poderosos a A<B, tanto en el animal (inhibición de respuesta 
nociceptivas espinales) como en el hombre (efectos 
antiálgicos). también es revertida por la naloxona y se 
acompaña de una liberación de peptidos opiaceos en el cuerno 
posterior. 

EN RESUMEN: Las neuronas implicadas en la inhibición 
segmentaria de la transmisión nociceptiva espinal parecen 
estar colocadas en juego no solamente por las aferencias 
periféricas A<b si no también por las aferencias periféricas A 
• C y por las vías descendentes que salen del centro de 
control supraespinal, activadas por los influjos ascendentes 
nociceptivos 	(extralemniscales) 	y 	no 	nociceptivos 
(lemniscales). Esta conclusión es corroborada por el hecho que 
las neuronas de la capa II estan conectadas por fibras 
serotoninérgicas y noradrenérgicas. 

Las vías bulboespinales serotoninérgicas (salen del nucleo 
rafe magnus) y noradrenergicas (salen del núcleo ceruleus y 
parabraquial) constituyen la vía final de controles 
inhibitorios de origen supraespinal. Sus fibras descienden en 
el cardan dorsolateral de la médula y terminan en el cuerno 
posterior donde contactan las neuronas nociceptivas, las 
neuronas inhibitorias de la capa II y las terminaciones de FAP 
nociceptivas. La importancia respectiva de esos contactos, los 
mecanismos de sus efectos inhibitorios sobre la transmisión 
nociceptiva y los receptores implicados son muy mai conocidos. 
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2.2.7 VIAS NOCICEPTIVAS ASCENDENTES (o VIAS 
EXTRALEMNISCALES).(DESSON Y CHAOUCH 1987, WILLIS 1989, HOY Y  
COL 1992, BERNARD Y BESSON 1990). 

Las observaciones anatomoclínicas del síndrome de Brow Sequard 
(hemisección de la médula) y de seringomella (lesiones de la 
substancia gris periependimaria) han demostrado desde hace 
mucho tiempo que la mayoría de los axones de la neuronas 
nociceptivas espinales (aproximadamente 85%) se decusan por la 
comisura gris anterior para seguir el cordon anterolateral 
contralateral de la médula (o fascículo) y la cordotomia 
anterolateral ha sido el tratamiento quirúrgico de dolores 
rebeldes. 
Sin embargo los pacientes cordotomizados frecuentemente queda 
una sensación dolorosa del tipo de pinchazo, cuando los 
estímulos nociceptivos son aplicados en una región analgésica. 
Eso demuestra la existencia de vías ascendentes nociceptivas 
en otra regiones de la médula, su existencia ha sido 
demostrada gracias a los estudios electrofisiológicos 
(activación 	antidrómica) 	y 	anatómicas 	(trazo 	axonal 
retrograda) en el animal (Willis v Col 1970, 1979). Los hechos 
actuales permiten describir 6 vías ascendentes nociceptivas 
espinales. 

El fascículo espinotalámico transmite esencialmente señales 
resultantes de la activación de nociceptores (somáticos y 
viscerales) y de receptores del calor y frío, mas algunos 
resultados muestran que podría igualmente transmitir las 
señales de la activación de mecanoreceptores de bajo umbral. 

El origen de las neuronas estan situados en las capas I, IV, 
VI, VII, VIII, la casi totalidad de las fibras decusan a nivel 
del segmento medular y ascienden por el cordon anterolateral. 

Los axones salen del cuerno posterior formando el 
neoespinotalamico que ocupa la parte externa de la médula 
espinal donde están topográficamente organizadas (Las fibras 
origen mas caudal están situadas lateralmente con relación a 
las fibras de origen mas rostral), por el otro lado las fibras 
de la sensibilidad térmica son mas posteriores que la de la 
sensibilidad dolorosa. Después de atravesar el tronco cerebral 
en la cara lateral de la formación reticular, se coloca en el 
borde dorsal de el lemnisco medio y terminan en el tálamo 
lateral, a nivel de el núcleo ventroposterolateral, del grupo 
posterior y el núcleo submedio. 

Los axones que terminan en el núcleo submedio salen de 
neuronas situadas exclusivamente en la capa 1 y que no 
responden más que a los estímulos nocivos (Lrainn y  195truvsky  
1991). 

El fascículo neoespinotalámico, está implicado en las 
sensaciones tactiles y en la localización de sensaciones 
dolorosas, por el otro lado por sus proyecciones sobre el 
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núcleo submedio, participa en los aspectos emocionales y 
afectivos de la sensación dolorosa. 
Los axones que salen del cuerno ventral forman el fasciculo 
paleoespinotalámico que ocupa la parte interna de el cordon 
anterolateral y cuya organización topográfica es menos precisa 
que la del fascículo neoesptnotalámico, terminan en el tálamo 
mediano a nivel de los núcleos intralaminares. El fasciculo 
paleoespinotalámico está implicado en el código de la 
intensidad de estímulos dolorosos, asi como la puesta en juego 
de las estructuras limbicas y corticales responsables de la 
conducta dolorosa. Conviene señalar que la separación entre 
los dos no es más que relativa pues una misma neurona espinal 
puede proyectar a la vez sobre el tálamo lateral y el tálamo 
mediano. 

EL FASL1CULO ESPINURET1CULAR tiene las mismas regiones que el 
fascículo espinotalámico, más una proporción importante de sus 
fibras no se decusan. 
Está situado en la parte interna del cordón anterolateral de 
la medula y termina (en forma bilateral) en la formación 
reticular en particular a nivel de el nucleo reticular 
gigantocelular y reticularis lateralis, ambas aferentes de las 
neuronas de las capas VII-VIII; su importancia es comparable a 
la del fascículo paleoespinotalámico. En la rata recientemente 
se ha descrito las proyecciones de neuronas nociceptivas del 
cuerno posterior sobre un núcleo de la formación reticular 
bulbar cuadal (SUBNUCLEOS RETICULARIS DORSALIS) que está sin 
duda implicado en la puesta en juego de controles inhibitorios 
descendentes. 

LAS VIAS ESPINOPONTOMESENCEFALICAS, antes asimilado en las 
vias espinoreticulares, se han descrito como entidades 
distintas, esencialmente por razones funcionales. 

- Las neuronas de origen son neuronas nociceptivas localizadas 
en el cuerno posterior. 

- Las fibras salen de las capas I, IV, V suben con el 
fascículo espinoreticular hasta la substancia gris 
periacueductal. 

- Las fibras que salen de la Lapa I suben en el cordon 
dorsolateral para terminar en la region parabraqueal. 

- Esos das contigentes Juegan sin duda una importancia 
esencial en la puesta en juego del control inhibitorio 
descendente de la transmición nocicentiva espinal. Asi como en 
los aspectos emocionales y afectivos de la sensación dolorosa. 

LAS NEURONAS situadas principalmente en la capa I y las capas 
V, X se proyectan al núcleo solitario y podrían participar en 
las reacciones vegetativas desencadenadas por los estímulos 
nociceptivos. 
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EL FASCICULO ESPINOCERVICODALAMICO fue primero descrito en el 
gato, esta igualmente presente en las otras especies, los 
primates, sin embargo parece inconstante en el hombre. 
Las neuronas de origen están situadas en las capas IV y V, las 
fibras toman el cordon dorsolateral ipsilateral para terminar 
en el núcleo cervical lateral situado a nivel de los dos 
primeros segmentos cervicales de la médula, en el cordon 
lateral por encima de el cuerno posterior. 
Las proyecciones de ese núcleo se decusan para reunirse al 
lemnisco medio y terminan en el núcleo ventroposterolateral 
del tálamo (CRAIG y BUKUN 1979). La importancia funcional de 
la vía espinocervicotalámica es desconocida, podría participar 
en la integración entre estímulos nocivos y respuestas 
motrices. 

Las neuronas convergentes de las capas III, IV situadas 
principalmente a nivel del ensachamiento cervical y lumbar, 
emiten axones que ascienden en el cordón posterior ipsilateral 
para teminar en los núcleos de las columnas dorsales (BENNET 
1983. BROW 1981, RUSTIONI 1979). 

En fin GEISLER y COL han reportado la existencia en la rata de 
una vía nociceptiva espinohipotalámica directa. Las neuronas 
de origen están situadas en las zonas marginal, la zona 
intermediaria, la substancia gris intermediaria y el núcleo 
parasimpático sacro, se proyectan bilateralmente sobre la casi 
totalidad de núcleos hipotalámicos y algunos se proyectan 
igualmente sobre los núcleos sensitivos del tálamo. Hay que 
notar que las mismas regiones espinales envían igualmente 
proyecciones directas a diversas estructuras telencefálicas 
(palido ventral, substancia inoniada, amigdala, núcleos 
septales, corteza orbitaria). La vía espinohipotalámica podría 
estar 	implicada 	en 	las 	respuestas 	vegetativas, 
neuroendocrinas, emocionales, y motivacionales a los estimulo 
nociceptivos; todavía falta verificar su existencia y como 
evaluar su importancia funcional en el primate (WURSTE1N 1987,  
)990albt LLIFFER Y CUL 1991). 

En total la diversidad de las vías nociceptivas ascendentes y 
de sus proyecciones permite la transmición de señales 
nociceptivas a las estructuras implicadas en la elaboración de 
diversos componentes de la sensación dolorosa (perspectiva, 
emocional, afectiva y cognoscitiva). Asi las estructuras 
participan en el control de la transmisión nociceptiva. 
Según sus células de origen se pueden distinguir dos grupos de 
vías nociceptivas espinales (fig 10). 

1.-  Las vías de salida de el cuerno posterior, donde las 
caracteristicas funcionales de las neuronas nociceptivas 
tienen la capacidad de discriminación y de codificación están 
implicadas en el componente perceptivo c.,e el dolor, 	terminan 
esencialmente en la formación reticular Sustancia Gris 
Periacueductal (SGPA) y el tálamo lateral. 
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11.- Las vías que salen de el cuerno anterior, donde las 
neuronas nociceptivas no tienen practicamente ninguna 
capacidad discriminativa no estan implicadas en el componente 
perceptivo del dolor; en cambio juegan probablemente un rol 
importante en sus componentes afectivos y emocionales as, 
como, en las reacciones vegetativas motrices a los estímulos 
nociceptivos. 

2.3.- 	IALAMO 

El diencéfalo, situado en la parte rostral del tronco 
cerebral, comparte 4 subdivisiones (el tálamo dorsal, el 
tálamo ventral, el epitálamo y el hipotálamo) derivado de dos 
zonas germinativas. 

1.- La eminencia dorsal es el origen de la casi totalidad 
de los núcleos del tálamo dorsal (son excepción ciertos 
núcleos talámicos). 

II.- La eminencia ventral origina el tálamo ventral 
constituido de el núcleo reticular, de el ganglio geniculado 
ventral y el núcleo perigeniculado, así como las estructuras 
subtalámicas (núcleo subtalámico o cuerpo de luys, zona 
incierta, núcleos del campo de forel). 
Este capítulo habla del tálamo, es decir el tálamo dorsal 
asociado a los núcleos medianos y al núcleo reticular que 
derivan de la eminencia ventral, sin embargo su topografía y 
sus funciones se relacionan al tálamo dorsal. 

2.3.1 	AMAIUMIA MACROSCUPICA 

TALAMO O TALAMO OPTICO, es un complejo nuclear situado en 
el piso de la parte central del ventrículo lateral, atrae del 
fóramen interventricular y por dentro del brazo posterior de 
la cápsula interna el cuál es separado por la lámina medular 
externa (fig 11). 
De forma ovoide su gran eje está orientado hacia adelante y 
adentro, de tal forma que existe un ángulo de separación 
posterior, que está ocupado por los tuberculos cuadrigéminos 
por lo que la parte anterior de los dos tálamos no estan más 
que separados por los pilares anteriores del fornix, sus 
dimensiones en el hombre son de 4 cm de largo, 2 cm de ancho y 
2.5 cm de altura. 
La cara superior del tálamo, recubierta por la membrana 
ependimaria del ventrículo lateral, es libre casi en su 
totalidad, su limite externo es trazado por el surco tálamo 
estriado que separa el tálamo del núcleo caudado, su limite 
interno es un cordon blanco, el pedículo anterior de la 
epífisis o pineal; hacia atrás la pineal delimita con el borde 
superointerno del tálamo un espacio triangular ocupado por el 
ganglio de la habenula, se encuentra igualmente a esa nivel 
las fibras de la estría medular. 



1. Ventriculo Lateral 
2. i ornix 
3. Núcleo Lateral Dorsal 
4. Núcleo Dorsomediano 
5. Núcleo Ventral Lateral 
6. Núcleo Reticular 

7. Cápsula Interna 
8. Núcleo Ventral Posterior Lateral 
9. Globus Pallidus 
10. Putamen 
11. Centro Mediano 
12. Tercer Ventriculo 
13. Núcleo Rojo 
14. Núcleo Sub-Talárnico 
15. Substancia Negra 
16. Protuberancia 

Fura 11. Corte Corona/ pasando por el Tálamo, el pedúnculo cerebral y la protuberancia. 
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La cara interna comparte una vasta región, libre, recubierta 
de la membrana ependimaria y forman la pared lateral del 
tercer ventrículo. 
La cara inferior es separada por la zona incierta, adelante el 
hipotálamo y atrás una región donde se encuentran formaciones 
grises (núcleos del campo de forel, núcleo subtalámico) así 
como, 3 fascículos blancos que divergen desde la región 
hipotalamica para formar los campos de forel. 
La cara externa de el tálamo corresponde hacia adelante el 
brazo posterior de la cápsula interna y hacia atras a su 
segmento retrolenticular. La parte anterior limita el agujero 
de Monro con el pilar anterior del fornix. La parte posterior 
reposa sobre los cuerpos geniculados externos e internos. 

Las fibras que conectan recíprocamente el tálamo v la corteza 
constituyen las radiaciones talámicas reagrupadas en 4 
pedúnculos (fig 12). 

- El pedúnculo talámico anterior (o frontal) conecta la 
corteza frontal a los núcleos talámicos anteriores y medianos, 
está situado en el brazo anterior de la cápsula interna. 

- El pedúnculo talámico superior (o parietal) conecta el área 
rolandica, a las áreas frontales y parietales vecinas • los 
núcleos talámicos ventrales, está situado en el brazo 
posterior de la cápsula interna. 

- El pedúnculo talámico posterior (o occipital) conecta la 
parte caudal de el tálamo e la corteza occipital y parietal 
posterior, comparte en particular las radiaciones opticas, 
está situado en le parte retrolenticular del brazo posterior 
de la cápsula interna. 

- El pedúnculo talámico inferior (o temporal) de pequero 
tamaAo conecta el tálamo con la corteza temporal y la ínsula, 
contienen las radiaciones auditivas y está situado en la parte 
sublenticular del brazo posterior de la cápsula interna. 

2.3.2 	ORGANIZACION GENERAL: NOMENCLATURA DE LOS NÚCLEOS 
TALAMICOS. 

LA NOMENCLATURA de los núcleos talámicos se organiza alrededor 
de la lámina medular interna, una delgada lámina curvilínea de 
fibras mielinizadas se extiende en casi toda loa dimensión 
rostrocaudal de el tálamo en plano oblicuo hacia atrás, abajo, 
adentro (figura 13). 

Se distinguen 3 principales grupos nucleares. 

