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INTRODUCCION. 

El dolor es una experiencia comrtn en los humanos 

y parece estar restringida al reino animal. 

Al avanzar en la escala zoológica las manifes­

taciones del dolor son más importantes. Considerando al 

dolor, como se plantea en esta tesis, una modalidad sen­

sorial mas, vemos que en la evolución filogenética otras 

modalidades sensoriales alcanzan una gran perfección y 

capacidad de transmisión de información en los vertebrados. 

Por ejemplo, es notable la capacidad de percibir sustan­

cias químicas a distancia por los escualos, la visi6n 

a distancia de las aves predadoras y la visi6n nocturna 

de los felinos. 

En el hombre, además, la experiencia del dolor 

se complica al asociarse con la idea de la muerte y con 

componentes socio-culturales que modulan sus manifestaciones. 

A pesar de la importancia del dolor, como parte 

de la actividad mental, como elemento relacionado con los 

niveles de conciencia del hombre y con la capacidad de 

desencadenar una conducta emotiva, es notorio el hecho de 

la falta de programas dedicados a este tema en las Escue­

las y Facultades de Psicología y Medicina. 

El estudio del dolor se realiza fregmen'taria­

mente a trav@s de sub-especialidades, siendo evidente la 
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falta de personal entrenado especificamente en este pro­

blema, en las areas de Psicología Clínica y otras cien­

cias de la salud. 

Como he señalado, el dolor en el hombre tiene 

un importante componente emocional y afectivo, además de 

ocupar en una forma imprecisa una parte importante de la 

memoria. A estas características subjetivas se unen una 

serie de signos fisio16gicos y manifestaciones conductua­

les que constituyen la respuesta al dolor. 

En la presente tesis se estudia la posibi1i-­

dad de establecer medidas del dolor a través de la re1a­

ci6n dolor subjetivo-respuesta al dolor. Dentro del con­

cepto dolor subjetivo se analiza tanto el umbral al dolor 

como la intensidad de es~e; en cuanto a las respuestas 

al dolor, estamos todavía en vías de detectar cuales son 

las más específicas y cuya variabilidad concuerde más 

con la variabilidad de la sensación subjetiva. En la 

sección de m~todos se describen cuales fueron las varia­

bles fisio16gicas seleccionadas. 

Se ha reconocido que el dolor es útil como una 

llamada de alarma cuando la integridad del organismo es­

ta en peligro, pero esta utilidad no se puede reconocer 

en el momento en que el dolor perdura durante largo tiem­

po, poniendo al sujeto que 10 padecep en un desajuste 

físico y mental, que llega a influir en los individuos 

que 10 rodean. Ejemplos claros son la causa1gia, el miem-
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bro fantasma, así como el dolor crónico que acompaña a 

algunas enfermedades. 

De cualquier manera, el síntoma del dolor cum­

ple con el propósito de advertir al individuo y,al ser 

verbalizado, ayuda para los propósitos de diagnóstico 

clínico. 

El dolor crónico, es el síntoma de las enfer­

medades que más incapacita al individuo y esto constitu­

ye un problema económico a nivel mundial, debido a los 

costos de hospitalización y medicamentos , servicios de 

salud, disminución de la productividad, etc. Y lo mas 

importante es el costo en términos de sufrimiento hu-­

mano. 

En los ültimos años las investigaciones sobre 

el dolor han progresado, debido en especial al avance 

que han experimentado las ciencias bio-médicas: la neuro -

fisiología, con los sistemas de amplificación y la intro­

ducción de los micro-electrodos ha hecho evidente la com­

plejidad de Los sistemas sensoriales, pudiendose distin~ 

guir células nerviosas que responden a estímulos noci-­

ceptivos (Rexed, ~952;_Bessou y Perl, ~969; Mosso y 

Kruger, ~973; Kitahata, Me Allister y Taub, ~9731, la 

identificación de estas células y de las fibras mielí­

nicas y amielínicas , o con una delgada capa de mielína, 

que son responsables de la conducción de los estímulos 



4 

dolorosos, ha sido posible por el advenimiento de la 

microscopia de alta resolución. De la misma manera la 

neuIDqu1roica a contribuído identificando las substan­

cias que son responsables de la transmisión sináptica o 

bien las características de las substancias que son 

liberadas en el lugar donde se aplica el estimulo noci­

cepti va (J.,indahl, 1974}. 

Este avance ha hecho posible un análisis crí­

tico de las teorías del dolor, por el que se han modi­

ficado o se han creado nuevas teorías. 

Estas teorias merecen ser revisadas debido a 

que! calda una ha sido formulada en base de observaciones 

de he~hos reales y válidos, siendo esta la primera par­

te del presente trabajo, en donde también se describen 

las estructuras anatómicas, de las vias nerviosas del 

dolor. 

En la segunda parte se describen métodos ex­

perimentales para producir dolor, cuantificando los es­

timulas nocLceptivos y las respuestas al dolor en el 

hombre. Finalmente en la parte experimental se intenta 

establecer una relación entre estas dos variables, uti­

lizando métodos de computación de respuestas evocadas, 

registros electroencefalográficos y de fenomenos autó­

nomos, asi como escalas no paramétricas, en las que se 

valoran las respuestas subjetivas al dolor. 
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1) TEORIAS SOBRE LA INTEGRACION SENSORIAL. 

Brevemente se exponen los aspectos mas 

reveladores de algunas de las teorias enfocadas a la ex­

plicación de la percepción dolorosa. 

1.- Teoría de la Específicidad. 

La teoría de la específicidad, propone que 

un sistema específico para el dolor transporta el mensaje 

de los receptores, hasta centros en el cerebro. 

La primera descripción de la teoría fue 

aportada por Descartes (1644), que pensaba que el sistema 

del dolor era un canal directo de la piel hasta el cerebro. 

En este sistema, por ejemplo, una flama depositaba par­

ticulas que viajaban a través de él, hasta dar la señal de 

alarma. 

Esta teoría tuvo un primer cambio con el sur­

gimiento de la fisiología como ciencia experimental. Los 

fisiólogos de esta época, se preguntaban ¿Como separar las 

diferentes cualidades de las sensaciones? y ¿Cuáles son las 

bases de estas diferencias? 

Fue Johannes Müller el primero en señalar 

que las cualidades de la experiencia estan directamente re­

lacionadas con las propiedades de las vías sensoriales. 
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1.1.- Teoría de Müller de las Energias Nerviosas Específicas. 

La contribuci6n mas importante de Müller 

(18421, para comprender los procesos sensoriales, fué pos­

tular que el cerebro unicamente recibe informaci6n acerca 

de los eventos externos a través de vías nerviosas específi­

cas, por las que puede viajar cualquier tipo de informaci6n 

sensorial, siendo mas bajo el umbral para que una fibra se 

active cuando recibe el estímulo de la modalidad sensorial 

que siempre ha conducido. 

Müller no pudo precisar si las diferentes cua­

lidades de las sensaciones, eran debidas a propiedades espe­

cíficas de la energia inherente en los nervios sensoriales, 

o bien debida a propiedades que estaban relacionadas con 

los centros en el cerebro a donde llegaban las vías nerviosas. 

Al final del siglo XIX, era aparente que el 

impulso nervioso tenía las mismas propiedades en todos los 

nervios sensoriales y por lo tanto, se concluia que la cua­

lidad de la 5~nsaci6n era dada por la proyecci6n de las vías 

sensoriales en la corteza cerebral. 

De esta manera, Müller señalaba que las sen­

saciones somestésicas eran funci6n de un solo sistema senso­

rial. 

Todo esto, hizo que las investigaciones se 

dirigieran a los centros cerebrales a. donde llegaban las 

vías sensoriales; el lugar mas estudiado, fue la corteza 
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cerebral,estableci~ndose los primeros mapas de proyección 

sensorial que habrían de ser mas tarde confirmados y mejor 

delimitados mediante la t~cnica de los potenciales provo­

cados (Adrian, 1941}. 

DuBois Reymond, fisiólogo de esta época, propo­

nia que si pUdiésemos conectar el nervio auditivo a la cor­

teza visual y viceversa, veriamos sonidos y oiriamos luces. 

En la actualidad sabemos que este concepto de 

centros corticales no es excluyente de otras areas de inte­

gración/ya que experimentos hechos en primates subhumanos 

demuestran que se pueden percibir sonidos en ausencia de la 

corteza auditiva (Neff, 1961) y percibir imagenes borrosas 

y contornos sin la corteza visual, aunque este hecho no es 

extrapolable al cerebro humano. 

1.2.- Teoría de Max von Frey. 

Entre 1894 Y 1899, von Frey publicó una serie 

de artículos en los cuales proponía una teoría de la sensi­

bilidad cut&nea, apoyada en tres consideraciones basicas: 

La primera fu~ que Volkman, señalaba que había pro­

piedades específicas en los nervios para cada cualidad de 

la sensibilidad cutánea. Estos hechos hicieron que von Frey 

propusiera que existian cuatro modalidades en la sensibili­

dad cutánea: Tacto, frio, calor y dolor. Cada una con un 

centro específico de proyección cerebral, responsable de 

la sensación apropiada. 
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La segunda consideración, era que von Frey descri­

bía que en la piel existía un dispositivo especial para la 

localización de cada modalidad de la sensibilidad cut§nea, 

y la tercera consideración se basaba en el desarrollo que 

en esta , tuvieron las técnicas histologicas. Los 

~n~tomistas, usando substancias químicas tiñeron rebanadas 

de tejido cut§neo, describiendo los bulbos terminales de 

Krause, los corpúsculos-de Pacini, de Meissner, los orga­

nos terminales de Ruffini, las terminaciones nerviosas 

libres y las terminaciones que rodean al folículo piloso. 

A partir de estas tres consideraciones von Frey, 

razonaba lo siguiente; si las terminaciones libres son las 

mas comunes y el dolor se puede producir en cualquier lu­

gar, las terminaciones libres son los receptores del dolor; 

de la misms manera, si los corpúsculos de Meissner se encuen­

tran en mayor cantidad en la yema de los dedos de la mano, 

estos son los receptores al tacto. 

También concluyó, que los bulbos terminales de 

Krause eran los receptores del frio y los órganos termina­

les de Ruffini para el calor. 

Por todo lo anterior, se realizaron una serie de 

experimentos (revisados por Bishop, 1946) con la finalidad 

de mostrar que existe una relación entre el tipo de receptor, 

el tamaño de la fibra y la cualidad de la experiencia. Esta 

idea ha sido objeto de una controversia, debido a que Weddell 

(19551 y Sinclair (1955} mostraron que en la cornea y 
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en el pabel16n auditivo~donde unicamente existen termina­

ciones libres se pueden tener las sensaciones de tacto I 

frio y calor, además de dolor. 

El concepto de von Frey de cuatro modalidades 

para la sensibilidad cutánea ha sido criticado por nume­

rosos autores (Livingston, 1943¡ Hebb, 1949¡ Weddell, 1955; 

Sinclair; 1955). 

Las dimensiones de las percepciones somestésicas 

nunca han sido determinadas experimentalmente, debido a la 

inhabilidad del psicólogo para describir las dife-

rentes cualidades sensoriales al estimular la piel (Tit­

chener,1920). 

La existencia de una serie de evidencias clínicas; 

como el miembro fantasma doloroso, la causalgia y las neu­

ralgias, proporcionan una refutaci6n al concepto de "lineas 

directas~ en el marco de la teoría de la especificidad. 

Por ejemplo: 

a) Lesiones quirúrgicas en la periferia y en el sistema 

nervioso central no han tenido exito para aliviar estos do­

lores permanentes. 

b} La presencia de estímulos no dolorosos como el tacto 

y la vibración pueden desencadenar el dolor y algunas ve­

ces el dolor sobreviene espontaneamente, sin aparente estí­

mulo que lo desencadene. 

Cl El dolor puede extenderse inpredictiblemente a partes 

del cuerpo no relacionadas con la patología existente. 
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2).- TEORIA DE LOS PATRONES. 

Goldscheider (1894}, que inicialmente estaba de 

acuerdo con la teoria de von Frey, fue el primero en pro­

poner que la intensidad del estímulo y la existencia de una 

sumación central eran los factores determinantes en la per­

cepción del dolor. Esta.propocisi6n fue influenciada por los 

estudios patológicos de Naunyn (1889} sobre la tabes dorsal. 

La tabes dorsal es un padecimiento doloroso que sufren los 

enfermos de neurosifilis en los estados avanzados, y se 

caracteriza por una inflamaci6n seguida de degeneraci6n de 

las raices dorsales de la médula espinal: una de las con­

secuencias es la sumación espacial y temporal de los es­

tímulos somáticos, para producir dolor. (Noordenbos, 1959). 

La teoría del patr6n o sumaci6n de Goldscheider 

propone que un patrón específico de impulsos nerviosos pro­

duce dolor al efectuarse una sumaci6n de los impulsos sen­

soriales de la piel en las cálulas del cuerno dorsal, 

de acuerdo con esto, el dolor es el resultado de la descar­

ga de las células cuando estas exceden un nivel crItico co­

mo resultado de la excesiva estimulaci6n de los receptores. 

La teoría de los patrones propuesta por Weddell 

(1955) y Sinclair (1955) basada en la sugerencia de 

Nafe (1934) en la que todas las sensibilidades cutáneas son 

producto de la sumaci6n espacial y temporal de los impulsos 

nerviosos, mas que de la transmisión a través de rutas espe­

cíficas para cada modalidad. 
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Dicha teoría propone que todas las terminales ner­

viosas son parecidas y que el patr6n del dolor es producido 

por la intensa estimulaci6n de receptores inespecíficos; 

esta teoría adolece de la falta de una explicaci6n satisfac­

toria para el dolor, ya que ignora las evidencias fisio16gi­

cas acerca del alto grado de especializaci6n de las fibras 

y receptores. Debido a que esta teoría hace énfasis en la su­

rnaci6n espacial y temporal a nivel medular, también se le ha 

llamado teoría de los patrones periféricos, con la finalidad 

de diferenciarla de los conceptos expresados por Livingston 

(1943), al analizar el miembro fantasma doloroso, la causal­

gia y las neuralgias, en la que propone la existencia de cir-

cuitos reverberantes a nivel medular, los cuales pueden gene­

rar señales con estímulos no nociceptivos, que a un nivel 

central son interpretados como dolorosos. Al referirse al 

miembro fantasma, Livingston señala que la actividad genera­

da por las neuronas del cuerno dorsal en la médula espinal 

puede propagarse hacia las neuronas del cuerno lateral y 

ventral, produciendo manifestaciones aut6nomas y musculares 

del miembro, como sudoraci6n y movimientos bruscos del muñon. 

3}. Teoría de la Interacci6n Sensorial. 

Esta teoría se deriva de la existencia de un sis­

tema de fibras de conducci6n rápida el cual inhibe sináptica­

mente la transmisi6n del mensaje doloroso a través de un sis­

tema de fibras lentas. Estos dos sistemas han sido identifi-
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cados con varios nombres, epicríticoy protopático CRead, 

1920), rápido y lento (Bishop, 1946), filogeneticamente nuevo 

y antiguo (Bishop, 1959). 

Bishop y col. (1958) al estimular el nervio radial 

en humanos encontraron que se pueden evocar selectivamente 

las siguientes sensaciones; al activarse las fibras A se pro­

duce la sensaci6n de tacto, la activaci6n de las fibras A 

delta y e producen dolor. 

Si bloqueamos la conducci6n de las fibras C,el 

dolor es como un golpe agudo, localizado y breve, de manera tal, 

que podemos suponer que las fibras C son responsables del do­

lor difuso y duradero (Torebjork y Hallin 1973). 

4).- Teoría del "Control Central de la Transmisi6n Aferente". 

