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resumen

a partir de la primera descripción y denominación del núcleo ventro-
medial posterior del tálamo (Vmpo) por Craig en 1994, ha surgido 
en las últimas dos décadas importante evidencia acerca de la 
estrecha vinculación de este núcleo talámico en el procesamiento 
específico de información termoalgésica. El VMpo contituiría una 
estructura localizada posteromedial al núcleo ventroposterolateral 
y ventroposteromedial cuyas aferencias provendrían de neuronas 
específicas de procesamiento termonociceptivo en la lámina I, y 
sus eferencias se dirigirían primordialmente hacia la corteza insular 
dorsal posterior. la evidencia, tanto en primates como en humanos, 
ha permitido replantear el esquema tradicional de las vías de proce-
samiento nociceptivo, así como evaluar si este núcleo podría estar 
involucrado en la fisiopatología del dolor central con el objetivo de 
plantearlo como un eventual blanco estereotáxico en el tratamiento 
de dolor refractario. En el presente trabajo revisamos la información 
disponible acerca de la anatomía del VMpo, sus conexiones y sus 
posibles implicancias clínicas.
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abstraCt

After the first description and denomination of the ventromedial 
posterior nucleus of the thalamus (VMpo) by Craig in 1994, an 
interesting body of evidence over the last two decades has shown 
the important role of this nucleus in thermoalgesic processing. The 
Vmpo constitutes a structure localized posteromedial in relation to 
the ventroposterolateral and ventroposteromedial thalamic nuclei. 
Its afferences are supposed to come from the nociceptive specific 
neurons within the lamina I and its efferences would be predomi-
nantly directed to the dorsal posterior insular cortex. The evidence 
in humans and monkeys has questioned the traditional paradigms 
about the pathways of thermal and pain sensation. In this context it 
is nowadays asked, whether this structure could be involved in the 
origins of refractory pain illnesses as well as whether this nucleus can 
be assumed to be a reasonable stereotactic target for certain pain 
diseases. In the present work we reviewed the available literature about 
VMpo´s anatomy, its connections and possible clinical implications
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 InTroDuCCIón

El dolor constituye un fenómeno de gran importancia 
en cuanto a sus connotaciones fisiológicas y fisiopato-
lógicas. Es por ello que la anatomía y fisiología de la 
génesis y procesamiento de la información nociceptiva 
continua siendo un tema de continua investigación. Des-
de las trascendentes descripciones de santiago ramón 
y Cajal a principios de siglo, numerosas contribuciones 
posteriores han permitido continuar describiendo las 
estructuras involucradas en la percepción, transmisión 
y procesamiento del dolor1.

El dolor constituye un fenómeno multidimensional 
que involucra la integración de componentes discri-
minativos, homeostáticos y emocionales2,3, los cuales 
serían procesados en redes neuronales paralelas. 
tradicionalmente se ha planteado que los aspectos 
discriminativos del dolor serían procesados por un 
sistema lateral de dolor, conducidos por el tracto 
espinotalámico lateral, haciendo relevo en el núcleo 
ventroposterolateral del tálamo, llegando a la corteza 
somatosensorial primaria, SI4. 

Bajo esta hipótesis sería esperable una importante 
activación de la corteza somatosensorial primaria 
SI contralateral ante la aplicación de estímulos no-
ciceptivos. Sin embargo, los trabajos disponibles de 
neuroimágenes funcionales realizados en humanos 
estudiando la activación de SI ante estímulos dolo-
rosos han presentado resultados inconstantes en 
relación a esta hipótesis5-12. llamativamente se ha 
observado una mayormente consistente activación 
bilateral de la corteza somatosensorial secundaria, 
SII3,13-15

En este contexto han surgido nuevas hipótesis 
acerca de las vías de procesamiento de la información 
nociceptiva a partir de la descripción del núcleo ventro-
medial posterior, una estructura talámica que se supone 
recibiría aferencias exclusivas termoalgésicas desde 
la lámina I y proyectaría a la porción dorsal posterior 
de la corteza insular16,17.