El grupo nuclear anterior se encuentra en la parte 
rostral de la lámina medular interna donde forma una 
dilatación conocida bajo el nombre de tuberculo anterior. 
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El grupo nuclear mediano está situado abajo y adentro de 
la lámina medular interna (el núcleo dorsomediano). 

El grupo lateral 	situado afuera y debajo de la lámina 
medular interna está subdividida en dos subgrupos: Uno situado 
en su parte ventral y forma el grupo de núcleos ventrales; el 
otro está en posición dorsal con relación a el precedente y 
forma los núcleos laterales propiamente dicho. 

- Los otros grupos talámicos son: 	I). Los cuerpos geniculados 
externos e internos, que se forman en su parte caudal del 
tálamo denominado METATALAMO; II). Los núcleos intralaminares 
situados en la lámina medular interna; III). Los núcleos de la 
linea media situados en la sustancia gris periventricular; 
IV). Y el núcleo RETICULAR que envuelve la cara externa del 
tálamo dorsal el cual es separado por la lámina medular 
externa. 

- Desde el punto de vista filogenético el núcleo más antiguo 
ya presente en los peces en el núcleo reticular (arquitálamo), 
los núcleos Anteriores, Intralaminares y los de la Linea media 
forman el paleotalamo, son los más desarrollados en los 
mamiferos inferiores. 
Los núcleos laterales y mediales constituyen el neotálamo son 
progresivamente más desarrollados, paralelamente al proceso de 
telencetalización y esos son los más importantes en los 
primates. 

Si esa clasificación global fuese la unánime, no hubiese 
diferentes nomenclaturas de los núcleos talámicos. La 
diversidad de las clasificaciones tiene dos razones 
principales 

- La primera es la existencia de importantes variaciones 
interespecies 	(ratas, gato, chango, hombre) en cuanto a la 
individualización y la importancia de los núcleos. 

-- La segunda es la evolución de las técnicas y los criterios 
utilizados para individualizar los núcleos talámicos. 
En el animal en un principio se había recurrido a los estudios 
citoarquitectónicos después a los estudios de degeneración 
postlesional y sobre todo a los estudios de trazo axonal han 
permitido utilizar los criterios de las conecciones aferentes 
y eferentes. Paralelamente el desarrollo de técnicas 
electrofisiolOgicas permitieron introducir 	las características 
funcionales de neuronas talámicas entre los criterios para la 
delimitación de los núcleos. En fin las técnicas de marcaje 
inmunohistoquímico han venido aportar las precisiones 
suplementarias (OLSEWSKI 1952, DONES 1985, HIRAI v DONES  
1989) 
Contrastando con esos progresos rápidos en el animal, 	la 
nomenclatura de los núcleos talámicos en el hombre se usa 
habitualmente la establecida en 1954 por Hassler basada en 
hechos clínico patológicos y mieloarquitectónicos (tabla 4(. 



Nomenclatura de Oluewski 	 NOMINICi411411 de tones 
En el Mono 	 En el Mono y en el Humano 

Nuncio Amero Ventral (AV) 	Núcleo Amero Ventral (AV) 
Núcleo Amaro Mediano (AM) 	Nucl.° Artero Mediano 1AM ) 
Núcleo Artero Dorsal (AD) 	 Núcleo Amero Dorsal (Al)) 
Núcleo Alerta 	 Parte del AM 
Núcleo Donomediano (DM) 	Núcleo donomediano (DM) 

Magnocelular (mc) 	 munocelular 
Puvocelular (pc) 	 lateral 
Densocelular (dc 	 e de Cl.) 

Nudeo Lateral Posterior (LP) 	 Main, Lateral Posterior (LP) 
lateral Dorsal (LO) 	 Nucleo lamia) dorsal II D) 

Pulvinar (P) 	 Pul,. mar (P) 
Pars medulis (Pmt 	 pare mediana (Pm) 
Pus lateralis (PI) 	 parte tunal (M) 
Para Inferior (Pi) 	 parte interim t Pi) 
Pus malo (Po) 	 parte ilile11011 )P0 

Centro Mediano ((M) 
propiamente dicho 
parte fusionada con Pf 

Nucleo paratescicular (14) 
Nucleo central mediano (CeM) 
Nociva, canoa' laten (CL) 
Núcleo  paracentral cl 
Núcleo medioventral (MV) 
Nucleo paratenial (PO 
Nucleo paraventriculat (Pv)  

Nomenclatura de Hamlet 
En el Humano (*) 

Núcleo Anterior Principal (A Pr ) 	38 
Núcleo Anterumedianu (A m) 
Núcleo Antarodorsal (Ad) 
Núcleo Anteroinferior  (A t))  
Núcleo Mediaba Dorsal(' (M) 

Fibrosos (M ti) 
Fucicularis I M fa) 
Paralaunelluis (M 

Núcleo dorso-caudalis (D c) 
Núcleo dorsalis superficialis (I) si) 
Nucleo pulsulifis (Pu)  

pus rnedialts (Pum) 
pus lateralis (Pu I) 
:pars intergenrculalus (Pu ig) 
ipars ventralis (Pu \ ) 
(para suprahrachialis (Pu ah) 
pus 0,1111S (PU  o)  

Nucleo Cellifill15 (CC) 

parvoeelullaris (Ce pc) 
rnagnocelullaris (Ce mc) 

Núcleo parafascicularis (Pf) 
Núcleo commisaduis (Co) 

Núcleo Intralamellaris (iLe) 
Núcleo unlyalis  (Edy) 
Núcleo parataenialis (Pt) 
Núcleo paramedienua (Pm) 

Centro Mediano (CM) 

Nucleo parafascicular (Pt) 
Nucleo central lateral caudal t CLc) 
Nuclear central Lateral (('1 
Nucleoparaconual 
Nucleo monis 
Nucleo pararme) IP() 
Nucleo puaventncular 

Nucleo ventral lateral (VI) 
orare: VIn) 

caudalis (VIO) 
superficiales (VLps 
"ares x" s  Vpro 

mediaba (Vial) (7) 

Núcleo ventral lateral (VL) 
pape anterior (Vta) 

parte posterior (VIp) 

(VMp)  

Mielen wentro-oralir (V O poro anterior) 
(Núcleo dorso intermedio ID int) 

Núcleo dorso intermedios 
magnoceluluis (D im me) 
[Núcleo ventro-oralis (V o Internos) 

Núcleo ventro-oralis mediaba (V O m) 
Núcleo ventral anterior (VA) 
Núcleo ventral potterior lateral (VPL) 

caudalta (VPLc) 

oraba (VPLo) 

Núcleo ventraposterior mediano (VPM)  

Nudo.,  s con al anterior (VA)  
Nucleo ventral posterior lateral (VPL) 

anterior (VPL.) 
posterior (VPLc) 

(parte ventral de Vl.p) 

Núcleo ventrapostenor mediano (VPM)  

Núcleo lateurpularis (1,24 

N ventrocaudalis posterior 
externo(Vcpe I 
N. ventrocaudalis anterior externo 
(Vate) 
N. venir° intermediusiV im)  
N. verdrocaudalia anterior internos 
(Van 

Núcleo ventral posterior Inferior (VPI) 	Núcleo ventral posterior inferior (VPI)  N ventrocaudalis parvocellularis 
externo (V cpc e) 

Cuerpo Cieniculado Lateral (COL) 
Cuerpo Geniculado Mediano (CGM) 

panocelularn 

(VLm) 
(VPM parvocellularis 

Núcleo Vitral Mediano (VM) 
principal (VMp) 
basad • submedio(VMh) 

Núcleo Ventroorallis medialis (V o.m) 
N ventrocaudalis parvocellulatis 
internes  (V  cpcit 
Cuerpo Geniculatum lateral (fi I) 
Cuerpo Geniculatum medial (G m) 

fibrosos (G m fi) 
fasciculosusIG ni fa) 
malnocelularis (G m mc) 	 

Cuerpo Geniculado Lateral (CGL) 
Cuerpo Geniculado Mediano (COM) 

dorsal 
[ ventral 

nuipioceluluis 	 nocelular  
I.) Las subdivisiones introducidas por Hurler no están todas citadas 

Tabla 4 Correspondencias entre kir noeneneknorits de los núcleos lakINI/Cat en el mono (Olnewsks, I959: Jemes, 191‘51, en el 

hombre Maulee /959) (seglar Hrnar y .101W4 /9X9) 



Por lo que Dewulf (1971)  estableció una nomenclatura de el 
tálamo humano combinándolo con la del simio la cuál no fué muy 
útil; sin embargo el desarrollo de la neurocirugía funcional 
del tálamo (lesiones estereotáxicas, electroestimulación) dan 
una adecuación exacta entre la nomenclatura del simio y la 
nomenclatura del hombre puesto que sólo los estudios en el 
simio permiten precisar las conecciones y las características 
funcionales de neuronas talámicas y sus conecciones más 
exactas entre las regiones talámicas delimitadas por 
citoarquitectura. Con estas técnicas DONES describió el tálamo 
humano comparándolo con la del simio, (1985) (tabla 4). 

ORUAN12AC1UN general del tálamo dorsal, sus conexiones 
obedecen a 3 principios. 

t.- Las aferencias vienen de vías del sistema 
subcortical. 

2.- Las eferencias son destinadas a la corteza cerebral; 
dando colaterales al núcleo reticular. 

3.- Las proyecciones talamocorticales son recíprocas 
corticotalámicas dando colaterales al núcleo reticular. 

Según las características de esas conexiones se distinguen 
biákftdfflititii 9 tipa* de núcleos talámicos participando en 
funciones diferentes, los núcleos de relevo, los núcleos 
asociativos y los núcleos no especificos (MEHLER 1971, DONES  
1985). 

- Los núcleos de relevo (o núcleos específicos) son 
característicos por la especifidad de sus conexiones y de sus 
funciones, motrices o sensoriales. Sus sistemas aferentes 
(vías espinotalámicas, lemnisco medio, vías cerebelotalámicas, 
vías de salida de los circuitos de los ganglios de la base, 
radiaciones opticas y auditivas) aportan una información 
sensorial o motriz precisa de esta manera aseguran el análisis 
y la integración se proyectan sobre una área cortical bien 
definida principalmente a nivel de las capas III y IV algunas 
a nivel de las capas 1 y VI, las proyecciones corticotalámicas 
recíprocas nacen de la capa VI. 
Correspondiendo por ejemplo a ese grupo, el núcleo ventral 
lateral, ventral posterior y los cuerpos geniculados. 

-Los núcleos asociativos tienen conexiones y funciones menos 
especificas sus aferencias principalmente salen de núcleos del 
tronco cerebral y de el sistema límbico, transmitiendo una 
información polimodal ya parcialmente integrada, se proyectan 
de modo divergente sobre varias áreas de la corteza asociativa 
unidas por conecciones cortico-corticales y son asi mismas 
activadas por redes funcionales extensas. 
Los núcleos de ese grupo son el PULVINAR, el DORSOMEDIANO y el 
núcleo LATERAL. 



-Los núcleos no específicos tienen conecciones difusas y no 
estan implicados en la transmisión de una información; sin 
embargo regulan la actividad de la corteza cerebral. 
Sus aferencias vienen de la formación reticular de el tronco 
cerebral y se proyectan de modo difuso en la corteza cerebral. 
este grupo está constituido de los núcleos de la linea media y 
de los núcleos intralaminares. 
De hecho la oposición entre los núcleos específicos y núcleos 
no específicos no es tan tajante. 
Las conecciones de los núcleos no específicos son de hecho 
organizadas. 
La actividad sincronica de las neuronas talamocorticales de 
núcleos de relevo juegan un papel determinante en el control 
de la excitabilidad cortical y en sus variaciones en función 
del nivel de alerta. 

CITULOGIA 
Los núcleos del tálamo dorsal contienen dos tipos de células. 
Las neuronas talamocorticales o neuronas de relevo, de tamaño 
más grande, son aquellos en el cual los axones salen del 
tálamo para terminar en la corteza (o en estructuras 
subcorticales). Las interneuronas son de pequeño tamaño y sus 
ramificaciones axonales quedan confinadas al tálamo: todas son 
gabaergias. 
Las neuronas de relevo constituyen una población heterogénea, 
en el plano morfológico y en el plan inmunohistoquímico. En 
cambio tiene todas las propiedades membranales identicas, 
queda por identificar sus neurotrasmisores para saber si hay 
una heterogenicidad neurobioquímica. 
Las diferencias morfológicas parecen corresponder a 
diferencias funcionales. Por ejemplo YEN y COL (19B5b) han 
identificado en el núcleoventroposterolateral del gato dos 
tipos de neuronas de relevo. 
Las más numerosas tienen arborizaciones dendriticas muy densas 
"frondosas o tupidas" sin espesamiento y sus axones son de 
grueso calibre; responden de modo fásico a una estimulación 
periférica. Las otras tienen dendritas mas finas que se 
dividen de modo dicotomico y que presentan espesamientos 
localizados; sus axones son más finos; responden de modo 
tónico a una estimulación periférica. 
Las neuronas de relevo del tálamo dorsal expresan dos 
proteínas citosolicas que fijan calcio la CALBIDINA y la 
PARVALBUMINA, y son marcadas por el anticuerpo CAT-301 
dirigido contra un proteoglicano de superficie (La células 
inmunoreactivas para la parvalbumina son marcadas por la CAT-
301); las interneuronas gabaergicas no contienen ninguna de 
esas 3 proteínas. En contraste las nueronas gabaergicas del 
núcleo reticular contienen la parvalbumina y son marcadas por 
la CAT-301 (JDNES 1991). 

- El marcaje inmunohistoquimico permite no solamente 
distinguir entre los núcleos talámicos sino también 
identificar subpoblaciones de neuronas de relevo en el seno 
del mismo núcleo. 
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Asi ciertos núcleos no son marcados por una de las dos 
proteínas que fijan el calcio (por ejemplo el nUcleo lateral 
dorsal para la calbidina y el centro mediano por la 
parvalbumina) mientras que otros son marcados por las dos 
proteinas,(fig 141 (IONES Y HENDRY 1989). 
Del mismo modo la CAT-301 no marca mas que algunos núcleos 
(núcleo anterodorsal, núcleos intralaminares rostrales, grupo 
posterior, núcleo ventral posterior, núcleo ventral 	lateral, 
cuerpo geniculado lateral y parte magnocelular de el cuerpo 
geniculado medial (HENDRY Y COLL 1988). 
Por lo que las dos proteínas que fijan el calcio que coexisten 
en un mismo núcleo estan contenidas en poulaciones celulares 
distintas en el cual las distribuciones son muy variables. Por 
lo tanto existe una segregación neta que puede tomar varios 
aspectos: en los núcleos intralaminares rostrales las neuronas 
de relevo contienen la parvalbumina que estan agrupadas en 
pequeños islotes dentro de una matriz en el cual las neuronas 
de relevo contienen la calbidina; en el cuerpo geniculado 
lateral, la parvalbumina y la calbidina se encuentran 
solamente en las laminas parvocelular y magnocelular; dentro 
de el núcleo ventral, posterior, mediana las neuronas marcadas 
por la parvalbulina estan dispuestas en largas bandas 
alargadas en el sentido anteroposterior dentro de una matriz 
marcada por la calbidina, a lo mejor, como en el núcleo 
ventral posterior lateral, 	los marcajes por la calbidina y la 
parvalbumina se superpone. 