Esta teoría fue enunciada por Hernandez-Pe6n (1955) 

y sus antecedentes son los trabajos de Arduini y Arduini 

(1954), qui~nes demostraron que la Formación Reticular se 

deprime por la adroinistraci6n de anest~sicos y los trabajos 

de Hagbarth y Kerr (1954) f en que señalan que la estimulaci6n 

de ciertas estructuras centrales puede bloquear los componen­

tes post-sinápticos de los impulsos aferentes que llegan a las 

astas posteriores de la médula espinal. Las estructuras cen­

trales que deprimen la información en las sinápsis sensoriales 

de la m~dula espinal incluyen: la parte anterior del girus 

Cingulo, la formación reticular bulbar y del cerebro medio, así 

como la porci6n anterior del vermis en el cerebelo. 
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Así mismo, las funciones sensoriales visuales, au­

ditivas y las que viajan por la vía esplácnica visceral, pue­

den ser deprimidas por la estimulación de la Formación Reti­

cular. Hernández-Peón (1955) señaló que el principal proble­

ma era saber en que circunstancias fisiológicas estos meca­

nismos reguladores son activados, como sucede en los procesos 

de habituación y de atenci6n. Experimentalmente se ha demos­

trado (Hernández-Peón, 1955) que la habituación a un estímulo 

auditivo lleva a la desaparici6n de la reacción de despertar 

y a la disminución progresiva del potencial auditivo en el 

nücleo coclear dorsal. Estos fenómenos de habituación desapa­

recen en la anestesia y por destrucción del tegmentum del 

tronco cerebral. 

También se puede demostrar que un estado de alerta 

causado por un estímulo auditiv~ disminuye las respuestas del 

cuerpo geniculado lateral producidas por la estimulación fó­

tica. Este autor sugiere, la posibilidad de que la Formación 

Reticular Mesen.céfalica actue como regulador de las funciones 

sensoriales, pudiendo esto ayudar a comprender la forma en 

que el sistema nervioso regula la percepción sensorial. 

5).- Teoría del Control de Entrada o de la Compuerta. 

Propuesta por Melzack y Wall (19651, basicamente 

describe un mecanismo neural en las astas dorsales de la 

medula espinal que actua como compuerta, la cual puede in­

crementar 'o decrementar el influjo de impulsos nerviosos 
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de las fibras al sistema nervioso central (SNC). 

liLa estimulaci6n somática esta sujeta a la modulaci6n de 

la compuerta, antes de que se produzca la percepci6n o las 

respuestas al dolor". 

El grado con que la compuerta puede modular la 

transmisi6n sensorial depende de la actividad en las fibras 

de grueso calibre CA alfal y las de pequeño calibre (A del­

ta y C), además de las influencias descendentes cerebrales. 

De manera tal, que cuando la cantidad de informaci6n que pasa 

a través de la compuerta excede un nivel crítico, se activa­

rian ciertas áreas neuronales responsables de la experiencia 

y de la respuesta al dolor. 

Las fibras gruesas y delgadas llegan a las células 

de la sustancia gelatinosa de Rolando (lámina 2 y 3) excitan­

do las primeras e inhibiendo las segundas; estas células ac­

tuarían de manera inhibitoria sobre las células de la lámina 

5, que son las células transmisoras a otras estructuras den­

tro del S.N.C. Las fibras de pequeño calibre actuarian 

abriendo la c~mpuerta al inhibir a las células de la sustan­

cia gelatinosa, y las fibras gruesas tendrian el efecto 

opuesto. 

Los axones de las células de la sustancia gelatino­

sa inhiben el arribo de informaci6n hacia las células trans­

misoras en dos formas: inhibici6n presináptica sobre las fi­

bras gruesas y delgadas, bloqueando los impulsos nerviosos 

antes de su arribo a las células transmisoras, o bien decre-
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mentando el nivel de excitabilidad de las células transmi­

soras a través de una acci6n posináptica sobre estas células. 

(Fig. I-l). 



a 

~------~~O~-------
----~~O~-------

e 

G 

o 

Fig. 1-1 Representación esquemática de las teorías 
de la integración sensorial: al Dibujo que 
representa la teoría de la especificidad de 
von Frey, en donde los impulsos viajan sepa­
radamente a través de vias específicas a 
los centros cerebrales. (G) Fibras de grueso 
calibre, (D) fibras delgadas 

16 
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b) Teoría de la sumaci6n de Goldscheider, en 
que se muestra la de fibras del-
gadas a nivel del cuerno de la médula 
espinal. 
c) Modelo la teoría de los cir-
cuitos propuesto por Livingston. 
d) Teoría de la interacci6n sensorial de Noordenbos 
(1959) en donde las fibras gruesas son inhibito-
rias y las fibras delgadas excitadoras de las neu­
ronas encargadas de la transmisi6n central. 
e) Representaci6n de la teoría del control de en­
trada-propuesta por Melzack y Wall, se señala el 
papel ejercer estructuras centrales en 
la del cbntrol de entrada de estímulos, 
(control central). A nivel de la sustancia gela­
tinosa (SG) llegan las fibras gruesas delgadas, 
y de la excitaci6n o inhibición la infor­
maci6n que llega a la neurona transmisora (T). 

NOTA: LAS FIGURAS DE CADA CAPITULO SE 

ENCUENTRAN AL FINAL DEL MISMO. 
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11) PSICOFISIOLOGIA y ANATOMIA DE LAS VI AS QUE CONDUCEN 

LA INFORMACION NOCICEPTIVA. 

1). PROCESOS DE PERCEPCION. 

Los llamados sistemas sensoriales constan de 

un receptor, sobre el cual actuan las variaciones físicas 

o químicas y una vía sensorial centrípeta, que conduce la in­

formación del receptor hasta la corteza cerebral. A través 

de esta vía viaja la información de un tipo dado de modali­

dad sensorial. Esta información es codificada por el re­

ceptor y analizada e interpretada por el Sistema Nervioso 

Central. Entonces, es cuando por la vía centrífuga se lle­

va a cabo la función motora eferente, estando esta encami­

nada principalmente a buscar la fuente de estimulación o 

rechazarla. Cuando la fuente de estimulación es rechazada 

generalmente se debe a la alta intensidad de los estímulos 

o a que tienden a alterar la estructura del organismo o por 

que estos poseen un significado particular aprendido. 

Ahora bien, se deben tener en cuenta dos le­

yes fundamentales dentro de la percepción sensorial. 
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La primera; la ley de Weber y Fechner (1834, l860) 

que establece la relación entre el estímulo y la sensación, 

"la sensaci6n es logarítmicamente proporcional al estímulo 

que la produce, además de ser mas firme la sensación cuando 

un número mayor de modalidades sensoriales intervienen". 

La segunda leyes la de Müller (1842) ya comentada 

en párrafos anteriores, y nos habla de las energías nerviosas 

específicas; dice que una vía sensorial puede conducir cual­

quier tipo de información sensorial, pero es mas bajo el um­

bral para que esta vía se active con la aplicación del es­

tímulo de la modalidad sensorial que siempre ha conducido. 

La :llegada de los impulsos es analizada por el 

Sistema Nervioso Central como una sensación, y, si en ese 

momento existe un grado de atención suficiente y la infor­

mación de la modalidad sensorial es lo bastante firme e inte­

grada, podemos hablar de percepción. 

Para el hombre no existe problema en definir y 

describir sus sensaciones, siempre que su grado de concien­

cia no esté alterado. 

Ahora bien, normalmente las percepciones son refe­

ridas con las características de los estímulos que las pro­

ducen, pero esta identificación del estímulo no es siempre 

posible en el caso del dolor; ya que no puede expresarse ver­

balmente si no es con grandes dificultades y utilizando un pro­

ceso consciente o inconsciente de comparación. Así, un sujeto 

dira: "siento algo parecido como si me pincharan con alfile­

res!! o bien "siento como si me tocaran con algo que quema", 
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etc. aunque en ninguno de los casos pueda definir la sensa-

ción dolorosa como tacto o calor simplemente (Noordenbos, 1959). 

2). DISTINCION ENTRE LA PERCEPCION y LA REACCION AL DOLOR. 

El dolor ha sido definido como una experiencia 

que parece estar limitada al reino animal. Es probablemente 

uno de los mecanismos sensoriales mas desarrollados y mas 

antiguos, ya que es importante como una señal de peligro o 

daño a la integridad del organismo. 

La respuesta conductual al dolor, que se sucede 

con diversas latencias a la aplicación del estímulo nocicep­

tivo, (cambios autónomos, reflejos de evitaci6nl tiende a 

suprimir la fuente de estimulaci6n nociceptiva. 

El control del dolor es un serio problema clínico, 

debido a que no existe un método confiable para la valora­

ción cuantitativa del dolor; además el que lo padece tiene 

una privada y personal experiencia, variando en ocasiones, 

la localización e irradiación, lo que dificulta el descen­

mascarar el origen de la patología que lo produce. 

Existen diversas variedades de dolores como los 

que provienen de los músculos, tejidos y articulaciones. 

Por ejemplo: en el estómago probablemente por la sensibili­

dad a la temperatura, puede haber tanto una sensación de 

quemázon corno dolorosa. 
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Desde los primeros años de vida aprendemos a 

estimar la intensidad de las sensaciones, para que un estí­

mulo que nos produce dolor'pueda ser evitado. Por ejemplo: 

la primera experiencia de cuando nos quemamos, nos enseñará 

a reconocer una sensación de calor como peligrosa, mucho 

antes de que el dolor se inicie. Muchas reacciones que alguna 

vez se han asociado con el dolor, serán evocadas por cualquier 

sensación asociada con esta experiencia. 

La intensidad del estímulo que apenas produce una 

sensación dolorosa, bajo condiciones controladas, se llama 

umbral al dolor. El dolor es único en el sentido de que 

diferentes métodos de estimulación lo pueden provocar, por 

ejemplo, el dolor superficial puede ser reproducido por ca­

lor, piquetes, agentes químicos, etc. el dolor profundo 

puede ser reproducido por métodos eléctricos o mecánicos. 

El único requisito para su estudio es que el método que lo 

produzca sea determinado por un estímulo cuya fuerza y 

duración sea controlada y medida. 

Para determinar el umbral al dolor, la respuesta 

verbal de un sujeto instruido es una evidencia de que el 

umbral al dolor se ha alcanzado. 

Se debe enfatizar que el dolor es una experiencia 

perceptual o sensación y no solo una reacción muscular o glan­

dular, estando de acuerdo en que los dos componentes (percep­

ción y reacciónl están muy asociados. El reporte verbal ha 

sido efectivo para medir el umbral al dolor y las reacciones 
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musculares también han mostrado ser parámetros de confianza 

en la evaluaci6n de los estímulos dolorosos, pero existe 

una gran variabilidad tanto en el umbral como en las res­

puestas, dependiente del estado emocional, de atenci6n o 

aprensi6n del 'sujeto que experimenta el dolor CHardy, Wolff, 

Goodell y Stevens, 1946}. 

Los estímulos que son dolorosos, generalmente 

inician potentes respuestas de retiramiento o evitaci6n. 

Además, el dolor es peculiar entre las sensaciones en el 

sentido de que va acompañado de un fuerte componente emocio­

nal. La informaci6n transmitida por los sentidos especia­

les puede evocar, secundariamente, emociones agradables o 

desagradables, dependiendo en gran parte de la experiencia 

previa, pero el dolor solo posee un "efecto intrínseco" 

desagradable. 

3) • CONDUCCION DE LA INFORMACION NOCICEPTIVA. 

El mecanismo receptor del dolor cutáneo está 

probablemente contenido en un arreglo plexiforme de fibras 

nerviosas con terminaciones libres, que es localizable en 

la piel y otros tejidos. 

Las ramificaciones de las fibras nerviosas 

y terminaciones libres pueden también servir a otras modali­

dades sensoriales. Cuando se pregunta cual es el receptor 

para el ~olor, vemos que no hay un acuerdo; en la piel, 

lo que existen segun algunos autores son zonas para la 



23 

recepción del dolor (Strughold, 1924). Estas zonas, al 

ser vistas en el microscopio no presentan una morfología 

determinada, como la que presentan los receptores encapsu­

lados y esto según este autor, no permite una correlación 

con la sensibilidad al dolor, en una parte determinada de 

tejido. 

Por otro lado, Achelis (1936) demostró que en 

la córnea, donde solo hay terminaciones libres, pueden pre­

sentarse sensaciones tactiles. Estudios posteriores de 

Weddell y col. (1941-1960) ¡ Hagen y col. U953}; y Kantner 

(1957) han demostrado que se pueden percibir varias cuali-

dades sensitivas donde solo existen terminaciones libres, 

como en la córnea (Dele y Weddell, 1959) o en el pabellón 

auditivo (Weddell y Sinclair, 1953), lugares donde se 

percibe dolor, presión, frío y calor. 

Estos hechos plantearon que, posiblemente, "no 

hay base morfológica que apoye la teoría de la especifici­

dad sensitiva de los receptores periféricos, para las dis­

tintas modalidades sensitivas" (Weddell, Palmer y Palie, 

1955) . 

El dolor se transmite por dos tipos de fibras 

nerviosas, la conducción rápida por los axones flAu"Delta 

que son mielinizados (delgados 1 y la conducción lenta por 

las fibras "e", que son amielínicas; parece ser que los 

impulsos que viajan por las fibras "A" alfa (gruesas) 

que llegan antes al cuerno posterior de la médula, inhiben 
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la sensaci6n desagradable evocada por los estímulos que via­

jan por las fibras "e" de conducci6n más lenta. Esto expli­

caría al no intervenir este mecanismo, la sensaci6n tan 

dolorosa que producen algunas lesiones de origen central co­

mo las lesiones de la médula, o la sensaci6n desagradable se­

cundaria a las lesiones del tronco cerebral y del tálamo 

tMelzack y Wall, 1955}. Debiendo aclararse que no es posi­

ble producir dolor en el cerebro, excepto en las proyeccio­

nes centrales de las vías sensoriales. 

Los impulsos dolorosos somáticos y viscerales 

entran al tronco cerebral y a la médula espinal por las 

raices posteriores, hacen sinápsis con una neurona secunda­

ria y cruzan al lado opuesto hacia los haces espino-talámi­

cos, que ascienden hasta el bulbo, protuberancia y mesencé­

falo, donde las fibras delgadas se separan para hacer sináp­

sis con las células de la formación reticular y alcanzar la 

porción medial del tálamo. Las fibras mas gruesas continuan 

sin interrupci6n para terminar en los n~cleos ventral pos­

terior lateral y medial del tálamo, siendo esta una estruc­

tura polisensorial importante en la percepción del dolor, 

ya que las lesiones quirdrgicas de la corteza cerebral hacen 

que el dolor continue siendo percibido, aunque pobremente 

localizado, hecho que más adelante discutiremos. 

Las fibras "A" y las fibras "e" tienen diferentes 

lugares de conexi6n sin~ptica en la sustancia gelatinosa de 

Rolando, en las astas posteriores de la médula espinal. El 

hecho importante es que las fibras "A", más directas, mono-
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sin~pticas, tendrían un efecto inhibidor sobre los impulsos 

transmitidos por las lentas fibras "e", que además siguen 

una cadena po1isináptica a 10 largo de la zona de Lissauer 

o fascículo dorso1atera1, que contiene finas fibras amie1í­

nicas. 

La presencia de dos tipos de fibras nerviosas 

en la conducci6n del dolor, explica la observaci6n fisio16-

gica de que existen dos tipos de dolor. Un estímulo dolo­

roso causa una sensaci6n aguda, localizada y rápida, se­

guida de una sensaci6n dolorosa, difusa, desagradable y 

mas durarera. Estas dos sensaciones son llamadas indis­

tintamente dolor rápido y lento o primer y segundo dolor. 

Mientras más lejos del encéfalo se aplique el estímulo, 

nociceptivo mayor es la separaci6n temporal de los dos 

componentes. 

~ueron Edinger (1889) y Spi11er (1905) quienes 

demostraron que las vías del dolor estaban localizadas en 

la porci6n antero-1atera1 de la médula espinal. En esta 

columna se han sido descrito varios sistemas aferentes, 

por ejemplo, el fascículo espino-ta1ámico ventral y late­

ral y el fascículo espino tecta1. 