Sin embargo, diferentes controversias se han 
desatado en torno a la existencia de esta estructura 
como una verdadera entidad diferenciada dentro 
del tálamo para procesamiento termoalgésico. 
asimismo es discutido si este núcleo participa 
mayormente en el procesamiento de los aspectos 
discriminativos o emocionales del dolor y si se en-
cuentra vinculado al origen de síndromes de dolor 
central. Este interés cobra importancia en cuanto a 
poder postular eventualmente a este núcleo como 
un posible blanco neuroquirúrgico en el contexto 
de patología relacionada con dolor refractario a las 
terapias conservativas.

EVIDEnCIa aCErCa DEL VMpo CoMo 
ESTruCTura TaLáMICa DIFErEnCIaDa

la primera descripción de un núcleo involucrado 
específicamente en el procesamiento de dolor, locali-
zado en la región posterior del tálamo fue provista por 
Craig y colegas16. Experimentos realizados en macacos 
utilizando trazadores anterógrados y registros de unidad 
simple permitieron observar la presencia de un núcleo 
talámico cuyas aferencias provienen prácticamente en 
forma exclusiva de la lámina I medular, estructura en 
la cual prácticamente todas las neuronas participan en 
el relevo de aferencias nociceptivas y termoceptivas 
16,17-21. De hecho, se ha descripto que el 97% de las 
células que componen este núcleo serían sensibles 
a estímulos dolorosos y térmicos16. este núcleo ta-
lámico fue definido en la porción posterior del núcleo 
ventroposteromedial y fue denominado ventromedial 
posterior16 (Vmpo) (Figura 1).

Figura 1. Secciones talámicas de macacos identificando la 
localización del VMpo en un corte axial (A), sagital (B) y co-
ronal (C). n. central medial (Cem), n. central lateral (Cl), n. 
limitans (L), n. lateral dorsal (LD), cuerpo geniculado lateral 
(LG), n. lateral posterior (LP), n. medio dorsal (MD), cuerpo 
genicualdo medial (MG), n. paracentral (PC),n. parafascicu-
lar (Pf), n. pulvinar anterior (Pla), n. pulvinar medial (Plm), 
complejo posterior (Po), n. periventricular talámico (PV), 
n. reticular (r), n. suprageniculado (sg), n. ventral anterior 
(Va), n. ventral lateral anterior (Vla), ventral lateral posterior 
(Vlp), ventromedial (Vm), n. ventromedial posterior (Vmpo), 
n. ventral medial inferior (VPI), n. ventroposterolateral pos-
terior (VPlp), n. ventroposteromedial (VPm). adaptado de 
Craig 1994.
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la porción rostral del cuerpo geniculado medial (mg), 
dorsolateral y rostral al núcleo suprageniculado (sg) 
y ventral al núcleo anterior del pulvinar (Pla). el límite 
anterior sería la porción caudal del VPm. medialmente 
linda con el límite dorsolateral del polo posterior de la 
porción basal del núcleo ventromedial (VM) y se extiende 
posteroinferiormente en relación al núcleo centromediano 
(Cm).16 esta relación directa con el núcleo centromediano 

Figura 2. Secciones talámicas humanas identificando la loca-
lización del VMpo en un corte axial (A), sagital (B) y coronal 
(C). n. central medial (Cem), emln. central lateral (Cl), n. 
lateral dorsal (LD), cuerpo geniculado lateral (LG), n. lateral 
posterior (LP), n. medio dorsal (MD), cuerpo genicualdo medial 
(MG), n. parafascicular (Pf),n. pregeniculado (Pg), n. pulvinar 
anterior (Pla), n. pulvinar lateral (Pll), n. pulvinar medial (Plm), 
complejo posterior (Po), n. reticular (r), n. suprageniculado 
(SG), n. subtalámico (Sub), n. ventral anterior (VA), n. ventral 
lateral anterior (Vla), ventral lateral posterior (Vlp), ventro-
medial (Vm), n. ventromedial posterior (Vmpo), n. ventral 
medial inferior (VPI), n. ventroposterolateral posterior (VPLp), 
n. ventroposteromedial (VPm). adaptado de blomqvist 2000.