- La presencia de cantidades abundantes de proteínas que fijan 
el calcio en las neuronas de relevo de el tálamo dorsal 
exponen un problema de interpretación funcional. En efecto a 
partir de hechos concernientes a las células de la corteza 
cerebral se piensa que la presencia de este tipo de proteínas 
corresponde a un tipo de actividad celular en picos rápidos 
(MC CORMICK Y COLL 1984). 0 en el tálamo dorsal son sin duda 
las interneuronas Gabaergicas, deprovistas de calbidina y 
parvalbumina, que tienen ese tipo de actividad. 

En contraste es probable que la presencia de esos diferentes 
antígenos en las neuronas de relevo sea ligado a su 
conectividad, como lo sugieren los hechos siguientes: 

I.- Las neuronas de relevo que contienen la parvalbumina 
o la calbidina reciben las aferencias que contienen la misma 
proteína. 

II.- Las fibras aferentes que contienen la parvalbumina 
estan situadas en el brachium de el coliculo superior, la vías 
ópticas y el lemnisco medio (la parvalbumina es por otra parte 
un marcador especifico de la unión del sistema lemniscal); las 
fibras aferentes que contienen la calbidina estan situadas en 
las vías ópticas y los fascículos ascendentes que salen del 
tegmentum mesencefálico. 



CL 	Núcleo central lateral 
CM 	Centro Mediano 
ID 	Núcleo lateral dorsal 
LG 	Cuerpo geniculado lateral 
LP 	Núcleo lateral posterior 
MD 	Núcleo dorso mediano 
P 	PuMnar 
Pg 	Núcleo perigeniculado 
VPI 	Núcleo ventral posterior int. 
VPL 	Núcleo ventral posterior lat. 
VPM 	Núcleo ventral posterior ened. 

Refuta 14. Marcare de los núcleo dl bite dorsales en e/ Immo para la ~indina (CALA a la derecha) 
y pera la parralbuanna (PARI a la izquierda) (Según iones y Nem" 1989). 

ti 
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111.-51310 los núcleos talámicos interconectados con las 
áreas corticales fuertemente marcados por la CAI-301 son 
marcados por esos anticuerpos. 

Las neuronas de relevo estan conectadas al nivel de sus 
dendritas y de sus cuerpos celulares por diversos tipos de 
terminaciones aferentes. 

1.- Las terminaciones de p oyeccion pretalámicas, hay  
diferencias morfológicas y estas corresponden a diferencias 
funcionales como lo muestra por 	ejemplo el estudio de Hirai Y  
CO1 (1988)  en el núcleo ventroposterolateral del gato: Las 
terminaciones lemniscales activadas por los movimientos 
articulares tienen las arborizaciones menos desarrolladas y 
numerosos botones terminales menos importantes; aquellos que 
responden de modo tónico a los estímulos mecánicos cutáneos 
intensos tienen por el contrario arborizaciones muy 
desarrolladas y botones terminales muy numerosos; aquellos que 
responden de modo tónico o fasico a los estímulos mecánicos 
ligeros tienen características intermedias. 

11.- Las terminaciones de proyeción corticotalamica. 

111.- Las terminaciones de aferencias aminergicas que 
salen del tronco cerebral. 

IV.- Lus axones y las dendritas presinápticas de 
interneuronas locales. 

V.- Los axones de neuronas del núcleo solitario. 

2.3.3 	NUCLEDS 1ALAMICUS 

Aqui solamente nos referimos a los núcleos donde hace relevo 
las vías nociceptivas. 

NIJCLEOS VENTRALES. 
La nomenclatura del grupo nuclear ventral es aquella que de 
hecho da lugar a las más grandes discordancias. Los autores 
distinguen 3 núcleos VENTRAL ANTERIOR (VA), VENTRAL LATERAL. 
(VL) Y VENTRAL POSTERIOR (VP) asociados al grupo posterior, 
sus subdiviciones son totalmente diferentes (tabla 4. fig. 15) 
esto da como resultado algunas dificultades de síntesis de la 
lectura en la literatura que justifican que se detallen las 
dos nomenclaturas principales utiizadas en el simio: OLSZEWSKY  
(1952), y de JONES (1985, 1990, 	1991) el problema particular 
de la nomenclatura de los núcleos talámicos ventrales en el 
hombre se discutirá más tarde. 

La nomenclatura de Olszewsky establecida esencialmente sobre 
los criterios citoarquitectónicos es el siguiente: 



figura 15. Noatencialora de los núcleos allállliCOS venlndes en el mono (ler el testo peno las 
abreviaciones) según Iones (en letras inmiscuías) y según Olseivesk (entre paréntesis). 
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I.- El núcleo ventral anterior tiene una parte principal 
(VAPC) conteniendo células multipolares poco numerosas, de 
tamaAo variable que estan fácilmente reagrupadas en pilas y 
una parte magnocelular (VAMC); menos extensa, situada en la 
parte ventral de el núcleo, conteniendo células más 
voluminosas y más fuertemente marcadas con la coloración del 
N1SSL. 

11.- El núcleo ventral lateral comparte numerosas 
subdivisiones. La pars oralis (V1.0) es el mas voluminoso y 
contiene células muy densas y fuertemente marcadas en 
coloración de NISSL. La pars Caudalis (VLC) y superficialis 
(VLPS) ocupan la parte dorsal de el VL, sus células son de 
gran tamaño, poco numerosas. La pars medialis, con densidad 
celular más débil. La área X ocupa una región muy limitada, 
Justamente atras de VAMC. 

III. 	En fin el núcleo ventral posterior comparte de 
hecho 3 núcleos. El núcleo ventroposterolateral el más 
voluminoso está subdividido en una pars oralis (VPLO) 
caraterizado por células de gran tamaño y débil densidad y una 
pars cuadalis IVPLC/1 cuyas células de tamaño variable son muy 
numerosas. El núcleo Ventral Posterior Mediano (VPM) o núcleo 
arqueado también esta subdividido en una parte principal (el 
VPM propiamente dicho) y una parte parvocelular (VPMpc) 
situado en posición caudomediano y conteniendo pequeñas 
células debilmente marcadas. 

- La unión de el examen citoarquitectónico de técnicas de 
trazo axonal y de marcaje inmuhistoquímico codujo a Jones a 
subdivisiones diferentes (Jones 1990, Hirai v Jones 1989). 

1.-- La primera diferencia concierne al nucleo ventral 
anterior, sólo su parte principal, debilmente marcados por la 
acetilcolinesterasa constituye el VA. 
La parte parvocelular, fuertemente marcada por la 
acetilcolineterasa se incluye a los nucleos intralaminares. 

II.- La segunda diferencia concierne al núcleo ventral 
Lateral que no tiene más que dos partes; una anterior (VLA) es 
fuertemente marcada por la aretilcolinesterasa y comprende al 
VLU. La otra posterior (VLP) es debilmente marcada por la 
acetilcolinesteresa y 	reagrupa al VLC. VLPS, la área X así 
como el VPLII. El VLm está incluido en otro núcleo ventral. 

III.- Las diferencias más sensibles son aquellas 
concernientes al nucleo ventral posterior. 
Por una parte el VPL no corresponde solo al VPLc; por otra 
parte el VPM no corresponde al VPM propiamente dicho, el 
núcleo VPMpc está incluido en otro núcleo ventral. 

IV.- En efecto Jones introdujo un cuarto nucleo ventral, 
el núcleo ventral mediano constituido de dos partes; su parte 
principal (VMp) que corresponde al VLm y su parte basa', 
asociado a el nucleo Submedio, correspondea VPMpc. 



El núcleo Ventral anterior (VA) pertenece al talamo palidal, 
recibe en efecto sus aferencias de la parte rostrocaudal del 
globos palido interno; sin embargo algunas proyecciones vienen 
de los nucleos cerebelosos profundos contralaterales. 
El VA está recíprocamente conectado a la corteza prefontal así 
como a la corteza premotora (area 6); sus conecciones están 
organizadas de tal modo que las partes laterales y medianas 
del VA están recíprocamente asociadas a las regiones caudales 
y rostrales de la corteza (KIEV1F y KYPUS 1973). 
VA es pues un elemento de la circuiteria compleja de los 
nucleos grices centrales. En esa circuiteria se encuentra 
igualmente la subdivisión VAMC de Olszewski, aferentada por la 
parte rostromediana de la pars reticulata de la substancia 
negra y conectada de modo reciproco a la área oculomotris 
(área 8) y a la corteza orbitaria. 

El VA también envía proyecciones sobre el estriatum sin 
embargo son menos numerosas que aquellas que salen de los 
núcleos intralaminares. 

Las dos subdiviciones de el núcleo Ventral Lateral (VL) tienen 
conecciones diferentes. 
VLA recibe aferencias palidales que nacen de la parte 
caudoventral del globus pálido interno y que se distribuyen de 
modo organizado a el núcleo talámico (DE VITO v ANDERSUN 19821  
PARENT y DE UELLEFUVILLE 19U2). Está asociado a la corteza 
premotora, o sea la área motora suplementaria (SHELL v S(RICK  
1984). VLA pertenece pues también al tálamo palidal y se 
integra al circuito motor de los núcleos grices centrales. La 
parte principal de VM (VLM según Olszewski), aferentada por la 
parte caudolateral de la para reticulata de la substancia 
nigra y conectada a la corteza premotora correspondiendo a ese 
mismo circuito (UOLOMAN RAK1C v COL 198b). 
VLP corresponde al tálamo cerebeloso recibe en efecto 
aferencias desde los 3 núcleos cerebelosos profundos 
contralaterales que se distribuyen de modo organizado (ASANOMA  
y COL 1913). Su parte Ventral (que corresponde al VPLO según 
Ulszewski) es aferentado por la parte rostral de los núcleos 
cerebelosos; recibe igualmente aferencias de origen espinal, 
trigemino y vestibulares todas esas proyecciones se sobreponen 
a las proyecciones cerebelosas. 
Está recíprocamente conectado a la corteza motora primaria 
(área 4) en una región donde las neuronas tienen campos 
receptores cutáneos. 
Su parte dorsal (VLC y VLPS según Olszewski) está también 
asociado a la corteza motora primaria pero esas conexiones 
conciernen a la región donde las neuronas tienen campos 
receptores profundos, musculares y articulares. 
En fin su parte anteromed)ana (área X) está asociada a la 
corteza premotora. 
Una 	proporción 	importante 	deesas 	proyecciones 
talamocorticales emiten colaterales de tal suerte que una 
región cerebelosa de hecho actúa no solamente sobre una región 
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cortica' cerebral controlando una articulación sino también 
sobre regiones corticales que controlan las articulaciones más 
a menos próximas; tal organización constituye sin duda un 
elemento importante para la sinergia de movimientos 
pluriarticulares y la sinergia postural (R1SPAL-PADEL v COL  
1987). Se puede decir que las señales palidales y las 
cerebelosas llegan al tálamo motor (VA y VL) y que esa 
segregación de señales es continua con las proyecciones 
talamocorticales. La integración de las actividades 
striatopalidales y de las actividades cerebelosas se realiza a 
nivel de la corteza cerebral gracias a las asociaciones 
cortico-corticales. 

El núcleo ventroposterolateral (VPL) está definido como el 
Sitio de la terminación del lemnisco medio (TRALLY v LUL  
Ink), asi como el complejo posterior recibe aferencias 
lemniscales también recibe aferencias no lemniscales. 

- La aferentación de el VPL por el lemnisco medio presenta las 
Características siguientes: (,TONES 198j: BERKLEY 1986: IdERKLLY  
y COL 1986: OHURA y COL 1987). 

1.- Las neuronas que se proyectan sobre el VPL son 
numerosas de gran tamaño reagrupadas en pilas en el centro de 
los núcleos de las columnas dorsales. 
Las fibras que nacen del núcleo gracile y cuneiforme terminan 
(respectivamente) en las partes laterales y mediales del VPL. 

II.- Después de su penetración en el VPL, las fibras 
lemniscales se ramifican abandonandolo; las ramificaciones se 
reagrupan en fascículos que continúan en un mismo plano 
lateromediano, pero pueden estar separados en el plano 
rostrocaudal y dorsoventral. 

Cada fibra aferente crea numerosos contactos sinipticos 
asimétricos con las dendritas proximales de una sola neurona 
de relevo, asi como arborización dendritica de muchas 
interneuronas. 
Esto da como resultado arreglos sinópticos complejos, con un 
particular arreglo triádico. 

III.- La distribución de las proyecciones lemniscales 
obedece a una organización funcional muy precisa; cada neurona 
del VPL no responde más que a una sola modalidad sensitiva de 
estimulación y cada modalidad sensitiva es representada 
separadamente según una organización anteroposterior; las 
neuronas de la misma modalidad y de campos receptores 
comparables estan dispuestos en bandas anteroposteriores (KASS 
y COL 1984, :MINES y COL 1986). 
Globalmente las neuronas de la parte anterodorsal de el VPL 
responden a la estimulación de receptores musculares y 
articulares y sus campos receptores son más bien proximales; 
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las neuronas de la parte central de el VPL responden a la 
estimulación de receptores cutáneos y sus campos receptores, 
de pequeño tamaño son más bien distales (JONES Y FR1EDMAN  
1982: HLRAI y COL 198e). 

Según Dones (1991) esas dos regiones funcionales no 
representan diferencias citoarquitectonicas en el simio sin 
embargo esa opinión es discutida, porque es probable que 
corespondan en el hombre a las subdiviciones VPLA y VPLP que 
han sido establecidos sobre criterios arquitectónicos (VPLA 
esta caracterizado por la predominancia de voluminosas 
células, y VPLP se encuentran células de pequeño, mediano y 
gran tamaño. 
Por otro lado, cualquiera que sea su localización (y también 
su modalidad). Las neuronas de el VPL pueden responder de modo 
fásico o tónico a una estimulación periférica. Un estudio en 
gatos dedo pensar que esas diferencias funcionales podrían 
estar correlacionadas a diferencias morfológicas. (Yen Y Col  
19858). 

IV.- En fin las fibras lemniscales se distribuyen en el 
VPL con una organización somatotópica muy precisa, sin embargo 
las cartografías somatostásicas de el VPL son un poco 
diferentes entre el simio y el hombre (Fig 16 y 18). 

En resumen la organización de proyecciones lemniscales en el 
VPL le permiten trasmitir a la corteza cerebral información 
muy precisa, codifican la topografía, la modalidad, la 
intensidad y la duración del estimulo somatostásico. 

El VPL recibe igualmente las fibras del fascículo 
espinotalámico, fascículo espinocervicotalámico y de fibras 
que salen del núcleo espinal del trigémino. 
Las proyecciones espinotalámicas sobre el VPL presentan las 
características siguientes. 

1.- Nacen de neuronas situadas en las láminas 1 y V del 
cuerno dorsal, que son en la mayoría activadas por estímulos 
nociceptivos de modo específico o no (WILLIS y CUL 1979:  
5URWIEIEN y COL 19118). 

II.- En el VPL se encuentran neuronas de relevo 
reagrupadas "en archipielagos" sobre secciones coronales y en 
columnas sobre las reconstrucciones tridemensionales lo que 
podría demostrar proyecciones selectivas sobre las columnas 
corticales. (JONES y COL 1982: RALSTON 1984; APKARIAN v HODGE  
1989). 