Todos estos fascicu10s están presentes a 10 

largo de las columnas anterior y lateral de la médula espi­

nal y se pueden seccionar cuando se practica una cuidadosa 

cordotomía, interrumpiedno así estas vías que tienen re1a­

ci6n con la transmisi6n de los impulsos dolorosos. También 

existe una organizaci6n en la columna anterolatera1 para 
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rentes niveles del mesencéfalo¡ encontrándose correlaci6n 

entre la zona lesionada y las áreas que perdían la sensi­

bilidad al dolor. 

Desde el mesencéfalo las fibras del tracto espino­

talámico llegan al núcleo ventral posterior del tálamo. Es­

tas fibras no terminan en ninguno de los núcleos adyacentes, 

ni van hacia la parte anterior del tálamo. 

Hay evidencias anat6micas que sugieren que las 

fibras del tracto espino-talámico term~nan en un dispositivo 

tipico dentro del tálamo. En general, aquellas fibras de las 

partes caudales del cuerpo terminan en la porci6n lateral del 

núcleo ventrál posterior, mientras que aquellas fibras que 

provienen de las extremidades superiores, asf como las de la 

cara, terminan en la parte medial del núcleo ventral posterior 

del tálamo (Walker, 1943). 

Por otro lado, la experiencia clínica comprueba 

esta orientaci6n segmenta1 en el tálamo. Pero el número de 

fibras que se han degenerado en el tálamo, después de una 

cordotomfa, es muy reducido comparado con las fibras degenera­

das en la columna antero-lateral, en la médula espinal. El 

área cortical que recibe los impulsos dolorosos está presu­

miblemente en relaci6n con la proyecci6n cortical del núcleo 

ventral posterior, que recibe los tractos espino-talámicos. 

La proyecci6n cortical del núcleo ventral posterior 

en lop primates subhumanos y en el hombre, es predominante­

mente, sobre la circunvoluci6n post-central. Existe en esta 

proyecci6n una organizaci6n especial tal, que aquellas fi-



bras de la proci6n medial del núcleo ventral posterior, 

terminan en la parte baja del área cortical somestésica¡ 

aquellas de la porci6n lateral del núcleo termina en la 

regi6n paracentral y las fibras de la porci6n central del 

núcleo ventral posterior terminan en la porci6n intermedia 

de la circunvoluci6n post-central o somestésica. La iden­

tificaci6n de esta proyecci6n es el resultado de los tra­

bajos de investigaci6nde Foerster C1936J y Penfield (1937). 

El núcleo ventral posterior del tálamo, además 

de tener una proyecci6n cortical, posee numerosas conexiones 

con los núcleos talámicos adyacentes: pUlvinar y núcleo me­

dial, as! como fibras que llegan al hipotálamo. A través 

de estas vías los impulsos pueden, eventualmente, alcanzar 

una amplia parte de la corteza cerebral, ya sea ipsilateral 

o bien contralateral. Existe otra vía por la cual los 

impulsos nociceptivos pueden ser transmitidos al hipotálamo. 

Es la llamada vía de las fibras espino-tectales y neuronas 

secundarias en el tectum y pre-tectum. 

Esta descripci6n de las vías anat6micas que siguen 

los impulsos originados por los estímulos nociceptivos en 

el sistema nervioso central, constituye la base anatomofun­

cional por la cual el dolor es apreciado, si existe un nivel 

de conciencia apropiado. Aunque para entender el mecanismo por 

el cual el dolor es percibido, es necesario entender los me­

canismos de integraci6n (facilitaci6n e inhibici6nl que lleva 

a cabo el sistema nervioso central, teniendo en cuenta que 

a través de estos mecanismos un impulso que contiene la in­

formaci6n del dolor llega a la corteza cerebral, o bien es 
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neuronas a lo largo de la médula espinal. (Foerster y 

Gagel¡ 1932; Walker, 1940). Esta sistematizaci6n anat6-

mica también fue demostrado clínicamente por Hyndnan (1939). 

En 1941; Weaver y Walker seccionaron a diversos 

niveles la médula espinal en el mono, la cual al ser histo-

16gicamente analizada mostr6, por el método de Marchi¡ le­

siones degenerativas a nivel inferior y superior de la oli­

va bulbar. 

Esta 10calizaci6n está confirmada por los repor­

tes clínicos de Schwartz y O'Leary (1941 y 19421, que sec­

cionaron el tracto espino-ta1ámico a nivel de la oliva infe­

rior para eliminar el dolor, "la lesi6n en la oliva inferior 

del lado derecho evitaba la sensaci6n de dolor al picar con 

un alfiler en la extremidad izquierda. A medida que la 

lesi6n era mas profunda se encontraba un aumento contrala­

teral de la insensibilidad al dolor, además de que la sensa­

ci6n de tacto no se alteraba". Estos mismos resultados han 

sido encontrados por White (1941). 

El tracto espino-talámico después de pasar por la 

protuberancia llega a nivel del mesencéfalo. Walker (1942 y 

1943} , realiz6 las pruebas clínicas y anat6micas con las 

cuales confirma el paso de fibras encargadas de llevar la 

informaci6n del dolor hasta el mesencéfa10, en su camino 

hacia el tálamo. Las experiencias se realizaron en animales 

a los cuales se lesionó el tracto espino-ta1ámico, a dife-
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inhibido en niveles subcorticales. 

Se debe señalar, que el dolor no es consciente­

mente apreciado si se efectúa una sección de la vía senso­

rial en cualquier ~rea que esté situada por abajo del tá­

lamo. 

Siendo válido decir que la conciencia del dolor 

se integra a partir de las estructuras en o por arriba del 

tálamo, puesto que una lesión por arriba de la protuberan­

cia, por ejemplo, eliminará la apreciación del dolor pro­

ducido por la estimulaci6n periférica (Russel, 1931¡ 

Dogliotti, 1938). 

Sin embargo, la plasticidad del sistema nervioso 

es tan grande que, cuando el estímulo nociceptivo persiste, 

el dolor suele reaparecer (White 1969}. 

4. Hallazgos Neurofisiológicos. 

En esta sección se examina la organización y 

propiedades de las neuronas que tienen relación con la sen­

sación dolorosa, sin considerar la reacción que produzca 

esta información. 
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4.1. Unidades Receptoras Periféricas. 

Se han denominado unidades receptoras a aquellas 

células nerviosas, que estan encargadas de transformar los 

cambios del medio ambiente en impulsos que son transmitidos 

al Sistema Nervioso, en donde se codifican. Es necesario 

hacer la aclaración de que en esta tesis, como en otros 

trabajos, (Burgess y Per1, 1967, 1969; Lynn, 1976), se 

utiliza el termino de "unidades receptoras" como sinónimo 

de células nerviosas (receptores) debido a que en el es­

tudio de las propiedades de estas células, en muchas oca­

siones, se han registrado las fibras aferentes, axones o 

cuerpos neuronales, pero no se conoce el tipo de transductor 

que se encuentra en la piel, cambiando la energia del medio 

ambiente en impulsos nerviosos. 

4.1.1. Fibras aferentes que responden unicamente a 

estimu1ación nociva en la piel. 

4.1.1.1. Unidades nociceptivas con axones mie1inizados. 

Las unidades receptoras que responden unicamente 

a la estimu1ación mecánica intensa, con axones cubiertos 

de una delgada capa de mie1ina, fueron descritas por los 

primeros investigadores de fibras aisladas en nervios cutá­

neos (Maruhashi y col 1952; Hunt y Mc Intyre, 1960). 
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Estas fibras fueron estudiadas en detalle por Burgess y 

Perl (1967), quienes examinaron las propiedades de unida­

des aisladas en el nervio cutáneo femoral, provenientes 

de los pelos de la piel de las patas posteriores del. gato. 

El 11% de las fibras mielinicas unicamente respondieron a 

los estímulos cutáneos que causaban daño, al presionar la 

piel, en pequeña zonas, con presiones que excedian de 5 grs. 

La estimulaci6n de estas zonas con calor leve o bradykinina 

fue inefectiva y nunca observaron, estos autores, actividad 

espontánea de las fibras en ausencia de estimulaci6n. Otras 

fibras (ll%) que también estan cubiertas de una delgada capa 

de rnielina, presentan una gran similitud con las respues­

tas de las fibras anteriormente descritas, pero requerian 

menor intensidad de estimulaci6n, aunque los estímulos do­

lorosos producian las descargas de mayor frecuencia. 

Burguess y Perl (19671 señalan que estos dos gru­

pos de fibras constituyen un continuo, siendo arbitraria 

la divisi6n de nociceptores de alto umbral y de moderada 

pre Si6n. 

Un ndmero de reportes describen receptores a 

estímulos ca16ricos dolorosos, con fibras que tienen una 

ligera capa de mielina. En el gato, Beck y col (1974) 

describen que algunos de los mecanoreceptores de alto 

umbral, localizados en las patas, llegan a responder des­

~u~s de repetidas estimulaciones nociceptivas ca16ricas. 

Is:rgo y Ogawa (19.711 encontraron 5 grados de sensibilidades 

ca16ricas en una muestra de 300 unidades del nervio safeno 
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del mono. Estas fibras que respondian tenian una velocidad 

de conducci6n de 4-7 m seg- l que corresponde al limite de 

velocidad de fibras mielínicas delgadas y su descarga fue 

muy parecida a aquellas unidades sin mielina. Fibras 

similares han sido descritas para el nervio infraorbitario 

del mono (Dubner y col 1974). 

En resumen, existen pruebas de dos tipos de 

fibras aferentes nociceptivas cubiertas de una delgada ca­

pa de mielina. Las primeras unicamente sensitivas a inten­

sos estímulos mecánicos y las segundas, que responden tam­

bi€n a estímulos calóricos, estas fibras han sido descritas 

en el mono y el gato. 

4.1.1.2. Unidades Nociceptivas con fibras Amielínicas. 

Han sido descritos dos tipos de nociceptores con 

axones amielínicos (fibras C), y tienen características 

semejantes a las anteriores. 

4.l.1.3~ Nociceptores Polimodales. 

Este tipo de fibras han sido estudiadas por Bessou 

y Perl (1969), los que aislaron y registraron fibras únicas 

en el nervio femoral del gato. Lo primero que encontraron 

fue la existencia de fibras que no presentaban actividad 

espontánea, respondiendo unicamente cuando se aplicaban 

en la piel, temperaturas entre 42 y 56°C. Estas fibras 

tambi€n se activan con estímulos mecánicos (presi6n) alcan-
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zando la máxima frecuencia de descarga con presiones mas 

fuertes (mas de 1 g.l Y dejando de hacerlo al final de 

la estimulaci6n. Finalmente, estos autores señalan, que 

estas fibras también se activan con la aplicaci6n t6pica 

de ácido y bajas temperaturas y constituyen un 30% del 

nervio femoral del gato Caessou y Perl, 1969). Nocicep­

tores polimodales esencialmente iguales a los del gato, 

han sido descritos en la piel de primates (Iggo y Ogawa 

19711 incluyendo al hombre (Torebjork y Hallin 1970). 

4.1.1.4. Mecanoreceptores de alto umbral. 

El 14% de las fibras e aisladas por Bessou y Perl 

(19691 unicamente se excitaban por estímulos que estaban cer­

ca de la lesi6ntisular y con la estimulaci6n repetida ten­

dian a decrementar su frecuencia de descarga, hasta alcanzar 

periodos de total inexcitabilidad. 

4.1.2. Fibras aferentes que responden a estímulos cutá­

neos nociceptivos y no nociceptivos. 

Es posible que la lnformaci6n de estímulos 

nociceptivos o que se acercan a la lesi6n tisular, pueda ser 

transmitida por receptores que conducen informaci6n no noci­

ceptiva. Ya que algunos mecanoreceptores sensitivos ante 

ambos estímulos muestran un patr6n de descarga muy parecido. 
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(Perl, 1968, 1971; Bessou y col. 1971}. También algunas 

fibras pueden ser inhibidas con altas temperaturas. Final­

mente, la estimulaci6n el~ctrica de alta frecuencia (5000 

Hz) sobre algunas fibras mielínicas no puede evocar sensa­

ci6n de dolor, en el hombre Caeinbecker y col 1933~ 

Collins y col, 1960}. Para la estimulación térmica parece 

ser mas complicado el problema ya que existen termorrecep­

tores que empiezan a descargar al alcanzar temperaturas 

nociceptivas (más de 45°Cl. 

Estas unidades receptoras a la temperatura pueden 

seguir descargando con mas de 45°C ~ensel y col, 1971l o 

parar su descarga en temperaturas de mas de 48°C (Hensel y 

Kenshalo,19691. 

4.1.3. Fibras aferentes que responden a estímulos aplicados 

en tejido no cutáneo. 

4.1.3.1. Estructuras subcutáneas. 

Bessou y Perl l1969) reportaron 4 fibras 

de una muestra de 147 fibras sin mielina, las que respon­

dieron a la presi6n de las patas traseras del gato, pero 

no mostraban cambios en su patrón de descarga a estímulos 

ca16ricos (frio, calor) aplicados en la piel. 
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4.1.3.2. Músculo Esquelético. 

La mayoria de las fibras con una delgada capa de 

mielina (grupo III), aferentes de los músculos esqueléticos 

tienen un alto umbral mecánico (Paintal 1960; Bessou y La­

porte 1961a, b.) y ha sido demostrado que estas fibras C 

pueden responder a la isquemia, calor o fria y también a la 

inyección intra-arterial de bradykinina (Fock y col 1973). 

4.1.3.3. Membranas Mucosas. 

Fibras C' del nervio vago a nivel cervical que in­

ervan la mucosa del est6mago, descargan con estimulos mecá­

nicos ligeros, y con la acidez o alcalinidad (Iggo, 1957; 

Harding y Leek 1972a, b.) pero no se conoce si estas aferen­

cias tienen un papel sensorial. También han sido estudiados 

los terrnoreceptores de la lengua, en donde hay los que res­

ponden dentro de un pequeño rango de temperatura y los que 

unicamente se excitan incrementando la temperatura por arriba 

de 40°C (Dodt, 1954). 

4.1.3.4. Cornea y pulpa dental. 

Han sido descritas aferentes de la c0rnea que res­

ponden a una gran variedad de estimulos corno calor, fria, 
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presi6n ligera etc. e inclusive son un argumento en contra 

de la especificidad de los receptores cutáneos para la 

informaci6n dolorosa (Lele y Weddell, 19591. 

Las aferencias de la pulpa dental y sus cualida­

des sensoriales seran descritas en la introduccion al 

trabajo experimental. 

Resumen de las aferencias perif~ricas. 

1. Se describen, en los nervios cutáneos, algunos tipos 

especializados de fibras nociceptivas, cuya propiedad 

es transmitir la informaci6n acerca de los estímulos 

nociceptivos. 

¡r. r~recen existir 4 tipos de nociceptores cutáneos: 

mecanoreceptores de alto umbral con axones A delta; 

mecanoreceptores de alto umbral con axones sin mielina 

(probablemente no es un grupo homogéneo); nociceptores 

polimodales con axones sin mielina y nociceptores con 

sensibilidad t~rmica y mecánica que tienen axones con 

una delgada capa de mielina. 

111. Otros tejidos tienen delgadas fibras aferentes que 

responden a estímulos mecánicos y algunas veces a estí­

mulos ca16ricos e irritantes químicos. 

IV. Ninguno de los receptores cutáneos estudiados descargan 

espontáneamente en ausencia de daño tisular. 
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5. Conexiones sinápticas de las aferentes nociceptivas. 

Los impulsos aferentes bajo condiciones de 

estimulaci6n nociceptiva, al momento, son bastante bien 

conocidos, especialmente aquellos que proviene de los 

pelos de las patas de los animales. Pero la naturaleza 

de las conexiones sinápticas que siguen los impulsos 

nociceptivos no es muy clara, debido a varias razones; 

algunos de los primeros estudios estan basados en el 

concepto de que no existen nociceptores específicos; 

otros dependen de la habilidad de estímular electrica­

mente grupos d.e fibras de las cuales se conoce que tienen 

un variado rango de sensaciones. También tecnicamente 

es muy difícil estandarizar las condiciones de registro 

en el Sistema Nervioso Central, debido a los efectos de 

anestésicos o de vías descendentes inhibitorias o excita­

doras, variables que pueden modificar los resultados 

obtenidos. 