Figura 3. Localización del VMpo corte axial (A) y sagital (B) 
en imágenes de secuencia t2 de resonancia magnética.
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Considerando que las neuronas de la lámina I espinal 
expresan una densa inmunorreactividad con calbindina, 
análisis utilizando anticuerpos anti-calbindina de unión 
preferencial a fibras y terminales neuronales demostraron 
la presencia de un rico plexo positivo para este marcador 
correspondiente a la localización del Vmpo en macacos, el 
cual correspondía a las terminaciones de fibras originadas 
en la lámina I medular.16 Cabe resaltar que el correspon-
diente plexo positivo para calbildina ha sido encontrado 
en secciones talámicas humanas en una forma práctica-
mente idéntica.22 asimismo, la región talámica descripta 
por Mehler en donde las fibras del tracto espinotalámico 
originadas en la lámina I forman un rico plexo denominado 
en aquel trabajo como “V.c”,23 coincide con este sector 
descripto con densa inmunorreactividad a calbindina. Esto 
apoya aún más la idea de que esta área inmunorreactiva a 
calbindina, coincidente con el VMpo, representa un núcleo 
cuyas aferencias provienen de la lámina I.

se pudo evidenciar que el área inmunorreactiva a 
calbindina identificada como VMpo se localiza poste-
romedial al núcleo ventroposterolateral (VPl) y ventro-
posteromedial (VPm), lateral a los núcleos limitans (l) 
y parafascicular (Pf)23 (Figuras. 2 y 3), dorsomedial a 
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podía explicar el relativo éxito de las grandes lesiones 
dirigidas al Cm en alivio del dolor central.24 

Como mencionamos anteriormente, previo a los estu-
dios de Craig nunca se había denominado ningún núcleo 
talámico como ventromedial posterior. En la subdivisión 
realizada por Hirai y Jones (1989) esta estructura que-
daría incluida en su complejo suprageniculado/posterior 
(Sg/Po).25 en el atlas de morel queda esta estructura 
similarmente incluida dentro del complejo nuclear pos-
terior.26 en el atlas de Hassler, ampliamente utilizado 
en estudios clínicos, el Vmpo corresponde a la porción 
adyacente al núcleo ventrocaudal portae27. en el atlas 
de Schaltenbrand y Wahren  esta estructura quedaría 
incluida en el núcleo ventral caudal portae (Vcpor), 
anterior al núcleo geniculado medial (gm), posterior al 
núcleo ventral caudal parvocelular (Vcpc) y ventral al 
núcleo ventral caudal externo (Vce).28,29 en el atlas de 
Talairach-Tournoux quedaría incluido en el complejo 
ventral posterior (VP).30  es interesante resaltar que, 
si bien previamente no ha se había descripto el VMpo, 
varios estudios habían ya demostrado densas aferencias 
del tracto espinotalámico originadas en neuronas de la 
lámina I espinal a la región Sg/Po en monos.31-34

las coordenadas estereotácticas descriptas para 
esta estructura fueron: A -0.5 a +2.0, L 12.0 hasta 16.0 y H 
-1.0 a +1.0.16 Dichas coordenadas corresponderían, con 
descripciones clínicas de infartos talámicos asociados 
a analgesia y termoanestesia.35-37 De cualquier forma 
cabe aclarar que en la mayoría de los casos las zonas 
de isquemia involucraban a la región correspondiente 
al VMpo, pero no estaban restringidas a ella.