111.- 	Como 	las 	terminaciones 	lemniscales, 	las 
terminaciones espinotalámicas contactan las dendritas 
proximales de neuronas talamocorticales, así como el soma y 
toda la arborización dendriticas de interneuronas. 
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Globalmente las fibras espinotalámicas crean menos sinópsis 
axosomatica y contactan las dendritas de neuronas de relevo de 
modo más distal (MA v GOL 19116). Sobre todo la existencia de 
arreglos triadicos bien demostrado en la rata, es discutido en 
el simio (RALSFON 1991). 

IV.- En fin las fibras espinotalámicas se distribuyen en 
el VLP con una organización somatotópica precisa. 
Un punto muy importante concierne a la segregación de señales 
lemniscales y espinotalámicas en el VPL. Esta segregación de 
echo está considerada en término de regiones y de 
subpoblaciones celulares. 
Globalmente ls proyecciones espinotalámicas son más numerosas 
en la parte superior externa y posterior del VPL rodeando de 
modo concentrico a las proyecciones lemniscales, existen pues 
zonas de proyección preferencial para cada uno de los dos 
sistemas y zonas de recubrimiento, en estas zonas las neuronas 
de relevo son aferentadas por señales de uno y otro tipo. Más 
algunas de ellas (107.) reciben señales convergentes de los dos 
sistemas con una aferencia funcional predominante (CHUNG y COL  
1986, MA v COL 1,927a). 

El marcaje inmunohistoquimico del VPL ha confirmado esa 
segregación parcial de señales lemniscales y espinotalamicos 
(RUSLLL v COL 1992),  después del marcaje por la citocromo 
oxidasa (CO), el VPL se presenta como una unión heterogénea de 
compartimientos de fuerte o débil actividad enzimática. Las de 
fuerte actividad por CU contienen neuronas de relevo de gran 
tamaño, inmureactivas por la parvalbumina, que son contactadas 
por aferencias lemniscales (además inmunoreactivas por la 
parvalbumina), así como las neuronas de relevo de pequeño 
tamaño, inmunoreactivas por la calbidina, son contactadas por 
aferencias espinotalamicas. Los compartimientos de débil 
actividad a la CO no contienen neuronas de relevo de segundo 
orden, se piensa que ese compartimiento es comparable al VPM. 

-- El VPL está reclprocamente conectado con la corteza, 
postcentral esencialmente la área somestesica primaria SI 
(subdividida en 4 bandas estrechas, con un sentido 
rostrocaudal de las áreas 3a, 3b, 1 y 2) y el área somestesica 
secundaria SI1 situada a el pie del girus postcentral. 
Las proyecciones del VPL sobre SI son organizadas 
topográficamente y funcionalmente. 

I.- Las áreas 3a. y 2 reciben señales que salen de los 
mecanoreceptores profundos, musculares y articulares, el área 
3b y el área 2 reciben señales de receptores cutáneos de 
diferentes modalidades (tacto, temperatura, nocicepción, etc) 
cada modalidad activan grupos neuronales distintos dispuestos 
en columnas (Fredman y Jones 1982; Jones y Col 1982). 
Por otro lado las neuronas de pequeño tamaño que contienen la 
calbidina se proyectan sobre la capa I de la corteza mientras 
que las neuronas de relevo las de gran tamaño que contienen la 
parvalbumina se proyectan sobre las capas 111 y IV (RUSLLL v  
COL 1992). 



Las terminaciones que contienen la parvalbumina se reagrupan 
formando microzonas que pueden estar implicadas en la 
formación de columnas funcionales (pE FELIPE v JONES 1991). 

II.-  Las proyecciones en cada una de las áreas corticales 
tiene una organización somatotopica. 

En resumen hay pues en SI 4 cartografias somatostesicas; el 
área de SII contiene globalmente una presentación somestesica 
multimodal paralela a la de SI. Dos puntos deben ser 
señalados; por una parte las neuronas talámicas que se 
proyectan sobre SI y aquellas que se proyectan a SII son 
diferentes, ninguna envía colaterales a la otra área. Por otra 
parte SII recibe la mayoria de sus aferencias no por VPL si no 
de SI y de la corteza motora. 

El núcleo Ventral Posteromediano (VPM) o núcleo arqueado es el 
relevo principal de vías sensitivas trigeminales. 
VPM recibe 3 tipos de aferencias que salen de los núcleos 
trigeminos sensitivos. 

I.- El lemnisco trigeminal está formado de fibras que 
nacen de la parte ventral del núcleo sensitivo principal 
contralateral, así como de la pars oralis e interporalis del 
núcleo espinal contralateral que han cruzado la linea media 
para reunirse en el lemnisco medio; lleva la sensibilidad 
epicritica de la cara, de la mucosa bucal y los dientes. 

II.- El fascículo trigeminotalámico dorsal es un 
fascículo directo, formado de fibras que nacen de la parte 
dorsal del núcleo principal y transmiten señales del mismo 
tipo que el lemnisco trigeminal. 

Ill.- El fascículo trigemino talámico lateral es un 
fascículo cruzado que nace de la pars caudalis del núcleo 
espinal contralateral, sus fibras se reúnen al fascículo 
espinotalámico transmiten las señales de la sensibilidad 
protopatica (PURTON v CRAIG 1979). 

- VPM tiene una forma de L con un brazo vertical largo y un 
brazo horizontal corto, 	dirigido hacia dentro. El fascículo 
cruzado se proyecta de modo difuso y con largas imbricaciones 
sobre la parte vertical que contiene una representación 
completa de la mitad contralateral de la cara, de la cabeza y 
de la cavidad bucal, el fascículo directo se proyecta sobre la 
parte horizontal, que contiene una representación ipsilateral 
de la cavidad bucal y los labios. 

- El VPM se proyecta esencialmente de modo organizado sobre la 
corteza somestesica primaria, a la parte basal, ventrolateral 
de la circunvulución parietal ascendente, donde existe también 
una representación de la hemicara contralateral y una 
representación bilateral de la región perioral, envía 
igualmente algunas proyecciones sobre la corteza somestesica 
secundaria. 



- Las dos partes del VPM pueden estar divididas en dos 
compartimientos histoquimicos, bien evidenciados gracias al 
marcaje por la citocromo oxidase o acetilcolinesterasa (JONES  
y HENDRY 1989; RAUSELL y JONES 1989, 1991.12b).  Existen zonas 
de marcaje importantes extendidas en largas bandas 
longitudinales sobre todo la dimensión anteroposterior de el 
VPM que corta sobre el fondo, una matriz, mucho mas debtlmente 
marcado. Las bandas coinciden con la distribución de neuronas 
talamocorticales (LIU y COL 1989)  y las neuronas de una misma 
banda tienen campos receptores, situados en la misma región 
periférica. Por el otro lado las bandas de fuerte actividad CO 
contienen la mayoría de cuerpos celulares gabaergicos de el 
VPM y la totalidad de neuronas de relevo 	que contienen la 
parvalbumina; en cambio las neuronas de relevo que contienen 
la calbidina están exclusivamente situadas en la matriz. Los 
dos compartimientos histoquimicos tienen conecctones 
diferentes. 
El compartimiento de fuerte actividad CO recibe las aferencias 
de salida del núcleo sensitivo principal del V y se proyecta 
sobre las capas 111-1V de la corteza somestesica. El 
compartimiento de debil actividad CO recibe las aferencias de 
salida del núcleo espinal y se proyecta sobre la capa 1 de la 
corteza somestesica. 
- En resumen la olganización funcional del VPM es comparable a 
la del VPL; se realiza sobre el modelo medular, las señales 
lemniscales y las señales espinotalamicas forman parte de 
conductos talamicos diferentes y terminan sobre capas 
diferentes de la corteza. 

Tres puntos merecen ser señalados: 

1.-  La proyección preferencial de las señales 
nociceptivas de relevo por las neuronas marcadas por la 
calbidina sobre la capa I de la corteza cerebral posee el 
poblema de su significación funcional. En efecto los estudios 
electrofisiológicos han mostrado que la mayoría de las 
neuronas nociceptivas de la corteza somatosensitiva estan 
situadas en la capa IV y que son activadas por señales 
directas (KHENSHALO v COL 1988).  Por lo que sí la vía neuronal 
de relevo calbidina capa I de la corteza pertenece a las vías 
de dolor, debe intervenir mas bien como un sistema de 
despertar cortical que como un sistema que transmite 
información en cuanto a la localización, la intensidad y del 
tipo de estimulo nociceptivo. 

11.- La parvalbumina es un marcador característico de el 
sistema lemniscal, está en efecto presente en las fibras 
ascendentes de los cordones posteriores, en las neuronas de 
los núcleos de las columnas dorsales y sus prolongaciones, en 
las neuronas de el VP que recibe las señales lemniscales, en 
contraste la calbidina es un marcador mucho menos especifico 
de el sistema espinotalamico, en efecto no está presente en 
todas las neuronas espinotalamicas y está ausente en las 
fibras espinotalamicas. 
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III.-  En fin se puede diferenciar el sistema lemniscal (y 
trigemino lemniscal) del sistema espinotalamico (y las 
proyecciones de el núcleo trigeminoespinal). El primero es un 
sistema de proyección limitada, concentrico, preciso. El 
segundo es un sistema de proyección mas difuso cuyo relevo 
talamico no obedecen a las limitaciones de las subdivisiones 
nucleares (el fascículo espinotalamico por ejemplo termina no 
solamente en el VPL si no también en el grupo posterior, los 
núcleos intralaminares y el VPI). 
Más globalmente las vías palidales, cerebelosas y lemniscales 
tienen relevos talamicos bien limitados a un gupo nuclear 
mientras que el fascículo espinotalámico tienen varios núcleos 
talámicos de revelo. 

EL NULLEO VENTRAL POSTEHU1NFERIOR (VP1) situado ventralmente 
entre el VPL y el VPM es el más pequeño de los núcleos que 
constituyen el núcleo ventral posterior. 
Sus conecciones son mal conocidas, sin embargo parece que 
reciben aferencias de los núcleos vestibulares (así como de 
núcleos cerebelosos profundos y del lemnisco medio) y que 
estan asociados por sus proyecciones reciprocas a la corteza 
postcentral, a la funcion de las áreas 2 y 5 (DEECKE y 	COL  
1974, 1977). 

EL GRUPO POSTERIOR (P01 está situado atras del VPL adentro de 
la parte posterior del pulvinar y por encima del cuerpo 
geniculado mediano (Fig 17). 
Se trata de un complejo nuclear, formado de el núcleo 
suprageniculado, de el núcleo limitans y de el núcleo 

posterior. Recibe algunas aferencias auditivas (en su parte 
lateral) asi como aferencias polisensoriales (en su parte 
intermedia) más lo escencial de sus aferencias son de tipo 
sensitivo, otorgadas por los núcleos sensitivos de el V, el 
fascículo espinocervicotalámico, sobre todo el lemnisco medio 
y el fascículo espinotalámico. 

- Las aferencias lemniscales nacen de neuronas situados en la 
periferia de los núcleos de las columnas dorsales, que se 
proyectan sobre el VPL (BERKLEY y COL 19E16). 
Las señales espinotalámicas nacen de las neuronas situadas en 
el cuerno dorsal (láminas I y V) y son casi exclusivamente de 
tipo nocivo las neuronas del PO que las reciben ocupan la 
parte mediana de el complejo; sus características son 
diferentes de las neuronas de el VPL en particular sus campos 
receptores 	son muy estrechos, muy complejos, naturalmente 
bilaterales y el PO no es el centro de una representación 
somatosensitiva (RALSTON v HALSION 1992). lambien se 
distribuyen en "parches", las regiones de débil actividad 
citocromo oxidase (ROUSELL v COL 1992) segun el tipo de 
señales recibidas por las aferencias, el PO está asociado a la 
corteza somatosensitiva (SI y S11), a la corteza auditiva y a 
la corteza silviana (JONES v BURTON 1976). 



CC 	Cruz cerebri 
EGI 	Cuerpo Geniculado Latera! 
CM 	Nüleo Centro Median) 
DM 	Niileo Dorso Mediano 
Hb 	Habenula 
LP 	Lateral Posterior 
NR 	Reticular 
Pul 	Pulvinar 
TO 	Tracto Optico 
ZI 	Zona Incerta 

Figura 17. Situación de un Grupo Nuclear Posterior (PO) (De iones, 1985) 
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EL NUCLEO SLIBMEDID (SM) esta situado debajo de la 	lámina 
medular interna, en contacto de el VMp (adelante) y de el VMb 
(atras), en el hombre ocupa una posición más ventral que en 
las otras especies en razón de la expansion ventral de el CM-
PF debajo del cuál esta situado; pertenece clasicamente a los 
nucleos mediales del tálamo (Núcleos intralaminares y núcleos 
de la linea media) según Jones debe estar individualizado por 
estar asociado a la parte basal de el núcleo ventral mediano. 
(HIRA1 v JONES 1989a). 

-- Su parte ventral (SMV) pertenece al sistema olfativo, recibe 
aferencias de las proyecciones de la corteza preperiforme 
(área SI) y de la parte medial de la amígdala (aferentadas por 
las fibras olfativas secundarias) y se proyecta a la corteza 
orbitofrontal, a nivel de la área 13 que Juega muy 
probablemente un rol esencial para la deslriminacion olfativa 
(lakagi, 1986). 

- La coneccion de su parte dorsal (SMd) con las vías 
sensitivas recientemente identificadas tienen el problema de 
su rol funcional en el sentido de las vías del dolor 	(CRAlli  
1987). 

1.- El SMd recibe seAales de origen espinal y trigeminal. 
Su localización de las neuronas espinales que se proyectan 
sobre el SMd varia con las especies en la rata se trata de las 
neuronas situadas en las láminas VI-VII de la substancia gris, 
sin embargo en el gato y en el simio se trata de neuronas 
exclusivamente situadas en la lámina I y en la cuál la mayoría 
responde especificamente a los estímulos nocivos. Las neuronas 
sensitivas trigeminales que se proyectan sobre el SMd 
pertenecen a la pars caudalis de el núcleo espiral y la 
mayoría responden a los estímulos nocivos algunas veces de 
modo especifico. 

II.- En el SMd la mayoría 	de las neuronas no responden 
más que a los estímulos nocivos (D0STROVSKY v GUILBABD 1986). 
Los contactos sinópticos con las aferencias espinales y 
trigeminales han sido estudiadas en la rata (MA y COL 1988), 
así como en el gato (pLomoulsr y CQL 1992), son bastante 
comparables a las fibras espinotalamicas en el complejo VB o 
en núcleos central lateral. 