Me limitaré a describir dos regiones que han sido 

extensamente estudiadas; el cuerno dorsal de la médula es­

pinal y el núcleo caudal del trigémino. En estas estruc­

turas podremos dividir las respuestas unitarias en dos 

cat7gorias¡ aquellas que responden unicamente a la es ti­

mulaci6n nociceptiva, "unidades específicas", y aquellas 

que responden a estimulaci6n nociceptiva y no nociceptiva, 

las que han sido llamadas "unidades portadoras comunes" 
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(Lynn, 1976). Frecuentemente haré referencia, para des­

cribir la 10calizaci6n de las células en la médula al 

esquema por láminas de la citoarquitectura de la médula 

espinal, descrito por Rexed, 1952 (fig. 11-1). 

5.1. Células nociceptivas específicas. 

Muchas de las células que estan situadas en el 

limite dorsal de la sustancia gris de la médula espinal o 

del n6cleo espinal del trigémino, designada lámina 1 por 

Rexed (1952}, responden unicamente a estímulos nocicepti­

vos (Christensen y Perl, 1970; Treviño y col 1972; Mosso 

y Kruger 1973; Willis y col 1974). 

Christensen y Perl (1970) reconocen dos categorias 

de células de la lámina 1, en los segmentos sacros de la 

médula espinal del gato. Un grupo que unicamente descarga 

con estímulos mecánicos intensos y también con estímulo.eléc­

tricos en la raíz dorsal, al activarse las fibras A delta y 

no las A alfa ni las fibras C. Debido a lo anterior debe 

pensarse que estas células de la lámina 1 estan conectadas 

unicamente a los mecanoreceptores de alto umbral (Christen­

sen y Perl 1970). El segundo tipo de células de la lámina 

1, pueden ser activadas por estímulos térmicos y químicos. 

Las respuestas al calor de estas células son parecidas a 

las de los receptores polimodales, en el sentido de que 

unicamente descargan a los cambios de temperatura, pero 
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cuando la temperatura se mantiene, estas células dejan 

de descargar. Es tas cél ula's pueden ser activadas por 

estimulaci6n de las fibras A delta de las raices dorsales, 

pero también tienen una descarga adicional al activar 

las fibras C. 

Otras zonas nociceptoras específicas, parecidas 

a las señaladas por Christensen y Perl (1970), han sido 

descritas en los segmentos lumbosacros y coxígeos del 

mono (Kumazawa y c9l. 1971; Willis y col 1974). Las 

células localizadas en la superficie de la porci6n caudal 

del núcleo espinal del trigémino tienen propiedades simi­

lares CMosso y Kruger, 1973) y responden a la estimulaci6n 

de la pulpa dental (Yokota, 1975). 

La lámina 1 también tiene células que no respon­

den a estímulos dolorosos y que, por el contrario, unica­

mente responden a estímulos térmicos, no nociceptivos. 

5.2. Localizaci6n de otras células específicas. 

Han sido descritas células que responden unica­

mente a la estimulaci6n mecánica intensa dentro del núcleo 

propio, en la parte caudal del núcleo del trigémino (Mosso 

y Kruger 1973). Algunas células de la médula espinal fuera 

de la lámina 1, pero en el cuerno dorsal, también han sido 

descritas como células que responden a fuertes estímulos 

mecánicos y no a los liqeros (Bryan y col 1973; Willis y 

col 1974). 
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También existen células localizadas en la parte 

ventral e intermedia de la sustancia gris de la médula es­

pinal, que unicamente descargan con estímulos mecánicos 

intensos (Trevino y col, 1972; Levante y Albe-Fessard, 1972; 

Fields y col, 1975}. 

5.3 Células que responden a estímulos nociceptivos y 

no nociceptivos. 

Algunas neuronas del cuerno dorsal, que responden 

a la estimulaci6n mecánica ligera, unicamente alcanzan las 

mas altas frecuencias de descarga con estímulos nociceptivos 

(Wall y col, 1960). Estudios subsecuentes han delimitado 

estas células a la lámina 5 del cuerno dorsal (Wall, 1967; 

Hillman y Wall, 1969). Aunque también existen neuronas con 

estas características de descarga, en las láminas 6 y 7 

Y ocasionalmente en la 1 y 4 (Price y Mayer, 19751. 

En la lámina 5, hay la tendencia de las neuronas 

de alto umbral mecánico a tener un elevado umbral térmico. 

Por otro lado, las fibras con una gruesa cubierta de mielina 

CA alfa} que se activan con la presi6n ligera, pueden pro­

ducir inhibici6n, mientras que las fibras con delgada capa 

de mielina o sin esta, con mayor frecuencia producen exci­

taci6n (Hillman y Wall, 19691. 

El papel de las neuronas de la lamina 5, en la 

transmisi6n de la informaci6n dolorosa ha sido propuesto por 

Melzack y Wall C1965} en su teoria del control de entrada. 
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6. Neuronas que transmiten a centros superiores. 

6.1. Vías espino-reticular y espino-talámica. 

Numerosas investigaciones recientes, han sido 

enfocadas a localizar neuronas en la médula espinal que 

manden sus axones directamente a la formación reticular 

o al tálamo, determinando las características de las res­

puestas de estas células. 

Dilly Y col (1968l, buscaron en la porci6n cer­

vical de la médula del gato neuronas que respondieran a la 

estimulación antidrómica de un electrodo colocado en la 

porción anterior del lemnisco medio y contra lateral al 

sitio de registro. Estos autores encontraron 58 de estas 

neuronas en las láminas 5 y 6 de la médula espinal, y uni­

camente señalan a 2 células de las láminas 1 y 4 que res­

pondieran a la activación antidrómica. También encontraron 

la misma distribución en la médula de la rata. 

Treviño y col (19721 señalan la existencia de neu­

ronas en la parte intermedia y ventral de la sustancia gris, 

a nivel lumbosacro en la médula espinal del gato, (lámina 

7 y al las cuales responden a la estimulación del lemisco 

medio contralateral. 

Levante y Albe-Fessard l1972) estimularon la for­

maci6n reticular, el lemisco medio y el tálamo; y utilizando 

la técnica de registro antidrómico encontraron células que 
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se activaban a nivel cervical y lumbosacro de la médula 

espinal. Estas células las localizan en las láminas 7 y 8 

confirmando las descritas por Trevino y col. en el mismo 

año. La mayoria de estas células podian ser activadas 

antidrómicamente al estímular la formación reticular, pero 

no al hacerlo en el tálamo. Fields y col. (19751 al estí­

mular la porci6n giganto célular de la formaci6n reticu­

lar del gato, encontraron células que se activaban en la 

lámina 6 y estas unidades respondian a la estimulaci6n 

tanto contralateral como del mismo lado. 

Kumazawa y col (19711 reportaron, en la porción 

coxigea (lámina I}, la existencia de neuronas que se activan 

por la estimulación antidrómica de la columna lateral de 

la m~dula a nivel cervical, en el gato. 

Por lo tanto, existen reportes de la localización 

de neuronas que originan las fibras espino-reticular y 

espino talámico en la médula espinal del gato, en donde 

unicamente las láminas 2 y 3 (sustancia gelatinosa) y las 

motoneuronas quedan excluidas. 

Trevino y col. (1973); Levante y col. (1973)¡ 

Albe-Fessard y col. (1974J han reportado diferencias entre 

el gato y el mono en cuanto a la distribuci6n de las c~lulas 

de la médula espinal que se activan antidr6micamente por 

estimulaci6n del lemisco medio y del tálamo, concluyendo 

que en los primates, la mayoria de las células se encuentran 

en la lámina 4 y 5 a diferencia del gato en el que existen 

mayor namero en las láminas 7 y 8 . Albe-Fessard y col 
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(1974) señalan que en el mono 20% de las neuronas de la 

lámina 5 pueden ser activadas antidr6micamente por la 

estimulaci6n del tálamo (núcleo ventral posterior) y esto 

no lo han encontrado en el gato. Trevino y col (1973) se­

ñalan, también en el mono, que las neuronas espino talá­

micas son mas numerosas y sus potenciales de acci6n extra­

celulares son mas fáciles de registrar en la lámina 5 . 

Esto presumiblemente, refleja el mayor tamaño relativo 

d~l tracto neo-espino talámico en los primates. 

También recientemente ha sido reportada la exis­

tencia de neuronas que mandan sus axones por el cuadrante 

antero lateral de la médula espinal y que responden unica­

mente a estímulos nociceptivos mecánicos y térmicos, en el 

gato (Pomeranz 1973) y en el mono (Applebaum y col 1975; 

Price and Mayer, 19751. Estas neuronas de la médula espi­

nal, en el cuadrante antero lateral, mandan sus axones ha­

cia la formaci6n reticular y el tálamo del lado contrala­

teral. La descripción de la 10calizaci6n electrofisiológi­

ca de estas células, está de acuerdo con los estudios ana­

tómicos de esta vía (Kuru, 1949; Trevino y Carstens, 1975). 

6.2. Vías polisinápticas. 

Ha sido sugerido que un sistema polisináptico en 

la ~édula espinal, tenga un papel importante en la conducci6n 

de los impulsos nerviosos que llevan la información nocicep­

tiva ~oordenbos, 1959}. Muchos de los axones del cuadrante 
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ventral no llegan al nivel el de la médula espinal, pero 

de cualquier manera tienen las mismas propiedades de las 

fibras que llegan mas arriba de este nivel (Fields y col, 

1970). Recientemente ha sido propuesta por Hellon y Mitchel 

en 1975, una vía que conduce a una velocidad promedio de 

-1 
unicaro~nte 1.7 m seg y que lleva información nociceptiva 

(térmica], desde la cola de la rata. Estas podrían ser 

pruebas a favor del sistema propuesto por Noordembos (1959). 

En resumen, desde la piel hasta las neuronas 

de la médula espinal se puede postular que existe un meca-

nismo que lleva la información nociceptiva. Dentro de 

este sistema también existe un subsistema polisensorial, el 

cual puede ser activado con estímulos nociceptivos y es con 

estos estímulos con los que alcanza las frecuencias de 

descarga mas importantes. 

Por otro lado, existe una discrepancia dentro 

de las vías que ascienden por la médula espinal ya que los 

experimentos electrofisiológicos recientes señalan diferen-

cias entre -los animales que se han usado para describir 

estas vías; en el mono, las neuronas que envian sus axones 

al tal~mo y a la formación reticular se encuentran en las 

l~minas 4 Y 5 Y en el gato son las laminas 7 y 8. 

Lynn 1976, esquematiza las vías que llevan 

la información nociceptiva de la piel hasta estructuras 

superiores (fig. 1I-2). 
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7. Otras vías ascendentes que llevan impulsos nociceptivos. 

Existen otras vías que pueden estar involucradas 

en la conducci6n de los impulsos dolorosos, los cuales tie­

nen varios relevos sinápticos a lo largo de la médula es­

pinal o en el tallo cerebral, de las cuales mencionaré las 

4 siguentes: 

l. Las colaterales de la vía antero-latera1, que terminan 

en la médula, de donde a través de otra neurona llegan 

a nivel del talámo medio CMeh1er, Pfeferman y Nauta 

1960}. 

2. El llamado "haz de Morin" o haz espino-cervico-ta1ámi­

co, cuyos relevos en la médula llegan al núcleo ventral 

postero lateral, en el mono, pero en el gato llegan al 

borde externo de este n~cleo (Boivie 1970,19741. 

3. Los relevos de las aferencias periféricas que existen 

en la columna dorsal, del, gato. De los que no se ha 

específicado su funci6n (Petit y Burgess 1968; Uddenberg 

196 al • 

4. Las fibras espino-espina1-reticu10-talámico, con numero­

sas sinápsis. 

(Ver figura 11-31. 
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Fig. 11-1. Representaci6n esquemática de la médula espi­
nal, en la que se numeran las láminas descri­
tas por Rexed (1952) para la citoarquitectura 
de la sustancia gris de la médula espinal, del 
gato. 
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AFERENTES CELULAS DE LA 
CUTANEOS MEDULA ESPINAL VIAS ESPINALES 

TRACTO VENTRO-

NOCICEPTORE S LAMINA 1 LATERAL CRUZADO 

CENTROS 

CEREBRALES 

SUPERIORES 

TRACTO DORSO 

MECANORECEPTOR LAMINA 5 
LATERAL DIRECTO 

Fig. II-2. Diagrama por Lynn tl976) en el 
que las vías que llevan. la 
información nociceptiva de la piel hasta 
centros cerebrales superiores. 
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Fig. 11-3. Representaci6n esquemática que resume 
los relevos de las vías espino-talámicas 
para las aferencias nociceptivas (lineas 
interrumpidas). El origen de estas vías 
está representado por una secci6n de la 
medula espinal, a nivel lumbar. Las líneas 
continuas representan las vías descendentes 
conocidas, que pueden controlar las aferen­
cias. Se muestra su origen y a los niveles 
que pueden ejercer su acci6n. 

C.M. Centro mediano. 
E.F~ Núcleo parafascicular. 
C.L. Núcleo centralis lateralis. 
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F.R. Formaci6n reticular. 
V.P. Núcleo ventralis posterior. 
P.O. Núcleo posterior oral. 

C. Fibras con una delgada capa de 
mielina o amielínicas. 

A. (0<, Ó ) Fibras mielínicas. 

Tomado de Albe-Fessard y Fessard, 1975. 
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!!!} ALGUNAS TECNJ:.CAS DE ESTUDLO EN LA VALORACLON DEL 

DOLOR Y DE EFECTOS ANALGESLCOS EN EL HO~ffiRE. 

1). ISQUEMIA. 

Las cininas han sido postuladas como las sus­

tancias responsables del dolor muscular. Si un músculo se 

contrae rítmicamente en presencia de una irrigación san­

guínea adecuada, generalmente no se presenta dolor~ sin em­

bargo, si se obstruye la irrigación, las contracciones pronto 

causan dolor, persistiendo éste después de la contracción 

hasta el momer.to en que se restablece el flujo sanguíneo. 

Si se hace que un músculo con irrigación normal 

se contraiga continuamente sin período de relajación, también 

aparece dolor; debido a que la contracción sostenida compri­

me los vasos sanguíneos. 

Otra teoría trata de explicar este tipo de dolor 

en términos de la liberación de un agente químico denominado 

"el factor p", propuesto por Lewis (19421. Durante la con­

tracción que causa dolor, este factor aumenta en sus con­

centraciones locales. Cuando se restablece la irrigación, la 

sustancia es eliminada por lavado o bien tiende a ser meta-
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bolizada. 

La identidad del "factor p" no está establecida, 

pero bien podría ser una cinina o posiblemente el potasio. 

El dolor punzante subesternal que aparece en la 

isquemia del miocardio es un ejemplo clásico de la acumula­

ción del "factor pll en un músculo, este padecimiento se 

conoce con el nombre de angina de pecho y se alivia con 

reposo, ya que éste hace disminuir el requerimiento de oxí­

geno por el miocardio y permite que la irrigación elimine el 

"factor p". 

El dolor producido en los músculos de la pierna de 

personas que padecen enfermedades vasculares oclusivas, es 

otro ejemplo; característicamente se presenta cuando el pa­

ciente realiza ejercicio con las piernas y tiende a desapare­

cer con el reposo. 

Entre otras, estas observaciones clínicas han mo­

tivado a grupos de investigación a usar el dolor producido 

por la isquemia; como un modelo para investigar las variacio­

nes que puede tener la sensación de dolor, al probar algunas 

sustancias analgésicas. 

Smith, y col. (19681 han empleado este método para 

producir dolor, en su estudio utilizaron 64 sujetos sanos 

con una edad promedio de 21 años, que fueron sometidos a 

dos sesiones experimentales, en las cuales tenían que tomar 

una dosis de 600 mg de aspirina, medicamentación considerada 

de baja potencia por estudios previos, y un placebo. 