asimismo estas coordenadas corresponderían a 
las regiones talámicas cuya estimulación evoca dolor 
y sensaciones viscerales y térmicas.38-39 Existe en este 
respecto un reporte acerca de la exploración talámica 
en 116 pacientes sometidos a procedimientos estereo-
tácticos para tratamiento de temblor, el cual evidenció 
que la microestimulación en un plano localizado en 
el sector donde se ha descripto el VMpo, evocaba en 
los pacientes sensaciones de frío, calor y dolor.40  esta 
región talámica presenta simultáneamente una impor-
tante reactividad a sustancia P. 22, un neuromodulador 
estrictamente relacionado con las vías del dolor, dado 
que sus receptores se encuentran selectivamente en 
las neuronas nociceptivas de la lámina 1 y no en las 
neuronas termoceptivas de la lámina I 41. 

asimismo, el Vmpo presenta terminaciones con una 
importante inmunorreactividad al péptido relacionado al 
gen de la calcitonina (CgrP)22, las cuales se origina-
rían preferencialmente en el subnúcleo externo medial 
parabraquial, en donde convergen información visceral 
ascendente y probablemente propiedades gustativas 
aversivas.42-45 Estas aferencias al VMpo podrían constituir 
un conjunto de aferencias con información vagal visceral.

A partir de estas observaciones se ha podido, no 
sólo proveer una detallada localización del Vmpo, sino 
también sugerir que las aferencias provenientes de 
la lámina I (representadas por inmunorreactividad a 
calbindina y probablemente a sustancia P) terminarían 
en forma estrechamente relacionadas, pero separadas 
de la fibras provenientes del sistema vagal-solitario-
parabraquial, tradicionalmente asociado a inmunomar-
cación con CgrP.46-47 la importancia de este hallazgo 
radica en la suposición de que habría adicionalmente 
en el VMpo una subdivisión anatómico-funcional entre 
las aferencias somáticas y enteroceptivas.

ConTroVErSIaS a parTIr DE La 
InMunoMarCaCIón Con CaLBInDIna

Como mencionamos previamente, la evidencia 
acumulada ha permitido postular al Vmpo como una 
estructura específicamente ligada al procesamiento del 
dolor y temperatura en macacos y en humanos. sin 
embargo, a pesar de la evidencia presentada por Craig 
acerca de la existencia de una estructura involucrada 
específicamente en el procesamiento de información 
termoalgésica a partir de las importantes aferencias 
desde la lámina I del tracto espinotalámico, otros autores 
han criticado y desafiado este modelo, reportando evi-
dencia de proyecciones espinotalámicas provenientes 
de la lámina I así como de capas profundas del asta 
posterior hacia el complejo ventrobasal y otros núcleos 
talámicos y desde allí hacia las cortezas somatosenso-
riales SI y SII, como sustrato principal del procesamiento 
discriminativo de temperatura y dolor.48 este aspecto 
controversial ha sido acentuado a través de un estudio 
en el cual se analizaron la relación de fibras provenientes 
de la lámina I hacia los núcleos en el polo caudal del 
complejo nuclear ventral posterior y especialmente en 
la zona reactiva a calbindina, previamente identificada 
como el Vmpo.49-51 estos autores mostraron que la zona 
con mayor densidad de neuronas sensibles a calbindi-
na pertenecía a un región más extensa (positiva para 
este marcador), localizada dentro de la porción medial 
del VPM. Combinando marcación inmunohistoquímica 
con trazadores anterógrados inyectados en lámina I, 
estos autores observaron terminaciones ampliamente 
esparcidas en el tálamo que no se limitaban a la región 
rica en marcación a calbindina de la porción medial del 
VPM. De igual manera observaron que las fibras pro-
venientes de la lámina I no tenían inmunorreactividad 
a calbindina. Con estos resultados, los autores trataron 
de desaprobar la existencia del VMpo como una es-
tructura talámica independiente perteneciente a la vía 
aferente de temperatura y dolor, como fue descripta en 
los mencionados trabajos de Craig y Blomqvist.