111.-  El SMd se proyecta sobre las capas medianas de la 
corteza orbitaria ventrolateral, una region que en el gato 
esta interconectado con la corteza somestesica; así como con 
la corteza adyacente (esta última recibe netamente aferencias 
que vienen del DM y de la Amigdala). Por el otro lado en la 
rata como en el gato ésa región cortical responde a los 
estímulos nocivos (BOLKONJA y MILITIE 1991. SNOW v CUL 1991). 
La unión de estos hechos anatómicos demandan ser confirmados 
en el primate, se puede pensar que el SMd juega un rol en los 
aspectos afectivos y emocionales de la sensación dolorosa. 
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Nota: Para las abreviaturas, ver Tabla 4 
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Figura 18. Las correlaciones entre las diferentes nomenclaturas de los Núcleos Ventrales. a)En el hombre según Hassler b)En el mono según Olszeavsho ()En Mono y Hombre segun Iones 
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2.3.4 	NUCLEOS INTRALAMINARES 

LOS NUCLEOS INTRALAMINARES son grupos celulares más o menos 
bien individualizados incluidos en la lámina medular interna 
Mg 19). El núcleo centromediano :CM) es el más voluminoso y 
el mejor definido: está situado en el tercio caudal del tálamo 
entre el núcleo dorsomedianu :arriba) y el núcleo Ventral 
Posterior (abajo). 
El núcleo paratascicular (Pf) esta situado adelante de el CM 
con el cuál está mas o menos fusionado en su parte caudal. 
Los núcleos central lateral, central mediano y paracentral son 
más rostrales, sus células son más voluminosas y 
frecuentemente multipolares que las del complejo CM-PF. Sobre 
todo el marcaje inmunohistoquímico muestra que los núcleos 
rostrales contienen la mayoría de las células que contienen la 
calbidina, repartidas de modo bastante difuso, donde se 
distinguen algunas islotes celulares marcados por la 
parvalbumina• el complejo CM-PF no contiene celulas marcadas 
por la parvalbumina (JONES v HENDRY 1989). 

Las conecciones de les núcleos intralaminares se hacen con 
numerosas estructuras. Esa difusión junto a la ausencia 
aparente de una organización precisa han conducido a la noción 
de núcleos talámicos "no específicos" que no tienen a cargo la 
regulación de una región cortical cerebral bien delimitada mas 
bien un control global de la actividad de la corteza cerebral. 
Los estudios recientes de trazo axonal permiten pensar que esa 
noción clásica debe ser revisada; en efecto los núcleos 
intralaminares se integran probablemente en una serie de 
circuitos bien organizados entre corteza, tálamo y estriado 
(OENTIVOULIO v COL 19082 GROENEWEUEN y COL 1990). 

Las aferencias de los núcleos intralaminares son variadas: 

- Las mas numerosas vienen de las formación reticular bulbar y 
mesencefálica y de grupos celulares monoaminerqicos. 

- Las fibras espinotalamicas aferentan todos los núcleos 
intralaminares sin embargo las terminaciones mas numerosas 
estar situadas en el núcleo central lateral a nivel de su 
parte parvocelular. Estas proyecciones poseen dos 
características que las distinguen fundamentalmente de las 
proyecciones espinotalámicas sobre el complejo ventrobasal. 

1.- En las neuronas de origen la mayoría no está situada 
en el cuerno dorsal espinal, se encuentran en el cuerno 
ventral, a nivel de las láminas VI-VIII (WILLIS v COL 1979;  
OIESLER y  COL 1981); responden a estímulos nocivos de modo 
especifico o no, y sus campos receptores son amplios, 
complejos y naturalmente bilaterales (GIESLER v COL 1981>. 

II.- Las terminaciones espinotalámicas se distribuyen en 
los nucleos intralaminares sin organización somatotopica. 



Núcleo Centro Mediano 
Centro Mediano 
Núcleo Dorso Mediano 
Núcleo Rojo 
Núcleo Paracentral 
Núcleo Parafascicular 
Núcleo Paraventricular 
Núcleo Subtalimico 
Núcleo Ventral Anterior 
Núcleo Ventral Lateral (anterior) 
Núcleo Ventral lateral (posterior) 
Núcleo Ventral Mediano (basa!) 
Núcleo Ventral Posterior Lateral 
Núcleo Ventral Posterior Mediano 
Zona Interla 

Cem 
CM 
DM 
NR 
Pe 
Pf 
P. 
ST 
VA 
Vla 
Vlp 
VMb 
VPL 
YPM 
zi 

Figura 19. los Núdeos intraleminarrs del tálamo en el hombre (Según Ilitaí r  Iones, 1989) 



- Otras aferencias de origen subcortical vienen de los núcleos 
cerebelosos profundos, del globos palido interno. Las primeras 
se distribuyen sobre todo a el núcleo parafascicular y a la 
parte magnocelular del núcleo central lateral, las segundas 
son de colaterales de las proyecciones palidales sobre el VA y 
el VL, terminan principalmente en el Centro Mediano. 

Los núcleos intralaminares estan conectados de modo reciproco 
a numerosas regiones de la corteza cerebral; claro es que esas 
asociaciones son bastantes difusas, sir embargo existe una 
cierta sistematización; el CM está preferencialmente asociado 
a la corteza motora, el núcleo central lateral y el núcleo 
parafascicular a la corteza premotora, el núcleo paracentral, 
central mediano a la corteza llimbica y prefrontai (JONES y 
LEAV1T; MACCHI y COL 19841 ROYCE v COL 1989). 
Las proyecciones talamocorticales terminan en la capa VI y 
accesoriamente en la capa I; las proyecciones corticotalámicas 
recio,ocas nacen de la capa V. 

Las eferencias mas importantes de los núcleos intralaminares 
estan destinadas al estriatum y al tronco cerebral. 

- Las proyecciones sobre el striatum son topográficamente 
organizadas (PARENT y COL 1943; BECKSTEAD 1984); y esa 
organización es bastante precisa como lo muestran los 
resultados recientes de Sadikot y Col  1990. 

1.- Después de la inyección de un trazador anterogrado en 
el CM se observa un marcaje masivo de el putamen donde los 
campos terminales se disponen en bandas paralelas en su cara 
dorsolateral; existe igualmente un marcaje mucho menos 
importante y más difuso en el borde dorsolateral del núcleu 
Laudado. 

11.- Después de la inyección de un trazador en el PF 
dorsal se observan "parches" marcados en el núcleo caudado 
ventromediano; inyección en el PF ventral es seguido de un 
marcaje en el striatum ventral (núcleo acumbens). 

El campo striatal de el CM corresponde a la corteza 
sensoriomotora, mientras que el campo striatal de el PF 
corresponde a la corteza asociativa y la limbica. En otras 
palabras las regiones corticales y las regiones de los núcleos 
intralaminares que están recíprocamente conectadas envían 
proyecciones convergentes sobre una misma región striatal. Se 
debe señalar también que las neuronas intralaminares que se 
proyectan sobre el striatum envían colaterales a la corteza. 

- Las proyecciones sobre el tronco cerebral asocian 
principalmente la formación reticular y la SOPA. 
En resumen los núcleos intralaminares constituyen sin duda 
alguna un relevo mayor de la formación reticular activatris; 
sin embargo en situación "en paralelo" sobre los circuitos 
motores extrapiramidales (cerebelo y estriatopalidades) les 
permite también controlar su funcionamiento. 



NUCLEO RETICULAR 
El núcleo reticular forma una fina envoltura celular alrededor 
de las caras lateral, anterodorsal y anteroventral del tálamo 
dorsal. Esta constituido de neuronas GABAERGIAS con diferentes 
características a las interneuronas del nucleo del tálamo 
dorsal. 

- En el plan morfológico se trata de células ovoides o 
fusiformes, de gran tamaño, cuyo soma y las dendritas son 
alargadas dando el aspecto laminar (ORARA v LIBERMAN 1985;YEN 
y COL 1985). 

- En el plan neurobioquimico, contienen la parvalbumina y son 
marcadas por la CAT-301 contienen diferentes neuropeptidos 
variables de una especie a la otra. 

- En el plan funcional, su soma y sus dentritas son 
contactadas por terminaciones gabaergicas que son colaterales 
de axones o dentritas presinapticas de neuronas vecinas y que 
aseguran sin duda la sincronización de la actividad de las 
neuronas reticulares (PESCHENES Y COL 198b; MULLE v COL 1986  
1986), por otro lado las neuronas reticulares tienen la 
particularidad de ser inhibidas por la acetil colina, 
inhiciión transmitida por receptores muscarinicos de tipo M2 
y debido a una hiperpolarización membranal (MC CORM1CK y  
HR1NCL 19861 PINAULT v UESCHENLS 199e). 

Las aferencias de el núcleo reticular vienen la mayoría de la 
corteza cerebral y de el tálamo dorsal; otras proyecciones 
salen de la formación reticular de el tronco cerebral, de 
colaterales de axones talamoestriales o de axones 
palidotalamicos (CURNWALL y COL 1990). 

La totalidad de las aferencias del nucleo reticular son 
destinadas a el tálamo dorsal. 

El núcleo reticular se diferencia de otros núcleos talámicos 
por su ausencia de proyecciones directas sobre la corteza 
cerebral o el striatum. Es importante señalar que el núcleo 
reticular se proyecta sobre la casi totalidad de los núcleos 
del tálamo dorsal; sin embargo ciertos núcleos, tales como los 
núcleos anteriores son deprovistos de aferencias reticulares. 
Las conecciones de el núcleo reticular con la corteza cerebral 
y el tálamo dorsal se establecen en una doble organización, 
topográfica y laminar (JONES 1985). 

1.-  Las fibras talamocorticales nacen de un núcleo 
talámico dado y determinado a una área cortical dada 
abandonando sobre su trayecto calaterales que terminan en una 
región dada del núcleo reticular. Las fibras corticotalámicas 
recíprocas envían igualmente colaterales a esa región del 
núcleo reticular. En fin esta última reenvía una enervación 
inhibitoria (Uabaerqica) a el núcleo talámico que lo aferenta. 
(HARRIS 1967, SHUSAKU y CUL 1989). 



En otros términos sobre cada región del núcleo reticular 
convergen las aferencias que vienen de una subdivisión 
talamica y de su área cortical asociada y el núcleo reticular 
ejerce un retrocontrol inhibitorio sobre la actividad talámica 
(fig 20). 

II.- El núcleo reticular puede asi ser dividido en 
sectores visual, auditivo, somatosensitivo, motor y limbico 
respectivamente 	aferentados 	por 	el 	área 	cortical 
correspondiente. 
Por el otro lado en cada sector de el núcleo reticular las 
células son en la mayoría de modalidad especifica; mas algunas 
son polimodales netamente a nivel de los limites entre dos 
sectores adyacentes. 

111.- Los diferentes sectores del núcleo reticular son el 
centro de representaciones topográficas, que se ha demostrado 
a nivel visual (MUN181-tU y COL 197/), somatosensitivo W.RAB1REE  
1992), auditivo (CUNLLY v COL 1991), motor (CIRCIHATA v CUL  
1990) Limbico U)JRNWALL v LUL 1990). Las representaciones 
pueden ser complejas, una misma área cortical puede ser 
representada en dos zonas de el núcleo reticular y dos áreas 
corticales pueden inversamente ser representadas en una misma 
zona del núcleo reticular. 

IV.- En fin las proyecciones de el núcleo reticular sobre 
el tálamo dorsal son organizadas a partir de esas 
representaciones (CRABTREE v KILLACKEY 19991 HERTING v  COL 
1991). 

- LA ORGANIZACION topográfica de las conecciones del núcleo 
reticular con la corteza cerebral y el tálamo dorsal han 
conducido a una revisión conceptual en cuanto a su rol 
funcional. En efecto por mucho tiempo se consideró al núcleo 
reticular como la "extremidad rostral de la formación 
reticular" conectada de modo difuso y no especifico al tálamo 
dorsal y a la corteza cerebral. El correlato funcional de tal 
concepción fue que los cortes topográficos dados en el tálamo 
por sus aferencias de origen periférico (retina, coclea, piel, 
etc.) y después transferidos a la corteza cerebral eran 
perdidos a nivel del núcleo reticular; así se pensaba que el 
núcleo 	reticular no podía asegurar las funciones de 
integración global dentro de una misma modalidad o entre 
diferentes modalidades. 
En particular es un hecho que el núcleo reticular es el que 
marca la actividad talámica (y también la actividad cortical) 
en el curso del ciclo sueAo vigilia (STERIAUE v UL9CebNES 
1984; MC CORM1CK 1998). 

Esa función largamente documentada por los estudios 
electrofisiológicos, 	no podría ser rechazada, sin embargo la 

existencia de representaciones topográficas dentro del núcleo 
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Fig. 21. 
Representadbn esquemidee de las eancodsaes-del nfedeo reeeular del tálamo pala corteza cerebro' y el tálamo dorsal. 
(Según lalltofranis y GuIllery. 11131 
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reticular debe ser considerado en otras funciones mas 
específicas, por ejemplo autores tales como Mitofranis v  
Quillerv (1993) hacen al núcleo reticular un mediador de la 
atención selectiva, capaz de intensificar especificamente un 
sistema de señales talamocorticales como lo había ya sugerido 
Urick (19B4). 

2.3.5 	NEURUMI0OU1MILA DE LAS CONECCIONES 1ALAMICAS 

El tálamo es ricamente inervado por los sistemas ascendentes 
difusos; recibe en efecto las proyecciones noradrenergicas 
desde el núcleo ceruleus, las proyecciones serotoninergicas 
desde el núcleo dorsal y medio del Raphe, las proyecciones 
histaminérgicas desde el hipotalamo y las proyecciones 
colinergicas desde el tronco cerebral y el procencéfalo basal. 
Estas últimas son las mas numerosas y su función en el control 
de la actividad talamocortical justifica que sean precisas. 
(blER1ADE v BUZSAK1 1990). 

1.— LAS NEURONAS COLINERGICAS que se proyectan al tálamo 
pertenecen principalmente a los núcleos parabraquial y 
tegmental laterodorsal del mesencéfalo caudal, las otras 
proyecciones nacen en el núcleo de la bandaleta diagonal y en 
el núcleo basal Meynert. 

II.— Todos los núcleos talámicos reciben una inervación 
colinergica desde los núcleos del tronco cerebral, para los 
núcleos de relevo específicos motores (VA y VL), sensitivos 
(Complejo VID visual (CGL) y auditivos (CGM), así como para el 
núcleo reticular, las aferencias colinérgicas representan 85-
95% de las proyecciones que salen de la formación reticular. 
En contraste para los núcleos de relevo menos específicos 
(núcleo DM, núcleos anteriores) y para los núcleos 
intralaminares las aferencias colinérgicas representan el 10-
30% de las aferencias reticulares. 

111.— Solo algunos núcleos talámicos reciben una 
inervación colinergica desde el procencéfalo basal. Los 
núcleos anteriores, el núcleo Dorso Mediano y sobre todo el 
núcleo reticular; las proyecciones colinérgicas a el núcleo 
reticular representan solamente 	el 20%, el 80% restante son 
de naturaleza Gabaergica. 

Los neurotransmisores de las neuronas de relevo no se han 
identificado, sin embargo se ha establecido que las 
interneuronas y las neuronas del núcleo reticular son de 
naturaleza Gabaergica (j'ONU 1905). 
Recientemente HUN1 v CUL (1991) han llevado a cabo un estudio 
densitométrico de neuronas gabaergicas de los principales 
núcleos talámicos del simio Macaco utilizando un anticuerpo 
monoclonal y midiendo no solamente el número de celulas 
marcadas por unidad de superficie examinado, sino también su 
número por unidad de volumen tisular. 
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Este segundo modo de hacerlo permitió en efecto tomar en 
cuenta el hecho que las células GABAergicas son menos 
voluminosas que las neuronas de relevo. Parece en efecto 
(tabla 5) que la población celular GA8Aergica de los núcleos 
intralaminares no es más que discretamente menos importante 
que los núcleos relevo y pues que los mecanismos inhibitorios 
GA8Aergicos juegan un rol también importante en los dos tipos 
de núcleos. 