52 

El sujeto se recostaba en una cama en donde al 

brazo no dominante a trav~s de un esfigmomanómetro se le 

aplicaba una presión de 250 mm de Hg, lo cual permitía 

una menor irrigación sanguínea en los músculos del ante­

brazo, que eran sometidos a un ejercicio rítmico. De esta 

manera se producía el dolor por isquemia. 

Durante el período de la prueba experimental, el 

sujeto tenía que reportar cinco diferentes grados de dolor 

que eran los siguientes: ninguno, ligero, moderado, muy 

doloroso e insoportable. 

Los resultados que encuentran estos investigadores 

se refieren a un aumento significativo, provocado por la as­

pirina en el tiempo necesario para que el sujeto calificara 

el dolor como moderado y muy doloroso. 

Otros resultados de este tipo han sido encontrados, 

en los que se propone este método como una manera confiable 

de medir el poder analg~sico de diferentes tipos 4e sustancias. 

Los mismos autores, en 1966, empleando la misma 

metodología ya habían probado los efectos analg~sicos de la 

morfina por vía. intravenosa. En esa ocasión se utilizaron 

3 dosis de morfina: 7.5, 10, y 15 mg, en sujetos con un 

promedio de 70 kg de peso. Los resultados encontrados demos­

traban los efectos analgésicos, encontrándose nuevamente que 

la variación se producía en el grado sub-máximo del dolor, 

por lo que el método es llamado efecto sub-máximo de la téc­

nica de torniquete {Smith, 1966}. 
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Estos autores encontraron los siguientes resul-

tados: 

I. Con la estimulación de agua helada, encuentran que 

el efecto analgésico más potente es el de 60 mg de 

sulfato de codeína y en menor grado actúa la aspirina. 

El secobarbital mostró efectos similares al pla­

cebo, en las situ~ciones de tol.e.rancia al dolor y en 

el rango de sensibilidad al dolor. En la situación del 

umbral al dolor se encontró un efecto analg~sico en el 

secobarbital, similar al de la aspirina. 

II. Con la t~cnica de estimulación eléctrica se encontró 

que el placebo, aspirina, codeina y secobarbital tiene 

valores aaalg€sicos crecientes, en este orden, para 

todas las situaciones experimentales. 

De este trabajo, las conclusiones son las siguientes: 

Los resultados demuestran que la tolerancia al do­

lor es un índice más sensible, para la valoraci6n de analgési­

cos, que el umbral al dolor, ya que la aspirina y codeina 

producen siempre 

ble. 

más significativos, en esta varia-

Los resultados de estos autores demuestran que la 

técnica de la estimulaci6n eléctrica, en las situaciones as­

pirina y codeina produce un incremento del umbral para el 

dolor intolerable. Siendo la estimulación eléctrica, una 

técnica útil para el ensayo de analgésicos en el hombre. 
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2) • ESTlMULACION CUTANEA. 

Wolf, y col. (1968) han experimentado dos 

técnicas en la producci6n de dolor; la estimulaci6n 

tri ca en dos dedos de la mano y la estimulaci6n con hielo 

en la mano. 

Ambas técnicas permiten la observaci6n directa de 

dos parámetros de respuesta al dolor, el umbral al dolor, 

(mínimo dolor) y el dolor producido por la máxima estimula­

ci6ntolerable. Además de obtener un tercer parámetro, al 

establecer la diferencia, entre el dolor máximo y el umbral 

al dolor. En este trabajo se probaron experimentalmente 

las siguientes hip6tesis: 

a. La estimulaci6n eléctrica y la presi6n fría son instru­

mentos válidos para la medici6n de los efectos analgé­

sicos en el hombre. 

b. La tolerancia al dolor es un índice más sensible de la 

eficacia de analgésicos que el umbral al dolor. 

c. Los hipn6ticos-sedantes pueden producir cambios en los 

parámetros de la respuesta al dolor, pero no son tan 

significativos como los cambios que producen los 

analgésicos. 

Las sustancias que estos investigadores usaron fueron: 

sulfato de codeína 60 mg, secobarbital 100 mg, aspirina 

1000 mg y lactosa como placebo, la administraci6n de las 

sustancias fué en cápsulas iguales. 
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Una diferencia importante entre la técnica de 

estimulaci6n eléctrica y la de agua helada, son los re­

sultados obtenidos con el secobarbital, ya que demuestran 

que excepto en el umbral al dolor, esta sustancia no mos­

tró valores analgésicos con el agua helada, sino unicamente 

parecidos al placebo; por otra parte, mediante la estimu­

lación eléctrica, se obtuvieron consistentemente efectos 

analgésicos del secobarbital que fueron mayores que los 

de la aspirina y el sulfato de codeina. 

Concluyen estos autores, que las respuestas ver­

bales al dolor por la estimulaci6n de agua helada, es buen 

método para establecer diferencias entre analgésicos y 

placebos, y sedantes hipnóticos. Y la estimulaci6n eléc­

trica es un método confiable para medir la potencia de 

sustancias analgésicas en general. 

Como hemos· visto la estimulaci6n a la piel produ­

ce dolor y esta estimulaci6n puede ser de diversos tipos 

ya que muchos estímulos naturales al aumentar de inten­

sidad producen dolor. 

2.1. . Estimulaci6n Térmico-cutánea. 

El método de emplear el calor generado por una 

lámpara eléctrica, fue utilizado por Hardy y col. (1943} 

y Wolff y col. (19431 para medir el umbral de la sensa­

ción de dolor, diferenciándolo de la respuesta al dolor 
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(v~riaciones respiratorias, cardíacas, pupilares, etc.} 

que constituyen un parámetro distinto. Estos autores 

consideraron umbral la intensidad calórica, que al ser apli­

cada sobre la piel, se transformaba en una sensación aguda 

y breve de dolor punzante. Encontraron, por desgracia, 

que este umbral variaba bastante en un mismo sujeto, segün 

el estado de motivación, atención o aprensión y que presen­

taba un franco efecto placebo al experimentar con fármacos 

analgésicos. 

Fernández-Guardiola y col (1974} utilizaron el 

método de Hardy y col (1943) para producir dolor, pero con­

trolaron la duraci6n de los estímulos y la intensidad de 

estos fue medida con un tele-termistor, que estaba milime­

tros antes de la frente del sujeto que recibia el estímulo 

calÓrico. Además controlaron las variaciones de la tempe­

ratura medio ambiente con un rango de ± 1°C. Estos autores 

innovaron la metodología, ya que, además de obtener el re­

porte subjetivo al respecto de la sensaci6n de dolor, valo­

raron los cambios en la actividad Electroencefalográfica 

(EEG) y de variables fisiológicas como el Electrocardiogra-

ma y la respuesta galvánica de la piel. 

Estos autores concluyen que tanto la valoración 

de la duración de la desincronización del ritmo alfa en 

el EEG, como la amplitud del voltaje piCO a pico de la 

respuesta galvánica de la piel, son variables confiables 

en la medición del dolor, si estas son acompañadas de la 
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respuesta verbal de sujeto y de la intensidad calórica de 

los estímulos térmico-cutáneos. Se puede obtener así un 

indice confiable en la medición de sustancias analgésicas 

(Fernández-Guardiola y col. 1974}. 

3.- EST1MULAC10N ELECTR1CA DE LA PULPA DENTAL. 

La estimulaci{')n eléctrica de la pulpa dental en 

el hombre, inicialmente se utilizó con fines terapeúticos. 

Francis (1858) utilizó por primera vea la estimulación eléc­

trica de la pulpa dental, durante la extracción de piezas 

dentales, con fines analgéSicos (Fig. 111-11. 

En el mismo año (la 581 un comité de la Asociación 

de Cirujanos dentales de Pennsylvania realizó un estudio 

usando la eléctricidad con fines analgésicos, reportando 

resultados contradictorios y recomendando el no uso del 

aparato de Francis. 

Chatrian y col. (1974) utilizando la téc­

nica de estímular eléctricamente la pulpa dental, estudiaron 

un grupo de 17 sujetos voluntarios en los cuales mediante el 

registro de las respuestas eléctricas cerebrales, analizaron 

y establecieron la momenclatura y las características gene­

rales de los potenciales provocados por este tipo de estimu­

lación, en el hombre. 
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En la sección experimental hemos escogido esta 

t~cnica para producir dolor, debido a que es una de las 

mas confiables en la generaci6n de percepciones dolorosas. 
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. d en la . util1za o eiones Frane1s, te extrae Aparato de tésia duran Fig. 111-1. eleetro-anes 

dentales 
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IV) ,- TRABAJO EXPERIMENTAL EN EL GATO. 

1).- ANTECEDENTES. 

Vyklicky y Keller (19731 afirmaron que cual­

quier tipo de estimulaci6n a la pulpa dental evoca unica­

mente la sensaci6n de dolor debido a que las aferencias 

de esta estructura consisten en fibras A Delta (Brookhart 

19531 y fibras C (Bessou y col. 19701. Por lo anterior 

recientemente se han estudiado las aferencias de la pul­

pa dental, con la finalidad de identificar las vías y los 

mecanismos centrales del dolor. 

Keller y col. (1972) señalan que el reflejo de 

apertura de la boca (Jaw opening reflex), que se produce 

al estimular la pulpa dental, necesita una intensidad igual 

a seis veces la umbral para la respuesta evocada en el gan­

glio de Gasser. 

Por otro lado recientemente, Liebeskind, (19731 

y Oliveras (1974, 1975) han demostrado que se produce una 

potente analg~sia al estimular los núcleos central inferior 

y dorsal del raf~, provocándose una inhibici6n de la res­

puesta de apertura de la boca. Vemos así, que la técnica 

de estimular el~ctricamente la pulpa dental del colmillo 

del gato, es un método adecuado para producir dolor experi-
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mental. Por lo tanto, se decidi6 completar el análisis de 

Liebeskind y Oliveras estudiando además los potenciales 

provocados en estructuras corticales y subcorticales, al 

estimular la pulpa dental del gato y su posible modificación 

por la estimulaci6n del complejo nuclear del rafé. 

2).- HIPOTESIS DE TRABAJO. 

La disminución del reflejo de apertura de la boca 

lRAB} provocada por la activaci6n del complejo nuclear del 

rafé se ha considerado como un efecto analgésico. Sin 

embargo esta disminución del RAE podría deberse a otras 

acciones centrales como la reacci6n de "arrest" (Bremer, 

1937 ) o periféricas (cambios bruscos en el tono muscular). 

La comprobaci6n de que se trata de un efecto analgésico, 

debe incluir el análisis de las respuestas provocadas noci­

ceptivas en diversos niveles del SNC. Nuestra hip6tesis se 

basa en la posibilidad de encontrar una disminución signifi­

cativa de estas respuestas al dolor, que se correlacione con 

la disminución del RAB provocada por la estimulaci6n eléc­

trica del complejo nuclear del rafé. En caso de hallar 

tal correlaci6n significativa se tratará de realizar un es­

tudio topográfico de dichos nücleos. 
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3}.- MATERIAL Y METono. 

Se utilizaron en preparación crónica, 4 gatos. 

adultos de 2.5 a 3 kg, los que fueron anestesiados con 

pentobarbital s6dico (33 mg kg-ll y se procedió a colocarles 

estereotaxicamente electrodos de registro bipolar, en las 

siguientes estructuras del Sistema Nervioso Central. 

Corteza Somato Sensorial (CSS l. 

Corteza del Cerebelo (CC1. 

N~cleo Ventral Postero Medial del Tálamo (NVPM) 

Formación Reticular Mesencefálica (FRM). 

Núcleos del Rafé (NRF) . 

También se colocaron electrodos bipolares en el col­

millo superior contralateral a los electrodos de registro 

(fig. V-l}, con la finalidad de estimular electricamente la 

pulpa dental. 

Se dejó transcurrir un período de 10 días para la 

recuperación de los animales y se instaló un equipo para 

registrar (Poligrafo Grass Mod. 78B) la actividad bio-eléc­

trica de las estructuras en estudio. Se utilizó una compu­

tadora de promedios transLtorios (Nicolet Mod. 10721 para 

analizar los potenciales provocados (PP1, los experimentos 

fueron grabados en cinta magnetica (Grabadora Phillips 

Mod. Analog. 7) para su posterior análisis, los estimulos 

eléctricos aplicados a la pulpa dental y a los NRF fueron 

generados por un estimulador Grass (Mod. S8S}. 



63 

4}.- PROCEDIMIENTO. 

Los animales eran introducidos en una cámara 

sonoamortiguada, procediendose a realizar un registro con­

trol de las estructuras en estudio (CSS, CC, FRM, NVPM). 

La estimulación del colmillo se llev6 a cabo con 

intensidades crecientes, hasta encontrar el umbral de 

apertura de la boca, posteriormente se incrementó el vol­

taje hasta encontrar los grados conductuales descritos por 

Oliveras y col. (l975), para la estimulación de la pulpa 

dental del gato. Algunos animales fueron filmados para 

guardar constancia de estos cambios. 

Se estableció que era necesario elevar 7 veces 

la intensidad del reflejo de apertura de la boca para que 

las respuestas evocadas centrales fueran constantes. 

Se realizaron estimulaciones control con esta 

intensidad y pulsos de 1 mseg de duración a una frecuencia 

0.05 Hertz hasta completar series de 8 estimulos, poste­

riormente se parearon estimulos a la pulpa dental y al Nú­

cleo del Rafé, que fue activado con trenes de 15 segundos 

de duraci6n a 60 Hertz, con pulsos de 1 mseg cada 20 segun­

dos e intensidad de 10 y 20 voltios. Los estimulos aislados 

a la pulpa dental eran aplicados de 2 a 3 seg después de ca­

da estimulación a los NRF, hasta realizar 8 estimulaciones 

que eran promediadas. Estas series de estimulos pareados 

duraron 160 seg, de los cuales 120 fueron de estimulación 

efectiva a los NRF. Este paradigma se repitio 3 veces dejan-
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do transcurrir un intervalo de 2 minutos entre cada serie 

de estimulas. Este protocolo de estimulación se realizó 

con la finalidad de observar si habia un efecto de sumación 

debido a la estimulación iterativa de los NRF. 

5).- RESULTADOS. 

Se encontró una relación positiva entre los poten­

ciales provocados (PP) y la intensidad de estimulación a la 

pulpa dental (Fig. V-21. Esta relación empieza con la apa­

rición de los PP y termina cuando se ha incrementado siete 

veces la intensidad de estimulación. Con la intensidad 

7 veces mayor que la umbral se consigue que se atenue la varia­

bilidad de los PP (Fig. V-3}. 

La estimulación de los NRF produjo un decremento 

en la amplitud de los PP y este decremento se correlacionó 

positivamente con el voltaje utilizando para la estimulación 

de los NRF. 

La figura V-4 muestra el decremento en los PP al 

estimular con 10 voltios los NRF, la fig. V-S muestra un 

decremento mayor en los PP al estimular los NRF con 20 vol­

tios. 

Se construyeron histogramas del voltaje de pico a 

pico para la CSS, CC, FRM Y NVPM en situaciones control y 

para la l°, 2° Y 3° serie de estimulaciones de los NRF con 

10 y 20 voltios. Al ser estimuladQSlos NRF con 20 voltios 



65 

se observ6 que la disminuci6n de los PP se mantuvo durante 

las 3 series de estimulos (Fig. V-6l •. 

61.- DISCUSION. 

El hecho de que las estructuras en estudio pre­

senten la característica de responder a la aplicaci6n de 

estimulos dolorosos a la pulpa dental no es novedoso, tal 

vez excepto para el Cerebelo, y está de acuerdo con las 

vias anat6micas que transmiten la información nociceptiva 

desde la pulpa d~ntal. 

Aunque la topografía de las proyecciones de los 

nervios espinales al 16bulo anterior del Cerebelo, ha sido 

descrita con detalle en numerosos estudios (Eccles y col. 