En este aspecto, es importante remarcar las diferen-
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cias entre la inmunomarcación de calbindina utilizada 
en los estudios de Blomqvist en relación con trabajos 
publicados por Graziano et al y raussel y Jones, ya 
mencionados. mientras el primer autor utilizó el anticuerpo 
anti-calbindina distribuido comercialmente por Sigma ,22 
los últimos utilizaron otro anticuerpo sintetizado en forma 
privada por P.C. emson.49-51 mientras el anticuerpo ma-
nufacturado por Sigma marca preferencialmente fibras 
y terminales, el anticuerpo de P.C. emson muestra una 
marcación focalizada en cuerpos neuronales, por lo que 
se supone que estos anticuerpos reconocerían epítopes 
diferentes. En forma correspondiente, en los estudios 
mencionados de graziano y raussel & Jones se hace 
énfasis en células positivas para calbindina y no en fibras 
positivas para esta proteína. Por el contrario, el trabajo 
de Blomqvist muestra preferentemente marcación de 
las terminales y fibras reactivas a calbindina, las cuales 
corresponderían a las aferencias talámicas de la lámina I 
espinal. estas terminaciones se localizan claramente en 
una estructura bien diferenciada, correspondiente con el 
VMpo. Utilizando los anticuerpos de calbindina distribui-
das comercialmente, es clara la inmunomarcación de la 
lámina I en humanos y macacos así como en el tracto 
espinotalámico originado en la lámina I en macacos.34,52 

Asimismo, existe evidencia directa ultraestructural 
apoyando la hipótesis de la existencia del VMpo como 
una estructura de relevo de fibras aferentes de dolor 
y temperatura originadas en la lámina I en primates.53 
Estas observaciones provienen de experimentos en 
macacos analizando las secciones de lámina I, así 
como las  terminaciones trigeminales y espinotalá-
micas en la porción posterior del Vmpo a través de 
microscopía electrónica con posterior reconstrucción 
tridimensional.54 Consistente con estas observaciones, 
inyecciones de extenso tamaño de subunidad B de 
toxina colérica en VPL con esparcimiento hacia el VPI 
y la porción posterior del VMpo produjeron un impor-
tante aislamiento de toxina en la lámina I.55 mientras 
tanto, al realizar inyecciones de mediano o pequeño 
tamaño de subunidad B de la toxina colérica centradas 
en VMpo, aproximadamente el 90% de las neuronas 
pertenecían a la lámina I.56 Estos hallazgos también 
permitieron sostener la idea de que las aferencias al 
VMpo provienen de la lámina I.

orGanIzaCIón SoMaToTópICa DEL VMpo

adicionalmente ha sido descripto que las neuronas 
pertenecientes al Vmpo presentarían campos recep-
tivos pequeños con una distribución somatotópica 
anteroposterior, cuya frecuencia de descarga sería 
proporcional a la intensidad del estímulo recibido.54 a 
través de estudios electrofisiológicos en monos se ha 
visto que las aferencias trigeminales estarían localiza-

das anteromedialmente, mientras que las extremidades 
estarían representadas a nivel posterolateral.16,55,57 en 
el caso de que esta misma distribución somatotópica 
se presentara en humanos, es muy probable que la 
cara sea representada posterior y ventromedial al 
VPM, mientras que las extremidades superiores e 
inferiores se localizarían posterior y ventromedial al 
VPl. esta hipótesis sería consistente con los hallazgos 
clínicos, en los cuales sensaciones de dolor y tempe-
ratura referidos en la boca son despertados durante 
microestimulación con trayectorias pasando a través 
de la región de representación de la cara del V.c.39 y, 
por el contrario, estas sensaciones son referidas en 
el tronco y miembros inferiores cuando los electrodos 
discurren en trayectorias más laterales.58,59 

la organización somatotópica del Vmpo pudo ser 
evidenciada asimismo tras la inyección de subunidad B 
de toxina colérica en dicha estructura.56 utilizando esta 
proteína como trazadora retrógrada, pudo observarse 
que las inyecciones en la región posterior del Vmpo 
provendrían primariamente de la médula lumbosacra, 
mientras que las inyecciones realizadas en la porción 
anterior de esta estructura corresponderían a neuronas 
provenientes de sectores cervicales.