Los neurotransmisores clásicos de las aferencias talamicas no 
son del todo bien conocidas pero existen argumentos sólidos 
para decir que los Acidos Amino excitatorios aseguran la 
transmisión corticotalámica y que el BABA está presente en las 
proyecciones palidotalámicas (JUNEb 1987). 

En contraste los hechos concernientes a los neuropeptidos son 
mas numerosos, donde gracias al marcaje por anticuerpos 
especificos se han estudiado, la distribución intratalámica de 
la inmunoreactividad para la Substancia P(SP), la 
colocistoquinina (CCK), el neuropeptido y (NPV) y la 
Somatostatina (SRIF) en el simio (Molinari y Col 1987) y para 
las taquininas y la proencefalina Al el precursor de la 

encefalina, en el hombre (HIRAI v UNES 1989). 

Sus resultados pueden ser reunidos en el modo siguiente, 
(tabla 6). 

I.- La distribución de la inmunoreactividad para la 
encefalina y de las taquininas se identifica en el hombre, por 
el otro lado la distribución de la inmunoreactividad es 
comparable en el simio y en el hombre, a excepción hecha de 
ausencia de inmunoreactividad del núcleo submedio en el simio. 

II.- En las dos especies no se ha puesto en evidencia los 
cuerpos celulares inmunoreactivos para los diferentes peptidos 
estudiados y solo el núcleo reticular contiene células 
inmunoreactivas para la somatostatina. Sin embargo existen 
probablemente diferencias interespecies muy importantes, asi 
como una relacion en la existensia en los núcleos 
intralaminares del gato de neuronas que contienen SP, 	la 

encefalina, la CLK, (SUGIMOTO y COL 1984; WHELE Y COL 198b1  

powu. v COL 1986). 

111.- Las fibras aferentadas que contienen los 
neuropeptidos estudiados abordan al tálamo por 3 trayectos 
diferentes. 

- El primer grupo de fibras (que salen del Hipotálamo, de la 
Amigdala o del área Preóptica) vienen del Hipotálamo 
periventricular y penetran en el tálamo por su cara anterior. 

- Un segundo grupo de fibras menos numerosas, aborda el tálamo 
por el asa peduncular y el asa letincular; entre ellas las 
fibras que contienen la SP son probablemente proyecciones 

palidales. 



Porcentaje de células GABAergicas. 
..- 

por men2  
T 

por mm2  

25.4 33.6 

27.9 35.6 

27.4 33.8 

28.2 36.8 

33.1 41.0 

343 43.8 

39.5 47.8 

40.8 41.5 

23.9 31.8 

Núcleo central mediano 
Núcleo central lateral 
Centro Mediano 
Núcleo parafascicular 
Núcleo ventral posterior mediano 
Núcleo ventral lateral (VIO 
Núcleo anteromediano 
Núcleo dorsomediano 

lateral 
mediano 

Los resultados están expresados en porcentajes por unidad de superfic e (mml de corte de tejido de 
10Lim de espesor examinada e por unidad de volumen de tejido (mol ) 

Tabla 5 Porcentaje de neuronas GABAergicas dentro de los núcleos talámi 
cos de un mono macaco del estudio de Hunt y Cols. (1991). 
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Tabla 6. Distribución de las fibras inmunorcactims para la SP, la mei:diem (en el mono y en el hombre). 
a CCK, la somatostatina y la NPY (en el hombre) (Segun Molinari y Cok., 1987: Hirai y kiries, 1989). 
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- El tercer grupo de fibras el más importante; salen del 
tronco cerebral (locus ceruleus, nucleo del raphe, región 
parabraquial, complejo nuclear trigeminal núcleos de las 
columnas dorsales) y de la médula; llegan al tegmento 
mesencefálico lateral, atraviezan la región subtalámica para 
penetrar en la parte ventral de la lámina medular interna, la 
CCK no ha sido observada en esa via y los hechos obtenidos en 
la rata permiten pensar, que está localizada en las 
proyecciones de los núcleos de las columnas dorsales. 

IV.- El análisis de la distribución de fibras 
peptidergicas (tabla ó) parece ser que se distribuyen según 
dos modelos. Uno es en un modo difuso y concierne a los 
núcleos intralaminares, los núcleos vecinos, y el núcleo 
reticular. 
A excepción del núcleo centromediano. El otro es un modo 
focal, específico tal como la inervación de el VPM por fibras 
que contienen SP que salen del núcleo sensitivo del V y la 
inervación del VPL y del VPM por las fibras que contienen la 
CCK que son sin duda de fibras lemniscales. 

V.- Por regla general los núcleos que contienen las 
fibras inmunoreactivas para la SP (y de fibras 
encetalinergicas) y las que no la tienen son respectivamente 
fuerte o debilmente macados por la acetil colinesterasa. 

2.3.6 	ORSANIZACION SINAPTICA UEL TAL" DORSAL (,)UNES  
19851 ORARA y COL 1985). 

Las neuronas talamocorticales son conectadas por fibras 
pretalámicas, fibras corticotalamicas, axones de neuronas 
reticulares y de interneuronas, dendritas presinapticas de 
interneuronas. 
Las terminaciones de las fibras corticotalamicas son las más 
numerosas (80% aproximadamente) son de pequeño tamaño y 
contienen numerosas vesiculas redondas, crean contactos 
sinapticos asimétricos con las dentritas distales de las 
neuronas de relevo. 
Las terminaciones axonales de interneuronas y de neuronas 
reticulares representan aproximadamente el 10% de las 
aferencias de las neuronas de relevo, contienen vesiculas 
aplanadas y pleomorficas y crean contactos sinápticos 
simétricos difusos, con los cuerpos celulares de las dendritas 
proximales y de las dendritas distales de las neuronas de 
relevo. Terminaciones de fibras pretalamicas representan menos 
del 10% de las aferencias de neuronas talamocorticales, son de 
gran tamaño, contienen numerosas vesiculas redondas y se 
distinguen de los otros dos tipos por la presencia de 
numerosas mitocondrias, crean contactos sinápticos asimétricos 
con los cuerpos celulares, las dendritas primarias y las 
espinas dendriticas de las neuronas de relevo, cuyos contactos 
proximales permiten una transmisión fiel de la información 
diferente. 



Muy frecuentemente las sinapsis entre las terminaciones 
pretalámicas y las neuronas de relevo están aisladas del resto 
del neuropilo por una cápsula glial más o menos espesa 
constituida de prolongaciones astrocitarias (glomerulos 
sinapticos). 
Esta arquitectura permite aislar las sinapsis y quizás 
asegurar una segregación de señales de origenes diferentes 
(Por ejemplo en el VPL está aferentado por diversos fascículos 
de origen espinal). 
Por otro lado los "Glomerulos sinapticos" contienen 
prolongaciones neuronales de otros tipos, formando arreglos 
sinapticos más o menos complejos en forma de "triada" donde la 
terminación pretalamica contacta simultáneamente dendritas de 
una neurona de relevo y un elemento dendritico de una 
interneurona presinaptica con relación a una neurona de relevo 
(fig.21). Los elementos dendriticos presinápticos son 
apendices esfericos situados sobre las dendritas distales de 
las interneuronas, las cuales son unidos para un proceso fino; 
son así relativamente aisladas electricamente del resto de las 
interneuronas; por el otro lado; de hecho su pequeño tamaño, 
su elevada resistencia hace que aumente la eficacia de sus 
señales aferentadas para liberar los neurotransmisores. 
Un punto muy importante es que solo las neuronas pretalámicas, 
se integran en las triadas, las terminaciones corticotalámicas 
contactan las interneuronas afuera de los glomerulos. 
En fin las interneuronas se contactan entre si por sinapsis 
axosomaticas, axodendriticas y dendrodendriticas. 

LAS NEURONAS DE RELEVO son sometidas a tres tipos de control 
inhibitorio ejercido por las interneuronas y neuronas 
reticulares (fig 21). 

1.- El primero es un control anterogrado pasando por las 
dendritas presinapticas contactadas por las terminaciones 
pretalamicas. 

II.- El segundo por los axones de las interneuronas 
activadas por las terminaciones corticotalámicas: quizá 
igualmente de un control anterogrado, sin embargo mucho menos 
intenso quo el precedente ya que la señal de origen cortical 
debe inducir el potencial de membrana de el soma de la 
interneurona a el umbral de descarga a fin de generar un 
potencial de acción transmitido por el axon. 

III.- La tercera es una inhibición recurrente iniciada 
por los contactos entre colaterales de axon de las neuronas de 
relevo y neuronas reticulares. 

ACTIVACION Di. LAS NEURONAS DE RELEVO 
Las neuronas de relevo de el talamo dorsal reciben dos tipos 
de aferencias excitatorias, 	las proyecciones corticotalamicas 
y las fibras pretalamicas, los estudios inmunohistoquímicos 
han demostrado que los primeros contienen glutamato y/0 
aspar tato. 

CC 



Axon 

Oendrit a 

ha 	interneurona 

Neurona Reticular 

Neurnna Tálamo- C,c,ral 

Corteza 

ESTRUCTURA PRE TALAMIC A 

a) 	Los arreglos triádicos permiten un control inhibitor anterogrado de las neuronas 

tálamo-corticales: la dendnta de una mterneurena es a lave: post-sináptica en 

relacion a la terminación pretalámica (1) y presináptica en relación a la neuro-

na tálamo-cortical (2) igualmente contactado por la aferencia pretalamita (3) 

r) 	Un segundo tipo de control inhibltor anterográda se asegura por las sirtápsis — 

&zonales de las interneuronas activadas por las fibras cortico-talárnicas (4) 

El circuito formado por los colaterales de :rones de as neuronas tálamo-con, 

cales (5) y las neuronas reticulares (6) asegura una inhibición recurrente 

Figura 21 Organizarion sinaptna de los nuriens del tálamo dorsal (Según Croad': y Leresche, 1991) 
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Es probable que lo mismo para los segundos, es el mismo caso 
para las aferencias somatosensitivas que llegan al VPL en la 
rata, como lo mostró Salt y Col (EATON y SALT 1987, 	1990,  
19951 SALT•v EATON 1989). 

I.- Los receptores neuronales del VPL a los estímulos 
mecanicos cutáneos son antagonizados por la aplicación 
inotropica de antagonistas NU-NMDA O NMDA. 

II.- En la transmisión de señales no nocivas de hecho 
intervienen los receptores NU-NMDA y NMDA; estos últimos no 
intervienen más que de modo retardado a los estímulos 
prolongados. 

III.- La transmisión de señales nocivas es esencialmente 
asegurado por los receptores NMDA. 

1V.- Los agonistas NMDA v NO-NMDA tienen los mismos 
efectos sobre todo las neuronas del VPL, nociceptivos o no 
Nociceptivas, inducen un tren regular de potenciales de 
acción. Esto es muy particular puesto que en otras regiones 
cerebrales (corteza, Hipocampo, Striatum) sólo los agonistas 
NO NMDA inducen ese tipo de respuesta neuronal. Los agonistas 
NMDA inducen una actividad en accesos asociado a las 
variaciones rítmicas del potencial de membrana. 
Es muy posible que esa singularidad de las neuronas de revelo 
talámicas sea funcionalmente muy importante puesto que una 
respuesta en accesos alteraría la fidelidad de la transmisión 
de la información talámica. 
Resta saber si la trasmisión pretalámica de otras modalidades 
y la transmisión corticotalámica presentan la misma 
particularidad. 

En los últimos años se ha observado que los ganglios basales 
intervienen en la percepción del dolor junto con las 
estructuras mencionadas. Los ganglios basales consisten de un 
número de núcleos dentro del cerebro que estan idealmente 
situados para permitir la integración sesorimotora 
nociceptiva. Esto se ha demostrado neurofisiológicamente, 
neuroanatómicamente y neuroquirúrgicamente. Las neuronas de 
los ganglios basales responden a estímulos nociceptivos y no 
nociceptivos de la piel (kERNARD 1992, CHUDLER 1993); ésta 
información sensorial puede ser usada para seleccionar o 
modificar el movimiento en respuestas a demandas ambientales 
particulares. El significado funcional de la integración 
sensorimotora nociceptiva en los ganglios basales falta 
entenderla (CHUDLER 1995). 

En la figura 22 se observa la representación esquemática del 
complejo pretectal donde el núcleo pretectal anterior (APTN) y 
sus conexiones son importantes en las funciones 
somatosensoriales y motoras (RESS H. 1993). 
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Fig. 21.. Representación diagramítiza del complejo pretectiireconstruida a paiiir de aírciltineí en 
serie del cerebro de la rata. Las conexiones oferentes y oferentes son representadas por las flechas.  
Las conexiones visuales estan predominantemente hacia y desde los núcleos que se encuentran 
ubicados dentro de las panes dorsales del complejo pretectal, particularmente hacia el NOT, OPT y 
MPT Las conexiones somatosensoriales están hacia el APtN.  
Abreviaturas.  
APIN. Núcleo pretectal anterior: MTP: núcleo pretectal medio, NOT. núcleo del tracto óptico, 
OPT nucleo pretectal olivario, PPT: núcleo pretectal posterior. 

(Tomada de H. Reas y M.H.T. Reberte. 11171 



Hay varias razones para creer que el efecto antinociceptivo de 
la estimulación del núcleo anterior (APrL) y la sustancia gris 
periacueductal (PAG) son dos sistemas distintos anatómica y 
fisiólogicamente. 

La estimulación de la PAL o del núcleo rafe magno deprimen las 
respuestas a estímulos cutáneos intensos de las neuronas del 
asta dorsal superficial y profunda (ULBHERI y LUL 19E134: (iRAV  
v COL 1984). 

La parte dorsal del complejo pretectal, particularmente el 
núcleo del tracto óptico (N01), el núcleo pretectal media' 
(MPT), el núcleo pretectal olivar (UHT) y el núcleo pretectal 
posterior (PPT) se relacionan con la vía visual mientras que 
el AP1N, se relaciona con el dolor ya que inhibe a las células 
profundas del asta dorsal CREES H. 1987).  Las lesiones 
medulares ventromediales reducen la efectividad de la 
estimulación de PAG, pero no tienen efecto en la respuesta de 
la estimulación del APTN (RUS H. 1993). 

MELZACK v CASEN' 1966,  dividieron la experiencia dolorosa en 3 
dimensiones 	distintas 	pero 	interrelacionadas: 	la 
descriminación sensorial, afectivo-emocional y cognocitiva. 

La discriminación sensorial envuelve la intensidad, 
duración, calidad y localización de un estímulo nociceptivo. 

- La dimensión afectivo-emocional se observa respuestas 
aversivas, emocionales y autonomas, así como la forma o manera 
de reducir el dolor. 

- La dimensión cognocitiva ejerce un poderoso control sobre 
las dimensiones afectivo-emocional y discriminación sensorial, 
o sea a través del mecanismo de atención, aprendizaje y 
memoria asigna la importancia del evento nocivo. 

Así la sensación y la percepción son dos etapas normales del 
proceso de las diferentes modalidades sensoriales, durante la 
sensación los estímulos ambientales son detectados, mientras 
que en la percepción son analizados, reconocidos y 
comprendidos; ver vs. observar; oir vs. escuchar; sentir vs. 
palpar son las diferencias entre sensación y percepción en las 
modalidades sensorial, visual, auditiva y somatosensorial. La 
atención selectiva es un filtro funcional localizado entre la 
sensación y la percepción a través de una asa reticulo-talamo-
cortical, el cual bloquea los estímulos irrelevantes para 
producir respuestas sensoriales mnesicas y motoras (MELZALK  
1948, HASSLER 1970, VELASCO 1973, 1975, 1979, 1980, 1988,  
1984a, br JEMES 1974, 19822 STERIADE 1990, TSUBOKAWA 1991,  
CHUDLER 1993). 