1968; Oscarsson 1968; Larson y col. 19691, poco conocimiento 

tenemos al respecto de la somatotopia cerebelosa del V 

nervio craneal. 

Adrian (19431; Azzena y col. (19701 han reportado 

las respuestas evocadas en el 16bulo simple ipsilateral 

(lóbulo VI, Larssell 19531 por estimulación facial y de 

los musculos masticadores. 

Recientemente Miles y col. (1974 y 1975 i han des­

crito las respuestas unitarias de las células de Purkinje 

al estimular la pulpa dental y señalan que el Cerebelo podria 

participar en la recepción de la informaci6n nociceptiva. 
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En nuestros oóseryamos una fuerte 

depresi6n de los potenciales evocados cuando se pare6 la 

estimulaci6n de la pulpa dental con la de los n~cleos 

del Rafé, esta depresi6n coincidid con una disminuci6n 

de la intensidad del reflejo de apertura de la boca. 

Este efecto se podria explicar en base a que la 

analgesia producida por la estimulaci6n de los núcleos del 

Rafé, este mediada por cambios en el contenido cerebral 

de serotonina, neurotransmisor que se encuentra en altas 

concentraciones en esta estructura. Más aún, es de interés 

mencionar la relaci6n que existe con la analgesia produ­

cida por estimulaci6n central y la analgesi'a producto de 

la administraci6n de morfina, la cual parece estar mediada, 

en parte, por mecanismos serotoninergicos. Lo anterior 

esta basado en los siguientes resultados; la reducci6n de 

los niveles cerebrales de serotonina por administraci6n 

de p-CPA (para .. Cloro-Phenil .... Alaninál reduce la 

morffnica (Tenen, 1968; Lee y col. 19.,70; Way y col. 1971} 

y la analgesia inducida por la estimulaci6n del núcleo 

dorsal del Raf~ CA.kil y col. 1972}. Mas específicamente, 

la estimulaci6n eléctrica del núcleo dorsal del Rafé in­

crementa la analgesia morfinica (Samanin y col 1971), 

mientras que la lesión de esta estructura la reduce CSamanin 

y col 1970}. 

otra evidencia directa son los resultados de Akil 

y col Cl972}, los que han demostrado en la rata, que la 
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analgesia p~oducida po~ la estimulaci6n cent~al puede se~ 

reducida por la administración de naloxona, un antago­

nista específico de los opi~ceos. Estos resultados estan 

de acuerdo con los de esta investigación, pero debe ser 

señalado que no unicamente se puede producir analgesia 

por estimulaci6n de los núcleos del Rafé, ya que existen 

reportes de que otras estructuras también la producen. 

Por ejemplo, la estimulación de la sustancia gris periacue­

ductal o estructuras periventricula~es (Maye~ y col 1971; 

Reynolds 19691. 

Ahora bien, los núcleos del Rafé mandan sus axones 

a la Formacion Reticular Mesencefalica, Hipotalamo, Talamo, 

Sistema Limbico, neo-estriatum, paleo-estriatum y neo-corteza 

(Anden y col. 19661. Esta diversidad de estructuras con las 

que se conectan los núcleos del Rafe sugieren que posible­

mente, la estimulacion de estos núcleos tenga un efecto di­

fuso y generalizado sobre amplias zonas del Sistema Nervioso 

Central, incluyendo estructuras que estan relacionadas con la 

transmisión e integración del mensaje naciceptivo. 



Fotografía de un colmillo ctsga;;t¡Q"t implaptado. 
Esta es la preparaci6n utilizada para la ex­
perimentación én animales. 
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Fig. V-2. Potenciales provocados en las estructuras 
en registro. De arriba hacia abajo; acti­
vidad basal; estimulaci6nes a la pulpa 
dental con 5, 8, 10, 12, 13, 14 voltios. 
CxSS Corteza Somato Sensorial; CxC, Cor­
teza Cerebelo; FRM, Formaci6n Reticu­
lar Mesencefálica; NVPM, Núcleo Ventral 
Postero Medial del Tálamo. 
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NVPM 

BASAL ~ ~ r-----~ 
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Fig. V-3. Potenciales provocados y promediados, por 
la estimulaci6n de la pulpa dental del 
gato. De arriba. hacia abajo está la acti­
vidad basal y los potenciales provocados 
al estimular la pulpa dental con 7, 49, 
49 Y 49 voltios, el ultimo registro es la 
señal de calibraci6n ( 50 pvl. Nótese la 
constancia de las respuestas con las es­
timulaciones de 49 voltios. 
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Fig. V-4. Potenciales provocados por la estimulaci6n 
de la pulpa dental del gato, para cada es­
tructura. De arriba hacia abajo están los 
promedios de los potenciales en situación 
Control y en el 1°, 2~ Y 3°periodo de es­
timulación de los Núcleos del Rafé que se 
activaron con una intensidad de 10 voltios. 
El último trazo corresponde a una señal de 
calibración (50 pv). 
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Fig. V-5. Potenciales provocados por la estimulación 
de la pulpa dental del gato, para cada es­
tructura en registro. De arriba para abajo 
están los promedios de los potenciales en 
situaci6n Control, 1°, 2 Ó y 3° periodo de 
estimulaci6n de los NRF, que en este caso 
se activaron con 20 voltios. 
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Fig. V-6. Histogramas promedio de los voltajes de la 
CxSS, Corteza Somato Sensorial; CxC Corteza 
del Cerebelo; FRM, Formaci6n Reticular Mesen­
cefálica y NVPM, Núcleo Ventral Postero Medial. 
En las absisas esta la situaci6n Control y 
los efectos de la estimulaci6n de los Núcleos 
del Rafé con 10 y 20 voltios, en los 3 perio­
dos de estimulaci6n. En las ordenadas estan 
porcentualizados los voltajes de la amplitud 
pico a pico, para cada estructura. 
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VI • TRABAJO EXPERIMENTAL EN EL HOMBRE. 

1). ANTECEDENTES. 

De los métodos citados en el capitulo de 

T~cnicas de Estudio en la Valoración del Dolor, elegimos 

el de estimular la pulpa dental, en el hombre. 

Este metodo de producir dolor fue seleccio­

nado debido a que estudios electrofisiológicos (Brookhart 

y col. 1953; Anderson y col. 1974) y anatómicos tDelange y 

col. 1969; Young y col. 19731 han demostrado que las aferen­

tes de la pulpa dental consisten exclusivamente en fibras 

A delta y C. 

Schmidt (1970) describió la existencia de 

potenciales evocados corticales cerebrales al estimular 

piezas dentales en el hombre. Chatrian y col. (19741 

establecieron las caracteristicas de latencias y amplitudes 

de los potenciales evocados cerebrales por estimulos eléc­

tricos aplicados en la pulpa dental de sujetos voluntarios 

sanos, señalando que estas respuestas son mas amplias en 

el lóbulo parietal contra lateral al sitio de estimulación. 

Estos autores reportan las respuestas subjetivas dolorosas, 

como la sensación dolorosa aguda y breve que se localiza 
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en la pieza dental estimulada con corriente eléctrica. 

liLa sensaci6n dolorosa era similar pero de menor intensi-

dad que la producida por el taladrar las piezas dentales 

sin anestesia, durante la preparaci6n del experimento • 

Cuando se' estimu16 la misma o diferente pieza dental en 

diferentes sesiones los sujetos reportaron la misma sen-

saci6n de dolor". 

Por otro lado, Fernández-Guardiola y col. 

(1974) demostraron que, aunque inespecificas, las respues-

tas electroencefalográficas como el bloqueo del ritmo alfa 

y la respuesta galvánica de la piel (GSR1, corresponden 

con el reporte verbal y son índices confiables en el 

análisis de estímulos térmico-cutáneos dolorosos, además 

de modificarse con la administraci6n de sustancias anal­

g~sicas en el hombre, lo que hace que sean variables utiles 

I 
en la valoraci6n de analgesicos. 

El reflejo de apertura de la boca (RAR) des-

crito en el capítulo precedente¡ ha sido insuficientemente 

estudiado en el hombre. Este reflejo se produce por la 

activaci6n de los mttsculos miloyoideo y di gástrico (Keller 

y col. 1972) y ha sido demostrado en el gato (Vyklicky y 

col. 1972) Y en el mono (Van Hassel y col. 1972). Por ser 

esta una respuesta t~pica decidimos estudiar su presencia 

o la de alguna respuesta facial equivalente¡ en el hombre. 
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2}. HIPOTESIS DE TRABAJO. 

Se decidi6 establecer si el método de rela­

cionar el umbral subjetivo y las respuestas al dolor, que 

demostr6 ser útil durante la estimulaci6n térmico-cutánea 

nociceptiva, podría aplicarse al caso de la estimulaci6n 

de la pulpa dental en humanos. Como respuestas objetivas 

al dolor se analizarian además de las variaciones en el 

ritmo alfa y la respuesta galvánica de la piel, las res­

puestas provocadas nociceptivas en la corteza cerebral y 

las contracciones musculares registradas en los músculos 

faciales y que pudieran representar una respuesta al dolor 

equivalente al RAB de los animales. 

Como esta prueba puede aplicarse por un 

tiempo prolongado se plantean las hipótesis, de la aparición 

de adaptaci6n 6 habituaci6n a los estímulos dolorosos 

por un lado y la de la posibilidad de que las variables 

mencionadas, tanto objetivas como subjetivas, sean modifi­

cables por las sustancias analgésicas. 

3J. MATERIAL Y METODOS. 

Se utilizaron 7 sujetos que presentaban caries 

dentales de ler. grado. Sus edades fluctuaron entre 22 y 25 

años. Se registró el electroencefalograma bipolar en" los 



77 

puntos localizados como C
3
-T

3
, C

4
-T

4
, F

3
-C

3
, F

4
-C

4
, 0 1-0

2
, 

de acuerdo a la .clasificación 10-20 Internacional. Se 

colocaron electrodos en la palma y dorso de la mano derecha 

para registrar la respuesta galvánica de la piel (GSR) y 

se obtuvo el registro del electrocardiograma (EKG) en la 

derivación 11 estandar; a tres de los sujetos se les colo­

caron electrodos para el registro de íos musculos (EMG) de 

las cejas y del masetero, el registro de estas señales se 

llevó a cabo mediante un poligrafo GRASS 78B. 

La actividad bioeléctrica se grabó en cinta 

magnética para despu~s ser procesada por una computadora 

de promedios transitorios (NICOLET modo 1072}. Los estí­

mulos a la pulpa dental fueron generados por un estimulador 

(GRASS modo S88). 

4) • - PROCEDIMIENTO. 

Los sujetos voluntarios se seleccionaron a 

partir del grado de caries dental y unicamente se utilizaron 

aquellos que presentaban caries de primer grado, a los que 

despu~s de remover la caries dental, se procedió a implantar 

un electrodo bipolar de plata clorurada, en la cavidad que 

fu~ tapada con cemento dental (fig. IV-II. Esta maniobra 

se realiz6 en un consultorio dental. 

La colocación del electrodo de estimulación 

fue realizada sin anestesia, debido a la poca profundidad 

de la caries de primer grado, pudiendo descartar daños a la 

pulpa dental, de esta manera los electrodos podian permane-
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cer por varios días y ser retirados en cualquier momento, 

sin producír una patología adicional a la pieza dental. 

Todos los sujetos fueron sometidos a un 

registro poligráfico control y posteriormente se aplicarón 

estímulos electricos de intensidad creciente determinándose 

el umbral de la sensaci6n de dolor Cfig. IV-21. Las esti­

mulaciones durante todo el experimento se hacian con una 

intensidad de :;: 20% superior a este umbral. 

Se aplicaron series de 10 y 32 estímulos 

cada 10 y 15 minutos respectivamente, con pulsos de 1 

milisegundo de duraci6n y una frecuencia de 0.1 Hz, las 

series de estimulos se repitieron hasta completar dos horas. 

En los experimentos en que se administr6 una sustancia 

analgésica, los sujetos fueron sometidos a tres periodos 

de estimulaci6n antes de administrar el fármaco. 

El análisis de las respuestas objetivas se 

llev6 a cabo mediante la construcci6n de gráficas del pro­

medio variable de base 5 para la duraci6n del bloqueo del 

ritmo alfa y de la amplitud del GSR, se construyeron gráfi­

cas de la amplitud de las respuestas de los mGsculos y se 

analizaron las características de latencias y amplitudes de 

los potenciales provocados promediados. La actividad del 

EMG fue digitalizada y se promedió esta señal, construyendose 

histogramas de frecuencia vs tiempo, para la actividad 

EMG basal y post-estímulo. 
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En cuanto a las respuestas subjetivas, al 

final de cada serie de estímulos los sujetos fueron inte-

rrogados de manera no sugestiva con respecto a la calidad de 

los estímulos nociceptivos. Con estos datos se construy6 

una escala que valora de mayor a menor grado las intensi-

dades de las sensaciones provocadas por los estímulos noci-

ceptivos. 

Las sustancias analgésicas utilizadas 

fueron: Floctafenina, Acido Acetil Salicilico (AAS), y 

-1 
Pentazocina en dósis que se calcularon en mg Kg de peso 

y que estaban en el rango de uso terapeútico. 

5).- RESULTADOS. 

El voltaje necesario para encontrar la res-

puesta del umbral al dolor vari6 entre 7 y 50 voltios; pero 

para cada sujeto esta intensidad, en diferentes sesiones 

solo tuvo una variaci6n de ~ 10%. 

Bloqueo del ritmo alfa y respuesta galvánica de la piel. 

Al ser aplicados los estímulos eléctricos a la 

pulpa dental encontramos que aparece una atenuaci6n o bloqueo 

del ritmo alfa en el electroencefalograma y una respuesta gal-

vánica de la piel • 

La figura IV-3 muestra el registro pOligráfico 

de un sujeto, en situaci6n de estimulaci6n control, en esta 

figura aparece el primer estímulo de cuatro diferentes perio-
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dos de estimulación, para el mismo sujeto. Puede notarse 

la atenuación del ritmo alfa y la aparición de la respuesta 

galvánica de la piel. Estas respuestas fueron de carácter 

variable en cada período de estimulación, en un mismo su­

jeto, pero en general se encontró que a lo largo de la 

prueba estas variables tienden a disminuir, la primera en su 

duraci6n y la segunda tanto en la duración como en la am­

plitud, siendo este decremento mas notable para el GSR. 

Se construyeron gráficas del promedio varia­

ble de base 5 para la duración de la atenuación del ritmo 

alfa y para el voltaje de la amplitud pico a pico del_GSR, 

en situación control. La fig. IV-4 muestra las gráficas 

de estas variables para un sujeto que en días sucesivos 

fue estimulado en la pulpa dental. 

La disminución progresiva en la duración de la 

atenuación del ritmo alfa y de la amplitud del GSR, también 

se pudo observar durante los periodos de estimulaci6n con­

trol. La reaparición de estas respuestas se puede lograr 

al cambiar la frecuencia con que se aplican los estímulos 

a la pulpa dental; este fenómeno de reaparici6n de las res­

puestas se puede observar en la figura IV-5. 

Al administrar los compuestos analgésicos en 

estudio se bloquea la reaparición de estas respuestas al 

cambiar el patrón de estimulaci6n. La figura IV-6 muestra 

este efecto al administrar 700 mg de Acido Acetil Salicíli­

co (AAS1. 
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Se construyeron gráficas de la secuencia 

temporal con el promedio variable de base 5, para la dura­

ción de la atenuación del ritmo alfa y para la amplitud 

pico a pico de la respuesta galvánica de la piel. La 

figura IV-7 muestra los efectos de una dósis de Floctafe­

nina (400 mg). En la fig. IV-8 se presentan los efectos 

del ~cido Acetil Salicílico (700 mg), y la Pentazocina 

50 mg es ilustrada en la fig. IV-9. 

La floctafenina fue la sustancia que en menor 

grado modificó estas respuestas. Bajo la administración 

de ~S se observó un decremento progresivo de la atenuación 

del ritmo a'lfa y una notable disminución dE!! GSR. Al 

administrar Pentazocina se produce un decremento mas acen­

tuado, en ambas respuestas. 