estudios adicionales en monos demostraron la pre-
sencia de proyecciones espinotalámicas provenientes 
de neuronas localizadas en la lámina I involucradas 
específicamente en procesamiento de aferencias térmi-
cas frías, las cuales terminarían en la región posterior 
del Vmpo.20 estos hallazgos se correlacionan con la 
evocación de sensaciones de frío experimentadas por 
pacientes sometidos a cirugía neuromoduladora con 
estimulación de la región ventroposterior y medial al 
V.c., según los autores correspondiente al Vmpo por 
Craig en 1994.60 estudios de microestimulación en 
humanos demostraron que estas sensaciones sólo 
se generaban cuando los electrodos se colocaban 
en la región correspondiente a la “cara” del V.c, pero 
no cuando se estimulaba la región de los miembros 
superiores o inferiores del V.c.39,61 esto es consistente 
con la localización del Vmpo descripta por blomqvist, 
posterior y ventral al VPm.22. 

EFErEnCIaS haCIa La CorTEza InSuLar

En cuanto a las eferencias del VMpo, estudios 
realizados en macacos han mostrado que el Vmpo 
posee eferencias hacia la porción  mediodorsal de la 
ínsula, directamente posterior a la corteza gustativa 
que recibe aferencias del VMb.16,62. Cabe resaltar 
que neuronas de procesamiento nociceptivo han sido 
descriptas en esta porción de la ínsula en macacos.63 

este hallazgo correlaciona con estudios de resonancia 
magnética funcional de alta resolución en los cuales se 
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ha evidenciado una subsecuente activación de la ínsula 
dorsal, luego de la activación del Vmpo ante estímulos 
termoalgésicos aplicados en sujetos sanos.64 

Existen asimismo evidencias obtenidas a través de 
magnetoencefalografía y registro electroencefalográfico 
subdural que sugieren una temprana respuesta de la 
corteza opérculo-insular ante estímulos dolorosos,15-65 
mientras que estudios de neuroimágenes funcionales 
han mostrado que la ínsula dorsal posterior es activada 
predominantemente en forma contralateral ante estímu-
los de dolor.15-66 adicionalmente, en estudios de Pet, 
estímulos inocuos térmicos fríos, han demostrado inducir 
la activación del área de la corteza insular considerada 
receptora de las proyecciones del Vmpo y no en la cor-
teza somatosensorial primaria.67 similarmente, se han 
observado lesiones en la región insular manifestadas 
clínicamente con reducción de la percepción de dolor y 
temperatura, así como apatía ante estímulos doloroso68-69. 

la corteza insular dorsal posterior presentaría 
también una distribución somatotópica en la cual la 
cara estaría representada anteriormente en relación 
a las extremidades, así como la representación de las 
extremidades inferiores se localizaría más medialmente 
con respecto al surco circular de la ínsula, con la cara y 
la mano representadas más lateralmente.64 asimismo, 
existe evidencia acerca de una posible lateralización 
del procesamiento termoalgésico en estas estructuras 
corticales, con un rol dominante del opérculo frontal 
izquierdo y la región adyacente de la ínsula dorsal.70

IMpLICanCIaS CLínICaS DEL VMpo

La descripción de un núcleo talámico específico para 
el procesamiento de información térmica y nociceptiva 
cobra importancia desde el punto de vista clínico con la 
posibilidad de plantear si esta estructura participaría en 
el la génesis de estados patológicos como es el dolor 
central e inclusive si podría ser planteado como blanco 
neuroquirúrgico en el marco de patologías que cursan 
con dolor crónico refractario al tratamiento conservador. 