El análisis de la integración de la experiencia dolorosa 
parece fundamental establecer precisamente la región anatómica 
donde los estímulos dolorosos son filtrados o discriminados. 
En el futuro esto permitirá desarrollar procedimientos médicos 
y quirúrgicos para un mejor control de la sensación y 
percepción del dolor. 
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En 1960 MEI2ACK, propuso la teoría de la compuerta en el asta 
dorsal de la médula espinal, en 1968 refirió mecanismos de 
compuertas d'encefálicos y telencetálicos en el control del 
dolor a través de la atención, aprendizaje y memoria. El Dr. 
F. Velasco y M. Velascu (1973, 1975b, 1980, 1984a, b) apoyaban 
estas teorías, así como Hasleer 1970, Canavero 1993 y Chudler  
1993; sin embargo en la actualidad existen controversias para 
aceptar estas teorías sobre todo por los avances de la 
neurobioquímica y en la sinaptología compleja de la 
transmisión nociceptiva. 

En la actualidad la teoría de Cervero 1991, sobre el dolor es 
la más aceptada, en donde une la teoría de la especificidad y 
de la temporalidad hablando de 3 fases, en donde afirma que 
probablemente la fase I, donde intervienen vías específicas y 
habla del dolor breve exacto preciso, es donde aparentemente 
la teoría de la compuerta se puede aceptar. 
Por lo que en este trabajo se da pauta a que efectivamente la 
teoría de la compuerta es el inicio de la transmisión dolorosa 
en la asta dorsal de la medula espinal, a través de la capa II 
donde se realiza la modulación por receptores opioides y 
competencia de la señal, la señal nociceptiva pasa a la capa I 
donde se encuentran las neuronas nociceptivas específicas (NS) 
de aquí la señal asciende por vías especificas 
(Neoespinotalámico) al tálamo donde probablemente llega al VPL 
y aquí por modulación de sustancias algesicas tal vez las 
encefalinas pasa a un núcleo especifico, que como se verá a lo 
largo del trabajo corresponde a unas coordenadas que están 
próximas al núcleo parafascicular (PF) que correspondería al 
núcleo submedio descrito por Craig en ratas (1987) y situado 
por Hirai (1989) en el mono y comparandolo con los núcleos 
talámicos en el hombre cerca del núcleo parafascicular 
separándolo de los núcleos intralaminares. De aqui la señal 
nociceptiva pasa a la corteza somatosensorial, todo esto 
ocurre en la fase I y en la tase 11 donde el proceso de 
inflamación, con la liberación de diferentes neurotransmisores 
se da el fenómeno de hipersensibilidad neuronal o W1ND UF' y el 
proceso de sumación espacial donde la señal se vuelve difusa e 
imprecisa y si estos fenómenos no se controlan por la 
presencia o la persistencia de la señal nociceptiva pasa a la 
tase 111 o dolor patológico. 
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Velasco et al ( 1987, 1993a, 1993b, I995a ) 	han 	mostrado 

que la estimulación eléctrica crónica del Núcleo 	Talámico 

Centromediano ( CM ) disminuye significativamente el número de 

crisis parciales motoras y tónico clónico generalizadas y la 

actividad epileptiforme iterictal en el EEG de pacientes que 

sufren 	de epilepsia intratable. En trabajos posteriores, 

Velasco et al (1996) mostraron que el área del núcleo CM cuya 

estimulación produce un efecto antiepilético óptimo se 

localiza en la porción central del CM ( Magno y Parvocelular ) 

en donde la estimulación aguda de baja ( 6/s 	y alta 

frecuencias ( 60/s ) produjo respuestas 	electrocorticales 

reclutantes y aumentantes y desincronización EEG predominantes 

en la región craneal central y frontal ipsólateral al sitio 

estimulado. Utilizando intensidades de estimulación umbrales y 

supraumbrales, estas respuestas electrocorticales no se 

acompaRaron de cambios conductuales y sensoriales evidentes. 

Por lo contrario, la estimulación supraumbral de alta 

frecuencia de la porción mesial, caudal inferior del núcleo CM 

talémico dentro o cerca del núcleo Parafascicular, produjo una 

desincronización electrocortical generalizada que se acompañó 

de una respuesta dolorosa intensa, localizada a la cara y 

hombro o brazo y mano contralaterales al sitio de 

estimulación. En otro tipo de experimentos Adams (1976) ha 

reportado que la Naloxona ( antagonista opioide ) bloquea el 

efecto analgésico inducido por la estimulación electrice aguda 
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de la substancia gris adyacente al tracto tegmental central 

en pacientes con dolor intratable, interpretando estos 

resultados como el bloqueo del sistema eferente regulador del 

dolor por accion de la Naloxona sobre receptores endorfínicos 

mesencefálicos. 

4.- OBJETIVO 

Contando con un modelo de dolor agudo talámicamente inducido 

en el hombre, el presente trabajo tiene por objeto investigar 

si el Fentanil (agonista opioide) y la Naloxona (antagonista 

opioide) modifican la respuesta dolorosa mencionada a las 

dosis usualmente empleadas en los procedimientos de 

Neuroleptoanalgesia convencionales y que en este caso fueron 

utilizados en la internalización subcutanea definitiva del 

sistema de estimulación. 

5.- HIPOTEBIS 

Asumiendo que esta respuesta este mediada por sustancias 

algesicas esperamos encontrar que el Fentanil disminuya 

mientras que la Naloxona aumente la intensidad de la respuesta 

dolorosa. En este caso, estaremos en posición de afirmar que 

los compuestos opioides modifican la sensación y percepción 

del dolor • un nivel talámico y no solamente a nivel 

de la 	compuerta del asta posterior de la medula espinal 

( Melzack 1965 ). 
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6.- IMPORTANCIA 

El conocimiento de la anatomía, fisiológia y farmacología de 

los mecanismos diencefalicos del dolor abre la posibilidad 

teórica de una compuerta superior a la respuesta dolorosa y 

proporciona una visión práctica en la posibilidad de nuevos 

procedimientos quirúrgicos lesionales y neuroaumentativos para 

el tratamiento del dolor. 

7.- ME TODO S  

Este trabajo se realizó en 4 pacientes epilepticos, 3 hombres 

(KCM 1,7,8) y una mujer (KCM 9), con edades entre los 19 a 25 

egos, y que padecían de varias crisis generalizadas 

intractables del Sindrome de Lennox-Gastaut Idiopático Tardío 

(Velasco M. y Col 1995b). 

En estos pacientes, se implantaron electrodos bilaterales 

dentro de la región del Núcleo Centromediano (CM) como parte 

de un procedimiento Neuroaumentativo para el control de sus 

crisis ( Velasco y Cal 1993a, b ). Los electrodos consistieron 

en alambres de platino iridio de 4 contactos cada uno 

( tamaMo 1 mm, separacion 2 mm e impedancia 5-10 KOHMS ), 

insertados en el cerebro a travel' 	de un trépano coronal 

y orientados radiológicamente hacia la comisura posterior y a 

la región 	del núcleo CM de acuerdo al Sistema de Reducción 

Proporcional de Velasco et al ( 1972, 1975a ) basado 	en las 

dimensiones individuales de la longitud de la 	línea entre 
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la comisura anterior y posterior ( AC-PC ). 

La estimulación 	talámica 	consistió en trenes de pulsos 

rectangulares ( Lilly ) bifásicos de 10 s. de duración, donde 

los pulsos individuales tuvieron una frecuencia de 60/seg., 

una duración de 1.0 mseg y una amplitud de 5 a 35 v (400 a 

2500 uA). 

La estimulación fuá aplicada en etapas crecientes de 5 V para 

determinar el umbral doloroso y el dolor máximo tolerado. La 

caracterización de esta respuesta dolorosa talámica incluyós 

El umbral doloroso y el dolor máximo tolerado usando una 

escala de 1 a 10 ( EVA ) donde los pacientes reportaron su 

apreciación subjectiva del dolor, así como por la presencia de 

gesticulación facial y contracción de los músculos 

correspondientes 
	

al 	área 	dolorosa 	corporal durante la 

estimulación talámica. 

Además, se determinaron sistematicamente los cambios en las 

frecuencias del EEG (de la región parieto-occipital), EKG (de 

la region precordial) y respiratoria (de un transductor de 

torax) y en el tono de EMG (de los músculos del cuello 

evaluado por planimetría) (Luján y Col 1987). 

Se 	administró 	un agonista ( Fentanil 5.0 ug / Kg ) y un 

antagonista opioide ( Naloxona 3.5 ug / Kg 1 para inducir y 

regular un estado de neuroleptoanalgésia como parte inicial de 

un procedimiento anestésico general, para la internalización 

del sistema de estimulación. El Fentanil, la Naloxona y la 

solución Salina isotónica ( por propositos comparativos 1 se 
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administraron intravenosamente a través de un cateter central, 

siguiendo un procedimiento simple ciego y tres paradigmas 

farmacológicos diferentes con 4 condiciones consecutivas cada 

uno (Velasco y Col 1984a, b). 

PARADIGMA 1: Línea de base inicial (BL1), primera inyección de 

Salina (SI), segunda inyección de Salina (S2) y Línea de base 

final (BL2). 

PARADIGMA 2: BL1, primera inyeccian del fentanil (F1), segunda 

inyección de naloxona ( N2 > y BL2, 

PARADIGMA 3: BL1, primera inyección de Naloxona (N1), segunda 

inyección de fentanil (F2) y BL2. 

El paradigma 1 fué realizado un día antes y los paradigmas 2 y 

3 el día de la cirugía. Los experimentos comenzaron a las 9:00 

horas AM y terminaron a las 12 horas AM., transcurriendo de 

a 10 min. entre la administración de los compuestos y las 

pruebas que determinaron los cambios en la intensidad de la 

respuesta dolorosa. 

El análisis estadístico de los datos incluyó: El valor 

absoluto ( promedio + error standar del promedio ) de las 

frecuencias EEG, EKG y respiratoria ( n/10 s. ) y del tono 

muscular EMG (mg/10 s.) que ocurrieron en épocas de 10 seg. en 

un intervalo comprendido entre 3 épocas antes y 10 épocas 

después de la estimulación talámica, en cada una de las 

condiciones farmacológicas: 8L1 (n=12), Sl, S2, FI, F2 y NI, 

N2 (n=4 cada una) y BL2 (n=12). 
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Los cambios que se observaron después de la estimulación 

talamica en el mismo paciente y en la misma sesión de 

estimulación fué calculada por pruebas t dependientes; 

mientras que los cambios en diferentes pacientes y diferentes 

sesiones de estimulación fué calculado por pruebas t 

independientes. 

• Este proyecto fué 	autorizado por el Comité Etico, Médico y 

Quirargico del Hospital General de México y por el 

Departamento de Investigación del Instituto Mexicano del 

Seguro Social. 	Los pacientes fueron informados y firmaron el 

consentimiento por escrito de acuerdo a las regulaciones 

establecidas para este tipo de estudio en sujetos humanos. 
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El.- RESULTADOS 

0.1. CARACTER1ZACION DE LA RESPUESTA DOLOROSA. 

Bajo las condiciones basales inicial y final ( 5L1 y BL2 ) la 

estimulación aguda de alta frecuencia de la porción mesial, 

caudal e inferior de la región del núcleo talámico 

centromediano ( CM ) dentro o cerca del Núcleo Parafascicular 

( coordenadas, AP=P7 a 11/10, H=0 a -1/10 y lateral = 6.5 a 

10.0 /10 de la longitud de la linea AC/PC ) produjo una 

respuesta dolorosa tipo calambre intenso, punzante y 

localizada en la cara y hombro ( estimulación medial ) o en el 

brazo y mano ( estimulación lateral ) contralaterales al sitio 

estimulado. ( Figura 23 ) 

Esta respuesta fu* acompaNada por una gesticulación facial y 

flexión de los músculos correspondientes a las áreas 

corporales dolorosas. Tanto las respuestas subjetivas como las 

objetivas se observaron sólamente durante el periodo de 

estimulación. 

El promedio umbral de estimulación de tales respuestas en 

diferentes pacientes varió dentro de un rango corto de 28 a 30 

V ( 2100 a 2300 uA ). Con el incremento progresivo de la 

intensidad de estimulación, esta respuesta se presentó sin 

síntomas previos en 2 pacientes ( KCM 1-9 ), en quienes los 

contactos de los electrodos se encontraron localizados 

medialmente Y próximos a la Región Pretectal Anterior. En 

otros 2 pacientes ( KCM 7-8 1 esta respuesta fué precedida por 



▪ 23 Localización radiológica de la zona talámica 
algogénica. 

Posición de los electrodos de contactos múltiples en relación 
a secciones parasagitales L6.5 y 10.0 del Atlas Anatómico de 
Schaltenbrand y Bailey indicando el sitio preciso de la 
estimulación talamica que produjo una respuesta dolorosa 
(contactos en negro) en los pacientes KCM 1, 7, 9 y 9. El área 
sombreada indica la localización del núcleo talamico 
parafascicular en la porción mescal, caudal e inferior del CM. 
Abreviaciones: Th=Talamo, Ce y Cepc=Nucleo Centromediano 
porción 	magno 	y 	parvocelular, 	núcleos 	talámicos, 
Pf=Parafascicular, Lm=Núcleo limitans porta, y Apt y 
Aprtc=Región pretectal anterior. 
Otros núcleos talámicosi Vc y Vim1=Ventroposterolateral, Vop= 
y Voa=Ventrolateral y Rt=Reticularis. Otras estructuras 
mesencefálicas 	y 	subtalamicas:Ttc=Tracto 	tegmentalis 
centralis, 	Ru=Núcleo 	Rojo, 	Lm=Lemnisco 	Medial, 
Rapr1=Radiaciones prelemniscales, Sth=Núcleo subtalámicor 
Zi=Zonaincterta, H2=Campo de forel, Pspd=Pedúnculo cerebral y 
Hoth=Hipotalamo. 



82 

parestesias en la región cutánea correspondiente cuando los 

contactos se encontraron localizados lateralmente próximos al 

Núcleo Talámico Ventro 

un rango corto de la 

umbral doloroso ( 2100 

caudal parvocelular (Vcpc). Se encontró 

intensidad de estimulación entre el 

a 2300 uA ) y el dolor máximo tolerado 

siempre se acompañó de una 

y un bloqueo completo de la 

( 2400-2500 uA ). Esta respuesta 

desincronización EEG generalizada 

actividad epileptiforme en el EEG, asi como de taquicardia, 

polipnea y un incremento del tono muscular EMG, los cuales se 

presentaron durante y después de la estimulación (Fig 24 BL1). 

En ocasiones, también se acompañó de midriasis, sudoración, 

palidez, vocalización o grito y de un incremento de la presión 

arterial de 110/80 a 140/100. La evaluación cuantitativa de 

esta respuesta dolorosa mostró un incremento significativo 

(P=0.001 a P=0.0071 de las frecuencias EEG, EKG, respiratoria 

y del tono muscular EMG en un periodo comprendido desde una 

época antes hasta una época después de la estimulación 

talámica. Estos parámetros mostraron una recuperación 

progresiva variable, regresando a la condición inicial de 70 a 

100 seg después de la estimulación talámica ( Fig 25 área 

sombreada). 