Reportes Subjetivos. 

Al estimular eléctricamente la pulpa dental 

con intensidades crecientes, para localizar el umbral al 

dolor, los sujetos reportaron sensaciones diversas dentro 

de una escala que vari6 progresivamente desde tacto débil, 

vibraci6n, calor, tacto fuerte hasta dolor de diferentes 

intensidades. 

Después de haber establecido la intensidad 

necesaria para alcanzar el umbral al dolor mas un 20% se 

fijó esta y se procedió a iniciar los periodos de estimula­

cH3n. Al final de cada serie de estímulos los suj etos 

eran interrogados acerca de la calidad de la sensaci6n 



percibida, con estos datos se construyó una escala de los 

reportes subjetivos en donde se calificó como Dolor Continuo 

al reporte de que todos los estímulos de una serie eran 

dolorosos; Dolor Variable, cuando los estímulos de una 

serie producian dolor pero de diferente intensidad; Dolor 

Variable-Tacto o Dolor Variable Leve, cuando algunos estí­

mulos dentro de la serie no generaban dolor, si no sensación 

de tacto; Tacto Variable, cuando todos los estímulos eran 

percibidos como tactiles, aun cuando fueran de diferente in­

tensidad¡ Tacto Variable Leve, cuando algunos estímulos pro­

vocaban sensación tactil y otros no eran percibidos; y como 

Ausencia de Sensación, cuando al final de una serie de es ti­

mulación, el sujeto reportaba no haber sentido ningún 

estímulo. 

Con esta escala del reporte subjetivo, se constru­

yeron gráficas de la evolución temporal de las sensaciones 

provocadas por la estimulación de la pulpa dental. 

La figura IV-lO muestra las gráficas del reporte 

verbal de cuatro sujetos, a los que no se les administró 

ninguna sustancia analgesica (control). 

También se construyeron gráficas de este tipo 

cuando se administró Acido Acetil Salicílico y Pentazocina. 

Al administrar AAS se observó en tres sujetos, que a los 

20, 30 Y 40 minutos respectivamente, reportaron Tacto Varia­

ble. Dos de ellos llegaron a los 60 y 9.0 minutos a la 

Ausencia de Sensación (fig. IV~ll)~ 



La administración de Pentazocina provocó 

en dos sujetos, T acto Variable Leve después de 40 y 50 minu­

tos. Llegando uno de ellos a Ausencia de Sensación, des­

pués de 80 min de la ingesti6n del farmaco (fig. IV-12). 

Encontramos una correlación entre la dura­

ción de la atenuaci6n del ritmo alfa y de la sensaci6n sub­

jetiva de la intensidad del dolor. Es decir, cuando se 

administraban analgésicos y las sensaciones de dolor se 

hacian progresivamente mas débiles y llegaban a ser tac­

tiles o incluso había Ausencia de Sensación, la duración 

del bloqueo del ritmo alfa provocada por los estímulos 

nocic~ptivos también disminuía progresivamente. En la figu­

ra IV-13 se ilustra este efecto bajo la acci6n tanto de 

AAS como la Floctafenina. Obsérvese que a partir del mi­

nuto 60, cuando abundan los reportes de Tacto Variable y 

Tacto Variable Leve, se presentan los valores mas bajos de 

los bloqueos o atenuaciones del ritmo alfa. 

~otenciales Provocados Cerebrales. 

Al estimular la pulpa dental se genera un 

potencial provocado ~Pl que se puede registrar en las por­

ciones parietales del encéfalo. Estas respuestas son de 

carácter variable. 

La figura IV-14 muestra los potenciales pro­

vocados que registramos, comparándolos con los descritos 

por Chatrian y col (1974). 
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La figura IV-15 muestra los potenciales 

provocados y promediados para cada serie de estimulas, de 

un sujeto en situaci6n control~ se pueden observar los cam­

bios que presentan los PP en vigilia no atenta, somnolencia 

y nuevamente en vigilia. El estado de somnolencia fue 

calificado a partir del electroencefalograma (fase 1 y 11 

de sueño) y confirmado a través del reporte verbal y los 

signos clínicos del sujeto. 

La figura IV-16, muestra un promedio de 64 

PP durante la vigilia y la somnolencia, estos potenciales 

se registraron en las zonas parietales de ambos lados del 

encéfalo. 

Se midieron los voltajes máximos positivos 

y negativos (pico a pico) y se graficó la evoluci6n tem­

poral de esta amplitud. La figura 1V-17, muestra las grá­

ficas de amplitud pico a pico de los PP en situaci6n 

control. La figura IV-lB muestra este mismo análisis de 

los PP registrados bajo la administraci6n de Acido Acetil 

Salicílico. 

La figura IV-19, muestra los PP promediados 

en situaci6n control y a los 10, 25, 55 Y 70 minutos 

después de administrar 13.1 mgKg- l de AAS. Se puede obser-

var que desde minuto 25 después de la administraci6n los 

PP desaparecen en la zona parietal ipsilateral al sitio de 

estimulaci6n y a los 55 min la desaparici6n de esta res­

puesta sucede en ambas zonas parietales. Al final de los 
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120 minutos que dur6 la prueba (después de la administra­

ción de AAS) se incremento el voltaje de estimulación a la 

pulpa dental hasta localizar un nuevo umbral al dolor, 

donde reaparecier6n los PP, siendo ligeramente mas amplio 

el de la zona contralateral al diente estimulado. 

Electromiograma (ID1G). 

Encontramos que la estimulaci6n de la pulpa 

dental provocaba una activaci6n de los músculos supercilia­

res, esta respuesta tendi6 a disminuir ligeramente a través 

de los periodos de estimulación, esto es a lo largo de la 

prueba. Esta respuesta E~1G de los músculos superciliares 

en situaci6n control, nunca llegó a desaparecer, aunque 

la máxima aceleraci6n mostro un decremento, coincidiendo 

con un ligero aumento del tono basal desde el minuto 

40, como se puede observar en la figura IV-20. 

Se hicieron histogramas de frecuencias vs 

tiempo de la activación de los músculos superciliares, 

los cuales al administrar 50 mg de pentazocina tuvieron 

un notable decremento desde el minuto 40 de la administra­

ci6n, este decremento de la respuesta EMG persisti6 hasta 

el final de la prueba y se acompañ6 de una disminuci6n del 

tono basal. Se estableció un nuevo umbral y esta respuesta 

reapareció (fig. IV- 21) . 

El decremento de esta respuesta EMG se co­

rrelacionó con los reportes subjetivos de la calidad de los 



86 

estímulos dolorosos, encontrando que la disminución de esta 

respuesta fue significativa (P <O. 001} al comparar la si­

tuación control con los minutos 40 a 120, después de la 

administración de la Pentazocina (fig. IV-22). 

Al administrar AAS, también-se encontró una dis­

minución de la respuesta EMG de los musculos superciliares. 

El registro del EMG de los mus culos maseteros 

mostró un decremento marcado de la frecuencia de descarga" 

con duración de 150 mseg, seguido de una activación. Esta 

respuesta del EMG del masetero desapareció al minuto 25 

después de la administración de AAS, reapareciendo al es­

tablecer un nuevo umbral, 120 minutos después (fig. IV-231. 

6.- DISCUSION. 

En este trabajo experimental se escogió la esti­

mulación de la pulpa dental debido a que se ha demostrado 

que sus aferencias son fibras A delta ~rookhart y col. 

1953) y fibras e (Bessou y col. 1970). Estas fibras de pe­

queño diámetro estan especializadas en la transmisión de 

impulsos nociceptivos, aunque también poseen otras funcio­

nes, por lo que no debiera extrañarnos encontrar sensaciones 

tactiles. Durante la busqueda del umbral al dolor, en que 

se aplicaban estímulos subumbrales de intensidad creciente, 

encontramos, además de sensación de tacto ligero y fuerte, 

las de calor y vibración. Lo que estaria en apoyo de la 

hipótesis de Weddell y col. (19551 de que no hay base mor-
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fo16gica que apoye la teoria de la especificidad sensitiva 

de los receptores periféricos y vías para las distintas 

modalidades sensitivas. 

La estimulaci6n de la pulpa dental en el hombre, 

no presenta diferencias intraindividuales en la intensidad 

umbral para la respuesta al dolor, pero sí entre los dife­

rentes sujetos. Esto puede deberse a la diferencia en las 

resistencias de los electrodos de estimulaci6n, ya que se 

comprob6 radiográficamente que los sujetos que tuvieron un 

umbral menor tambi~n tuvieron los electrodos más cercanos 

a la dentina, lugar donde se encuentran las terminaciones 

de Thomas, que a través de la vía centrípeta informan a 

las estructuras centrales de la estimulación aplicada por 

medio de los electrodos. Otra posible explicaci6nde 

las diferencias interindividuales en los umbrales serían 

las diversas distancias entre los polos de los electrodos 

de estimulaci6n. 

Este m~todo de producir dolor experimental, con­

tra lo que pudiera pensarse, no presenta dificultades en 

cUanto a la disponibilidad de los sujetos, ya que el hecho 

de que se les curen las piezas dentales con caries, después 

del experimento, es suficiente aliciente para que participen. 

Para la valoración subjetiva de la sensaci6n de los 

estímulos aplicados a la pulpa dental, decidimos hacer una 

escala partiendo de los datos obtenidos en los reportes 

verbales dando un valor ordinal a las sensaciones de'los su­

jetos. Desde luego el método ordinal en una escala de sensa-



ciones nos impide conocer las distancias entre los dife­

rentes valores y no nos asegura que estas sean iguales. 

Por otra parte, la distancia entre los valores de una es­

cala ordinal se puede acentuar cuando lo que mide la es­

cala son sensaciones, ya que no sabemos si hay la misma 

distancia al cambiar de la sensaci6n de dolor a tacto, 

que de tacto a ausencia de sensaci6n. Ahora bien, la uti­

lidad de esta escala consiste en que esta hecha a partir 

de los reportes de los voluntarios, que son altamente re­

producibles y siguen una secuencia de mayor a menor inten­

sidad, que se pone en evidencia al aQ~inistrar sustancias 

analgésicas. 

Uno de los datos más significativos fué la corre­

laci6n aparente entre los reportes subjetivos y las dura­

ciones de los bloqueos del ritmo alfa y la respuesta gal­

vánica de la piel, variables que disminuyeron en proporci6n 

a la potencia de los analgésicos administrados. Aunque en 

situación control el bloqueo del ritmo alfa y el GSR tien­

den a disminuir, los reportes verbales aún cuando varian 

no llegan a presentar una correlación tan clara como la que 

se observa al administrar los farmacos analgésicos. Estas 

variables, bloqueo del ritmo alfa y GSR, probablemente 

tienen una integraci6n central ~ corticotalámic.a el ritmo 

alfa (Jasper y Ajmone-Marsan, 19501 y mesencefálico-bulbar 

el reflejo galvánico de la piel (Foa y Peserico, 19231. 

Desde luego ambos fenómenos son inespecíf1cos de la res­

puesta al dolor, ya que pueden ser provocados por estímulos 
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sensoriales no dolorosos e incluso por estados emocionales 

intensos. 

Además, también las respuestas EMG de los múscu­

los superciliares y maseteros y los potenciales evocados 

cerebrales presentaron esta correlación al administrar 

fármacos analg~sicos, esto es, el decremento de estas va­

riables se puede correlacionar con la disminución de las 

sensaciones. Todo lo anterior hace que esta técnica sea 

útil en la valoraci6n de fármacos analgésicos, reuniendo 

variables centrales (ritmo alfa, PP y GSRl y periféricas 

(actividad EMG) con los reportes verbales. Esto abre un 

nuevo campo de valoraci6n psicofisiológica en la farmacolo­

gía experimental. 

Ahora bien, las respuestas al dolor (bloqueo del 

ritmo alfa y GSR} a lo largo de la prueba, en situaci6n 

control, mostraron un decremento progresivo y en algunos 

casos incluso desaparecieron. Concomitantemente con esta 

disminuci6n, los sujetos reportaron variaciones ~n la sen­

saci6n dolorosa que incluso llegaron a ser de Tacto Variable. 

La disminuci6n de la intensidad de las respuestas y de los 

reportes verbales aparecen también como consecuencia del 

fen6meno de habituaci6n para otras modalidades sensoriales 

y en el caso del ritmo alfa se acompaña de desactivaci6n 

de estructuras reticulares noradrenérgicas (Sharpless y 

Jaspe:r, 19S5}. 

Se ha afirmado que el dolor no se habitúa, es 

deci:r, la sensación dolorosa persiste durante las estimu­

laciones iterativas de larga duración y los potenciales 
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evocados no disminuyen de amplitud. Los estímulos nocicep­

tivos y tactiles provocan respuestas en los núcleos gracilis 

y cunneatus, que pueden ser inhibidas por la activación 

reticular causada por estímulos de diferente modalidad sen­

sorial (Hernández Peón y Brust Garmona, 1961}. Pero estos 

autores señalan que ••..•. " esta inhibición (por distracción). 

se observa con menos frecuencia para los impulsos nociceptivos 

que para los tactiles y esto esta de acuerdo con el hecho 

bien conocido de la dificultad para excluir la sensación dolo­

rosa del campo de la atención ...•..• " 

El.diseño experimental que se ha usado en esta tesis 

no permite ver claramente si existe un efecto de habitua9ión 

al dolor, debido a la interrupción de los periodos de estimu­

lación, sin embargo deja ver la posibilidad de ésta o de un 

fenómeno periférico como la adaptación, que en parte pOdría 

explicar la atenuación de las respuestas a lo largo de la 

prueba. La posibilidad de que la habituaciÓn tenga lugar y 

no la adaptación se ve reforzada por el hecho de que al romper 

con el patr()n de estimulación (cambio de frecuencia), las res­

puestas al dolor reaparecen (bloqueo del ritmo alfa y GSR), 

este ~echo tampoco puede ser explicado por fenómenos como 

los de la fatiga de transmisión, debido a que esta se ob­

tiene con estimulaciones de alta frecuencia. 

La administración de Acido Acetil Salicílico (AAS} 

y de Pentazocina, favorecen los procesos de habituación cen­

tral y parecen deprimir el fenómeno de deshabituación, a 

juzgar por la tendencia a la aparici6n de actividad lenta 
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e~ el EEG y otros signos de somnolencia que implican la 

desactivación de la formación reticular. Los analgésicos 

usados deprimen los potenciales evocados corticales en la 

región fronto parietal y suprimen las respuestas periféri­

cas de los músculos superciliares y maseteros, a estímulos 

dolorosos. Este hecho refuerza la hipótesis de que el 

AAS y la Pentezocina favorecen los procesos de habituación 

en los primeros relevos·sinápticos, ya que sabemos que la 

respuesta de apertura de la boca (RAB} esta mediada mono­

sinápticamente (Vyklicky y Keller, 1973}. 

El hecho de que los PP se modifiquen con los di­

ferentes estados de vigilancia, esto es, que disminuyan con 

el sueño resalta la importancia de los trabajos de Dumont 

y Dell (1958), Bremer y Stoupel (1959), Harbarth y Keer 

(1954)y Hernández-Peón (1955, 1961), entre otros. En todos 

los trabajos realizados con la tácnica de potenciales pro­

vocados en las diferentes vías sensoriales, no encontramos 

que esté descrito el hecho de que los potenciales evocados 

por la estimulación nociceptiva de la pulpa dental dismi­

nuyan de amplitud en los estados de somnolencia. Este hecho 

esta de acuerdo con la teoria propuesta por Hernández-Peón 

(19551 del Control Central de la Transmisión Aferente, en 

donde la Formación Reticular actuaria como filtro sensorial 

desactivando las aferencias sensoriales durante el sueño. 

Nuestra observación de que los PP disminuyen en 

los periodos de somnolencia, y estos periodos se deben a 

una liberación de serotonina (Jouvet 1969), estaria de acuerdo 
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con la hipótesis de que esta sustancia inte~viene en los 

procesos de analgesia, como ya fue discutido en la 

experimentación con animales. 