en cuanto al sustrato anatomopatológico del dolor 
central, en un estudio realizado por Bowsher y cole-
gas, el 61% de un importante número de pacientes 
con dolor central presentaban lesiones en la región 
ventroposterior talámica.37 en virtud de estos hallazgos 
ha sido hipotetizado que en el dolor central, el Vmpo 
estaría sometido a una excesiva sobreactivación. Esta 
hipótesis ha sido apoyada a través de los registros de 
activación talámicos evidenciados durante talamoto-
mías estereotácticas en pacientes con dolor central.71

es interesante comentar que se ha reportado alivio 
de dolor central refractario sin afectar las otras modalida-
des de sensibilidad, realizando lesiones estereotácticas 
dirigidas al núcleo CM, por ser propuesto como blanco 

de las fibras del tracto espinotalámico.72-74 Conocien-
do que el tracto espinotalámico haría en realidad un 
importante relevo en el VMpo (localizado en forma 
adyacente al Cm), se supone que estos resultados 
podrían haberse debido a la lesión del VMpo localizado 
dentro del blanco estereotáctico. Lamentablemente 
es importante resaltar que las lesiones talámicas que 
producen analgesia y termoanestesia pueden producir 
asimismo dolor central, ya sea en forma inmediata o 
luego de un cierto tiempo.75-76

La participación, sin embargo, del VMpo en el origen 
del dolor central sigue siendo igualmente un tema de 
controversia77. Ha sido reportado el caso de un paciente 
que desarrolló dolor central y alodinia luego de sufrir 
un infarto limitado a las dos terceras partes anteriores 
del VPL, VPM y VPI. Contrariamente a lo esperado, la 
lesión no se extendía ventral ni posteriormente hacia el 
sector correspondiente al Vmpo. Consistentemente con 
este hallazgo, un reporte de Kim y colegas mostró que 
pacientes con pequeños infartos talámicos que desa-
rrollaron dolor central presentaban en todos los casos 
lesiones del V.c. posterior, sin involucrar el Vmpo.29

un reporte relativamente reciente estudió la hipótesis 
acerca de si el VPl o el Vmpo serían determinantes para 
el origen del dolor central.  De un total de 30 pacientes 
con infartos talámicos y déficit sensitivo contralateral, 
18 presentaban asimismo dolor central. En estudios 
detallados de resonancia magnética pudo verse que el 
VPL se encontraba afectado en los pacientes con y sin 
dolor central. Por otro lado, sólo los pacientes con dolor 
central poseían lesiones más posteriores, inferiores y 
laterales del VPL. La afectación del VMpo fue obser-
vada sólo en tres pacientes. en otros tres pacientes, 
la lesión no involucraba a ninguno de los dos núcleos 
estudiados, sino al pulvinar anterior.78

ConCLuSIón 

No cabe duda que la descripción y caracterización 
en primates y humanos del núcleo Vmpo como entidad 
definida para relevo de información termoalgésica, así 
como sus importantes aferencias hacia la corteza insular 
dorsal posterior, ha permitido replantear los tradiciona-
les sustratos anatómicos de procesamiento de dolor 
a nivel córtico-subcortical. Si bien la evidencia acerca 
de la especificidad de esta estructura como relevo de 
información nociceptiva es amplia y validada a través 
de múltiples estudios en animales y humanos, todavía 
sigue siendo oscuro el rol que podría cumplir el Vmpo 
en patologías que cursan con dolor central. en virtud 
de lo expresado, posteriores estudios serán necesarios 
para esclarecer y determinar si esta estructura talámi-
ca podría postularse como un blanco estereotáctico 
razonable en pacientes con dolor central refractario.  
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