No se encontraron diferencias significativas en los parámetros 

subjetivos, objetivos, EEG, vegetativos y somáticos de la 

respuesta dolorosa entre las condiciones de la línea de base 

inicial.(BL1) y final (8L2). (Figura 26 BL1, BL2). 
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Fig. 24 Cambios en el 1E6, EKG, Respiración y EMG producidos 
por la estimulación talámica. 

Registro de 3 épocas antes (-3 a -1) durante y 10 épocas 
después de la estimulación (1 a 10 épocas) del EEG (de la 
región parieto-occipital izquierda), EKG (de la región 
precordial). movimiento respiratorio (de un transductor del 
torax) y EMG (de los musculos del cuello) durante la 
estimulación talamica del paciente KCM 8 bajo las siguientes 
condiciones* Línea de base inicial (BL1), Salina inicial (SI), 
Fentanil inicial (FI) y NaloKona inicial (NI). 
Abcisasi Epocas=10 seg c/u. 
Se observa un evidente incremento en las frecuencias EEG, EKG 
y respiratoria y EMG del tono muscular durante y después de la 
estimulación talámica bajo las condiciones de BL1 y Sl. 
Los incrementos de estos parámetros durante y después de la 
estimulación talámica fueron más pronunciados bajo la 
condición de NI que aquellos durante la condición de BLI y Si 
mientras que bajo la condición de FI estos incrementos fueron 
abolidos. 

Fig. 25 Cambios cuantitativos. 
Antes (-3 A -1) y después (1 a 10 épocas) de la estimulación 
talámica (s) en las frecuencias EEG, EKG y Respiratoria 
(n/10s) y el EMG del tono muscular (mg/10 s) en el grupo de 
pacientes bajo las condiciones BL1 + BL2 (n=24) (área 
sombreada), SI + S2 (n=8) (puntos), Fl + F2 (niaB) (círculos 
abiertos) y Ni + N2 (n=8) (círculos negros, Epocas=10 s c/u. 
* Incremento significativo en las frecuencias EEG (p=0.007), 
EKG (p=0.006) y Respiratoria (p=0.007) y EMG (p=0.001 entre 
época antes (-1) y una época después (1) de la estimulación 
talámica, bajo las condicicones BL1 • 2, SI +2 y NI + 2. 

• Sin cambios significativos entre época antes y una época 

después de la estimulación talámica bajo la condición FI + F2. 

++ Las frecuencias EEG, EKG y Respiratoria y el tono muscular 
EMG bajo la condición FI + F2 significativamente menor 
(<0.006) que bajo las condiciones BL1 + BL2, Si + S2 y Ni + 
N2. 

se Las frecuencias EEG, EKG, y Respiratoria y el tono muscular 
EMG bajo las condiciones NI + N2 significativamente mayores 
(p=0.001) que bajo las condiciones BL1 + BL2, Si + S2 y FI + 
F2. 



8.2 	EFECTOS DE LOS OPIOIDES AGONISTAS V ANTAGONISTAS. 

Bajo las condiciones de Fentanil inicial (FI) y tardia (F2) 

la respuesta dolorosa talámica fué completamente bloqueada o 

evidentemente atenuada. Los pacientes no respondieron a las 

preguntas que evaluaban la intensidad del dolor. 

Aparentemente no entendían tales preguntas, mientras que otras 

órdenes motoras fueron ejecutadas apropiadamente. Por lo 

tanto, no fue posible determinar el umbral doloroso y el dolor 

máximo tolerado bajo condiciones de Fl y F2. Tampoco hubo 

gesticulación facial evidente ni flexión de los músculos 

correspondientes. Ademas las frecuencias EEG, EKG, 

respiratoria Y el tono muscular EMG no mostraron cambios 

significativos en el periodo comprendido entre una época antes 

y una época después de la estimulación talámica. Este 

incremento fué significativamente menor ( P=0.001 ) que el 

observado bajo las condiciones de la línea de base (BL1, BL2) 

y Salina (S1 y S2) (Fig 24 FI y Fig 25 círculos abiertos). 

Contrastando con estos datos, bajo condiciones de Naloxona 

inicial (Ni) y final (N2) la respuesta dolorosa talámica se 

incrementó. La evaluación subjetiva de la respuesta al umbral 

doloroso aumentó de 8 a 10 unidades subjetivas y la 

gesticulación y contracción de los músculos correspondientes 

también se incrementó. Además, los incrementos en las 

frecuencias EEG, EKG y respiratoria y el tono muscular EMG 

producidos 	por 	la 	estimulación 	talámica 	fueron 

significativamente mayores (P= 0.01) que los observados bajo 
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condiciones basales ( BL1, BL2 ) y Salinas ( SI, S2 1 (Fig 24 

Ni y Fig.25 puntos ). No se encontraron 	cambios sistematicos 

en la presión arterial bajo los diferentes paradigmas 

farmacológicos. Tampoco se encontraron diferencias 

significativas en los signos clínicos objetivos y subjetivos 

ni en los incrementos EEG, EKG, respiración ni el tono 

muscular entre 	la linea basal ( BL1, BL2 ) y la Salina 

( Si, S2 1, ni entre las condiciones inicial vs. final, con la 

excepción de la Naloxona, donde la inicial ( NI ) fué más 

pronunciada que la final (N2). (Figura 26 NI, N2). 

9.- DISCUSIDN 

La interpretación de estos resultados adolesce de un nUmero 

de limitaciones inherentes a este tipo de estudios en humanos: 

Los resultados se refieren a un numero limitado de pacientes 

en los cuales solamente se estimularon los contactos de la 

req,ión CM izquierda. El efecto de las drogas fué evaluada 

solamente sobre niveles de estimulación umbral para el dolor 

( 28-30v■2100-2300 uA ). Solamente se utilizó una dosis de los 

compuestos coioides ( Fentani1=5.0 y Naloxona=3.5 ug/kg ). Los 

sujetos sufrían de crisis epilépticas generalizadas 

intratables y dos de los cuales se encontraban bajo un régimen 

medicamentoso de impregnacion 	Valproato 1000 mg y Fenitoina 

100 mg/dia ). Por lo tanto, los resultados obtenidos en estos 

pacientes 	epilépticos 	sin 	dolor 	espontáneo podria ser 

diferente a los de otros estudios realizados en pacientes con 
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Fig. 26 Diferencias entre las pruebas farmacológicas inicial y 
tardía. 

Se observa un incremento en el promedio de las frecuencias de 
el EE( 	EKG y kespiratoria (n/10s) y el tono muscular EMG 
(mg/10s) entre una época antes y una época después de la 
estimuláción talámica bajo las siguientes condiciones BL1 vs. 
BL2, Si vs. S2, FI vs. F2 y NI vs. N2. 
Epocas de 10 s c/u. 
Observe que el incremento del promedio es similar bajo las 
consiciones BL1 y BL2, S1 y S2, FI y F2 mientras que fué 
durante NI mayor que durante N2. 
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dolor intratable o con enfermedad de Parkinson, con o sin 

dolor espontáneo y bajo diferentes regímenes medicamentosos. 

9.1 CARACTER1ZACION DE LA RESPUESTA DOLOROSA 

Numerosas investigaciones en la literatura estan de acuerdo en 

que la estimulación eléctrica de la parte posterior y basal 

del tálamo produce dolor. Estas investigaciones sin embargo, 

proporcionan diferentes resultados respecto al sitio preciso 

de estimulación talámica, a la intensidad de la estimulación 

umbral para producir dolor y a la calidad de la respuesta 

dolorosa en pacientes con o sin dolor espontáneo. 

Por ejemplo, Hassler y Riechert (1959) estimularon la porción 

parvocelular del núcleo 	ventrocaudal 	talámico 	( Vcpc 

localizado en la porción posterior e inferior del complejo 

ventro postero lateral y ventro postero medial ( VPL-VPM 1 en 

pacientes sometidos a talamotomias para el tratamiento del 

dolor. En ellos, la estimulacion del Vcpc provocó un dolor 

tipo calambre y tipo quemante, diferente de las parestesias 

provocados por la estimulación de otras porciones del complejo 

VLP - VPM. Halliday y Laque (19721 provocaron sensaciones de 

dolor punzante o quemante (diferente • las parestesias) por la 

estimulación a baja intensidad ( 100-300 uA ) de una pequeña 

área en la parte más baja del núcleo VPL-VPM en pacientes con 

enfermedad de Parkinson. Tasker y Organ (1972), Tasker et al 

( 1972,1977 ) y Emmer y Tasker ( 1975 1, encontraron que la 
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estimulación de la 	porción más posterior del complejo Ventro 

caudal produjo una sensación de calor o frío y algunas veces 

dolor 	quemante localizado, aunque no exclusivamente, en el 

lado contralateral del cuerpo y con una organización 

somatotópica vertical. Este homúnculo vertical 	fué diferente 

a otro localizado más anteriormente dentro del núcleo Ventro 

caudal ( Vc 1 con una 	organización 	horizontal, 	y 	cuya 

estimulación produjo sensaciones estrictamente contralaterales 

tales como hormigueo, vibración y toque eléct.ic0, 

Recientemente, Lenz et al ( 1988,1993 1 estimularon el núcleo 

Ventral caudal (Vc) con microelectrodos en pacientes con dolor 

por deaferentación periférica y central y en pacientes 

parkinsonianos sin dolor espontáneo. 

Encontraron que la estimulación de las porciónes central y 

posteroinferior del núcleo Vc consistentemente produjo una 

sensación térmica dolorosa en pacientes con dolor central. Por 

el contrario, la estimulación de la misma región del Vc 

produjo parestesias y sensaciones térmicas (pera no dolorosas) 

en pacientes controles con parkinsonismo sin dolor espontáneo. 

Sin embargo, en pacientes con dolor periférico, la presencia 

de dolor o de sensación térmica dependió de la región corporal 

donde se localizaba el dolor espontáneo. Es decir el dolor 

estuvo presente cuando la sensación provocada talamicamente se 

distribuía en una region corporal que coincidía con la del 

dolor espontáneo, en cambio otras sensaciones térmicas pero no 

dolorosas se producían cuando los regiones corporales de 

dolor espontaneo o provocado no coincidían. 



En el presente trabajo se encontró que la estimulación de alta 

frecuencia (60/s) y alta intensidad (2100-2300 uA) de un área 

crítica del CM localizada dentro o cerca del núcleo talámico 

parafascicular produjo una respuesta tipo calambre, intensa, 

punzante y localizada en la cara y hombro ( estimulación 

medial ) o brazo y mano (estimulación lateral) contralaterales 

al sitio de estimulación en pacientes con epilepsia intratable 

y sin dolor espontáneo. Esta respuesta dolorosa fue acompañada 

por una gesticulación facial y contracción de los músculos del 

área dolorosa correspondiente durante la estimulación y a un 

incremento 	consistente 	de 	las 	frecuencias 	EEG, EKG y 

respiratoria y del tono muscular EMG durante y 70-100 seg. 

después de la estimulación. 

El hecho de que la respuesta dolorosa es producida por la 

estimulación talimica en pacientes sin dolor espontáneo indica 

que estos resultados se relacionan con la activación más que 

con la modulación de las neuronas talámicas del dolor. El 

hecho de que estas respuestas son producidas sólo por la 

estimulación de una pequeRa área dentro de la región del CM y 

la cuál corresponde al núcleo parafascicular y no a otra 

porción magno o parvocelular del CM usando los mismos 

parámetros de 	estimulación, sugiere que los núcleos CM y 

parafascicular participan en diferentes funciones cerebrales 

relacionados con la conciencia y atención selectiva del dolor 

(CM) y con la percepción cualitativa de la sensación dolorosa 

propiamente dicha (parafascicular) (Velasco M. y Col 1996). 

La estimulación de alta intensidad requerida para producir tal 
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respuesta dolorosa puede ser interpretada como signo de alto 

umbral de activación de las neuronas parafascicolares o bien 

como la activación por conducción de volumen de las neuronas 

de otras estructuras vecinas particularmente 	Vc. o núcleo 

submedio. Los resultados 	de este trabajo no pueden contestar 

esta pregunta. 

Creemos sin embargo, que esta respuesta dolorosa peculiar es 

debida a la activación de un conjunto de neuronas de alto 

umbral del nucleo parafascicular, más que a un efecto sobre 

las neuronas vecinas al sitio de estimulación. En efecto, se 

observó que con el incremento de la intensidad de la 

estimulacion, la sensación dolorosa fué precedida de 

parestesias cuando los electrodos se encontraron lateralmente 

situados y cercanos al núcleo Vc. 

cambia el dolar apareció abruptamente sin ser precedido de 

parestesias cuando estimulamos el área parafascicular medial 

lejana del Vc. 

Estos resultados son congruentes con aquellos que muestran 

que las lesiones talámicas posteriores son efe,,tivas en el 

tratamiento dolor, solamente si estas comprometer al 

núcleo parafascicular ( Walker 197s ). 

9.2 LOS COMPUES1OS OPIOIDLS V LA RESPUESTA DOLOROSA. 

Velasco et al ( 1984a, b ) reportaron el efecto del Fontanil 

( 2.5, 5.0 y 10.0 mg/kg ) 	y 	la Nalomona 	1.5 y :1.5 mqii=q ) 

sobre los componentes tempranos 	y tardios de los potenciales 



evocados 	somáticos ( SEP ) en 55 pacientes que 	sufrían 

patalogía de oido, nariz y garganta tratados por 

procedimientos de cirugía menor y en quienes estos 

compuestos opioides fueron usados para producir y 

regular un estado de Neuroleptoanalgásia. 

Sus resultados 	muestran que el Fentanil 	disminuyó mientras 

que la Naloxona incrementó la amplitud del componente 

tardio P150, sin afectar la del componente temprano P20 de los 

SEP. 

Concomitantemente, el Fentanil aumentó y la Naloxona disminuyó 

el umbral espacial somático (prueba de discriminación de dos 

puntos) pero no afectó la evaluación clínica del dolor (prueba 

punta - toque). Asumiendo que los componentes SEP tempranos 

son mediados por un Sistema Lemniscal relacionado con la 

sensación mientras que los SEP tardios son mediados por un 

sistema Retículo-Tálamo-Cortical extralemniscal relacionado a 

la atención y cognición somáticas (Schaltenbrand 1959, Velasco 

y Col 1973, 1975b, 1980) estos datos sugirieron que los 

compuestos opioides ejercen su efecto bloqueando o facilitando 

• los receptores endorfinicos del Sistema Extralemniscal 	más 

que a los del 	Sistema Lemniscal que participan en el Proceso 

Sensorial Somático. 

En el presente trabajo, el hecho que el Fentanil disminuye y 

la Naloxona aumenta la respuesta dolorosa producida por la 

estimulación eléctrica del núcleo parafascicular o de 

otros núcleos talámicos 	contiguos, aparentemente saltando 

a todos los mecanismos regulatorios y periféricos del dolor, 
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sugiere que estos 	compuestos 	inhiben o activan 

directamente a los receptores opioides talámicos. Por otra 

parte, los resultados presentes no pueden dilucidar si este 

efecto talámico de los compuestos opioides es independiente 

o relacionado a su efecto bien conocido sobre el sistema 

eferente de los impulsos del dolor a nivel de la compuerta de 

la médula espinal (Melzack 1965). 
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