Por otro lado, el reflejo de apertura de la boca, 

que existe en el gato y en el mono podría tener un equiva­

lente en el hombre, representado por la subita inhibición 

de los músculos maseteros al estimular nociceptivamente 

la pulpa dental. Debiendo tomar en cuenta esta inhibición 

maseterina al referirse al reflejo de apertura de la boca 

y no caer en el presupuesto de que este reflejo se produce 

unicamente por la activación de los músculos miloyoideo e 

hipog~strico. Además, en el hombre existen otros componentes 

faciales al estimular la pulpa dental, como son la activa­

ción de los músculos superciliares, que pueden constituir 

también una medida adecuada de la respuesta al dolor. 



Fig. IV-lo Radiografia dental, que muestra 
los electrodos de estimulaci6n colo .... 
cados a nivel de la dentina én \In pre.­
molar superior, de uno de los volunta­
rios. 
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Fig. IV-2. Trazo poligráfico utilizado en la valoración 
de los estímulos dolorosos. Los 5 primeros 
canales, muestran el electroencefalograma 
en los puntos indicados de acuerdo con la 
nomenclatura de la 10 - 20 Internacional. 
El sexto canal es el registro de la fre­
cuencia cardiaca (EKG). El septimo, es el 
registro de la respuesta galvánica de la 
piel (GSR). El último canal registra la 
señal de los estímulos aplicados en la pul­
pa dental de los voluntarios. 
Se puede observar que al estimular la pul­
pa dental, se bloquea el ritmo alfa (°1-°21 
y aparese una respuesta galvánica de la 
piel. 
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Fig. IV-3. Registro poligráfico en situaci6n control. 
Se muestran los primeros estímulos de 4 
series, en los que se puede observar la 
constancia en la aparici6n de las respues­
tas en estudio. 
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Fig. IV-4 Secuencia temporal del promedio va+iable de 
base 5, para la duraci6n de la atenuaci6n del 
ritmo alfa y la amplitud pico a pico de el GSR 
en situación control. 
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Las gráficas de la parte superior muestran el 
análisis del ritmo alfa y, en la parte inferior 
para el GSR. 
Las gráficas corresponden a un sujeto que en 
días sucesivos fué sometido a la estimulación 
de la pulpa dental, las gráficas del lado de­
recho corresponden al primer día y las del lado 
izquierdo al segundo día de estimulaci6n. 
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Fig. IV-S Habituaci6n y deshabituaci6n del bloqueo del 
ritmo alfa y de la respuesta galvánica de la 
piel. Esta figura muestra cuatro trazos poli­
gráficos de una serie de estimulaci6n. En la 
parte superior se ilustra la desaparici6n pro­
gresiva de las respuestas; en la parte infe­
rior izquierda, está la desaparici6n total de 
las respuestas y en el lado inferior derecho, 
la reaparici6n de estas al cambiar la frecuen­
cia de la estimulaci6n. Este efecto de reapa­
rici6n de las respuestas se observ6 unicamen­
te en la situaci6n en que no se administr6 
ningún compuesto analgésico. 
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Fig. IV-6 Deshabituaci6n en situaci6n control y bloqueo de 
la deshabituaci6n por la administraci6n de analgé­
sicos. En "A" se muestra un trazo poligráfico en 
situaci6n control, donde se puede observar la 
reaparición de las respuestas poligráficas al 
cambiar la frecuencia de los estímulos. En !fB" se 
muestra un trazo poligráfico de un sujeto al que 
se le administr6 700 mg de ácido acetil salicíli­
COi se puede observar que al cambiar la frecuencia 
de los estímulos a la pulpa dental, no reaparecen 
las respuestas al dolor. 



10 

S099 

8 

? 

1000 

900 

)AV 800 

10 

SECUENCIA TEMPORAL DEL PROM EDro VARIABLE CON BASE 2 

PARA LA DURACION DEL BLOQUEO OC 

Est. PulPa dental 

o ~O 
t 

FLOCTAFENINA 
400 mg 

.!O t !O 

FL.OCTAFENINA 
400 rng 

90 120 

PARA EL VOLTAJE 

PICO A 1'lCO DEL G.S.R. 

90 120 MI" 

min 

99 

Fig. IV-7 Gráficas de la secuencia temporal del promedio va­
riable de base 5, para la duración del bloqueo del 
ritmo alfa en la parte superior y para el voltaje 
pico a pico de la respuesta galvánica de la piel 
(GSR), en la parte inferior. Después de establecer 
los niveles basales, para estas variables, se ad­
ministró 400 mg de floctafenina. En las ordenadas 
se grafica la duración del bloqueo del ritmo alfa 
en segundos y,los'voltajes del GSR en micro voltios 
(PV). En las abcisas está representada la duración 
de la prueba. ' 
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Flg. IV-8. Gráficas de la secuencia temporal del promedio 
variable con base 5, para la duraci6n del blo­
queo del ritmo alfa y la amplitud del voltaje 
de la respuesta galvánica de la piel. En este 
caso las gráficas corresponden a la administra­
ción de 700 mg de ácido acetíl salicílico 
(700 mg ASS). 
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Fig. IV-9. Gráficas de la secuencia temporal del promedio 
variable de base 5, para la duraci6n del bloqueo 
del ritmo alfa y para el voltaje del GSR. Estas 
gráficas corresponden a la administración de 
50 mg de Pentazocina. 
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Fig. IV-lO. Gráfica del reporte subjetivo, en situación con­
trol. Están graficados los reportes subjetivos 
de 4 sujetos a los que no se les administr6 nin­
guna sustancia analgésica. En las ordenadas, la 
escala de los reportes de las diferentes sensa­
ciones (ver texto), en las abcisas, la duraci6n 
de la prueba en minutos. 
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ACIDO ACETIL SALlCILlCO 
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Fig. IV-ll Gráfica de los reportes subjetivos bajo los 
efectos de Acido Acetil Salicílico (AAS). 
Están graficados tres sujetos a los que se 
les administró ~S, en d6sis que están cal­
culadas en mg kg-1 • 



DOlor 

Continuo 

Dolor 

Varíable 

Dolor 
Variable 
Leve 

Tacto 
Variable 

104 

PENTAZOCINA 

Tacto 
Variable 
Leve 

--..... -- ---
Ausencia 

de 
Sensación 

e e 

, , 
, I 

, I 
, I 

..... _--' 

e 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 1t0 120rnin. 

.----. 5s l 0.982 mo Kg-I 

~ SSs 1.25 mg Kg-I 

Fig. IV-12 Gráfica de los reportes subjetivos bajo los 
efectos de la Pentazocina. Están graficados 
dos sujetos a los que se les administr6 una 
d6sis de éste fármaco, las dosis se calcula­
ron en mg kg-1 • 
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Fig. IV-13. Gráficas de la relación entre la secuencia tempo­
ral de la duraci6n del bloqueo del ritmo alfa y 
los reportes verbales. En la parte superior, en 
situación control (CeC) y durante los 120 minu­
tos siguientes a la administración de 700 mg 
de AAS. En la parte inferior en situaci6n control 
(CCe) y bajo los efectos de 400 mg de Floctafeni­
na. En las ordenadas del lado izquierdo, la dura­
ción del bloqueo del ritmo alfa y del lado dere­
cho, la escala que utilizamos en la valoración de 
los reportes verbales. 
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Fig. IV-14. Potenciales evocados promediados. Este tipo de 
potenciales se obtuvieron en las zonas de regis­
tro T1 -C1 , T4 -C4 , al estimular la pulpa dental 
de loS süjet6s voluntarios. En los cuadros ne­
gros de la parte superior se encuentran los po­
tenciales registrados por nosotros, en la parte 
inferior, están los potenciales evocados descri­
tos por Chatrian y col. (1974). Los potenciales 
del lado izquierdo corresponden a la zona contra­
lateral y los del lado derecho a la zona ipsilate 
ral al sitio de estimulación. -
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Fig. IV-IS. Potenciales evocados y promediados en vigilia, 
somnolencia y vigilia de nuevo. Estos potencia­
les corresponden a un experimento en que no se 
administro ninguna sustancia analgésica. Cada 
trazo corresponde a un promedio de 8 estimula­
ciones de la pulpa dental. Se puede observar 
un decremento de los potenciales durante la 
somnolencia y su reaparicion con la vigilia 
(ver texto). 
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Potenciales evocados y promediados durante 
la vigilia y la somnolencia. Cada trazo re­
presenta el promedio de 64 estimulaciones de 
la pulpa dental, se puede notar el decremento 
en la amplitud de los potenciales durante la 
somnolencia. 
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Fig. IV-17. Curvas de amplitud pico a pico de los poten­
ciales provocados por estimulación de la pul-
pa dental en situación control. En la parte 
superior están las gráficas de la amplitud 
de los PP registrados en la zona ipsilateral 
al sitio de estimulación, en la parte inferior 
de esta figura, está la amplitud de los PP 
registrados en la zona contralateral. La ampli­
tud pico a pico está expresada en unidades arbi­
trarias. 
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Fig. IV-18. Curvas de la amplitud pico a pico de los poten­
ciales provocados por estimulación de la pulpa 
dental en si~uación control (CCC) y bajo los 
efectos de Acido Acetil Salicílico. La amplitud 
pico a pico de los PP está expresada en unida­
des arbitrarias. 
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Fig. IV-19. Potenciales provocados y promediados por esti­
mulación de la pulpa dental. De arriba abajo 
está la actividad basal; los PP registrados en 
situación control y a los 10, 25, 55 Y 70 minu­
tos de la administración de 13.1 mg Kg-1 de 
AA8¡ y los PP registrados al establecer un nuevo 
umbral, después de 120 minutos de la administra­
ci6n del fármaco. Cada trazo representa el pro­
medio de 32 estimulaciones a la pulpa dental. 
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Fig. IV-20. Histogramas de frecuencia vs. tiempo de la 
actividad EMG de el músculo superciliar, en 
situación control. Cada histograma represen­
ta el promedio de 32 actividades posbestímulo 
a la pulpa dental, en un sujeto al que no se 
le administró ningún fármaco analgésico. 
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Fig. IV-21.Histogramas de voltaje vs. tiempo de la amplitud 
de la descarga de los músculos superciliares, al 
estimular la pulpa dental. De arriba abajo están 
los histogramas promedio de 8 estímulos, en si­
tuaci6n control y cada 20 minutos después de 
administrar 50 mg de Pentazocina. También se gra­
fica un nuevo umbral que se determinó después de 
120 minutos de la administraci6n del fármaco. 
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Fig. IV-22. Gráfica del voltaje del EHG de los músculos 
superciliares al estimular la pulpa dental. 
En situaci6n control (Cee) y cada 10 minutos 
después de administrar 50 mg de pentazocina. 
En la gráfica están señalados los reportes 
subjetivos de la sensación. Al final de la 
prueba se estableció un nuevo umbral, con el 
que se apareci6 la activación de los músculos 
superciliares y coincidió con el reporte de 
la sensaci6n dolorosa de los estímulos. E.S. 
error estandar. 
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Fig. IV-23. Histogramas de la frecuencia de descarga de los 
músculos superciliar y masetero, en situaci6n 
control y a los 10, 25, 70 Y 85 minutos después 
de administrar una dosis de 13.1 mg kg- 1 de 
Acido Acetil Salicílico. Cada histograma repre­
senta el promedio de 32 estímulos a la pulpa 
dental. El músculo superciliar respondió con un 
incremento de la frecuencia de descarga al esti­
mular la pulpa dental, esta activación desapa­
reció con la administración del fármaco. El 
músculo masetero en sitación control, mostr6 
un decremento en la frecuencia de descarga al 
estimula la pulpa dental, este decremento fué 
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seguido de una activaci6n, respuesta que desa­
pareci6 desde el minuto 10 de la administraci6n 
de AAS.Después de 120 minutos se estableci6 un 
nuevo umbral con el que reaparecieron ambas 
respuestas, además de la sensaci6n de dolor. 
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VI. CONCLUSIONES. 

l. Existen vías específicas para la transmisi6n 

de los impulsos nociceptivos y su 10calizaci6n varía del 

gato, al mono. Tambi~n existen vías polimodales que pueden 

ser activadas con estímulos de diferentes modalidades sen­

sitivas, pero su patrón de frecuencia de descarga es mas 

alto cuando los estímulos son nociceptivos. 

2. La estimulaci6n eléctrica nociceptiva de la 

pulpa dental del gato genera potencíales provocados, que 

disminuyen de amplitud al estimular los núcleos del Rafé. 

3. El método de estimúlar la pulpa dental en el 

hombre y el registro de variables electrofisiológicas 

{Electroencefalograma, Potenciales Provocados, respuesta 

galvánica de la piel, actividad electromiográfica y electro­

cardiogramal, proporcionan un método útil en la valoraci6n 

de la estimulaci6n nociceptiva y estas variables son suscep­

tibles a la administraci6n de fármacos analgésicos. Además, 

estas variables electrofisio16gicas se pueden correlacionar 

significativamente con los reportes verbales de la sensaci6n 

que los estímulos producen. 

4. La estimulaci6n de la pulpa dental en el hombre, 

produce sensaciones de tacto débil, tacto fuerte, vibraci6n 

y dolor de diferentes intensidades. 
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5. Es probable que existan los fen6menos de ha­

bituaci6n y deshabituaci6n al dolor y que el mecánismo de 

acción de los analgésicos sea facilitar el primero y bloquear 

el segundo. 

6. Los potenciales provocados cerebrales por 

estimulaci6n de la pulpa dental, en el hombre, disminuyen 

de amplitud con la somnolencia; esta disminución corres­

ponde con la disminuci6n de la sensación. 

7. Se postula a la sensación de dolor como una 

sensación específica y particular, en oposición a la 

hip6tesis que postula que el dolor es un componente 

cuantitativo de otras sensaciones. 
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VII. RESUMEN. 

Se exponen las teorias mas importantes sobre la 

integraci6n sensorial. Se analizan las vías anat6micas 

y los procesos que intervienen en la percepci6n de los 

estímulos nociceptivos, haciendo una revisión de los hallazgos 

clínicos y neurofisiológicos. 

Se describen algunos métodos que se han usado en 

la valoraci6n del dolor y de sustancias analgésicas, en 

el hombre. 

El trabajo experimental se divide en dos pa~tesi 

en animales y en hwnanos. 

En la experimentación con animales se utilizaron 

gatos, a los que se les colocaron electrodos para registrar 

estructuras del sistema nervioso central (S.N.C.}, que 

estan en relación con la transmisi6n de los impulsos dolo­

rosos. Se analizan las respuestas evocadas en las estruc­

turas en estudio, al estimular la pulpa dental, comparando 

estas respuestas en situaci6n control, con las que se 

obtuvieron al estimular la pulpa dental y los núcleos del 

Rafé (NRF). 

En el gato la discusión se basa en el papel que 

pueden tener los núcleos del Rafé en los procesos de analgé­

sia, al encontrar una relación inversa entre los potenciales 

evocados y los voltajes con que Se estimularon los núcleos 

del Rafé. 
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En el hombre se analizan los cambios en el patr6n 

del ritmo alfa del electroencefalograma (EEG), la amplitud 

de la respuesta galvánica de la piel (GSR) I la amplitud de 

los potenciales provocados cerebrales (PP), la actividad 

electromiográfica de los m~sculos superciliares y mase­

teros (EMGl, y los reportes verbales de la sensaci6n de 

los estimulas aplicados a la pulpa dental. 

Se establece una correlación entre las respuestas 

centrales (bloqueo del ritmo alfa, GSR, pp), perif~ricas 

(EMG) y los reportes verbales. 

Se discuten los resultados en el sentido de que 

el método utilizado para producir dolor y medir las res­

puestas, es confiable y útil para la valoración de analgé­

sicos. 

Además se discute la posibilidad de que exista el 

fen6meno de habituaci6n y deshabituación; el primero se 

incrementa y el segundo se bloquea al administrar sustan­

cias analgésicas. 
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