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RESUMEN

A partir de la primera descripcion y denominacién del niicleo ventro-
medial posterior del talamo (VMpo) por Craig en 1994, ha surgido
en las dltimas dos décadas importante evidencia acerca de la
estrecha vinculacion de este nucleo talamico en el procesamiento
especifico de informacion termoalgésica. EI VMpo contituiria una
estructura localizada posteromedial al nicleo ventroposterolateral
y ventroposteromedial cuyas aferencias provendrian de neuronas
especificas de procesamiento termonociceptivo en la lamina |, y
sus eferencias se dirigirian primordialmente hacia la corteza insular
dorsal posterior. La evidencia, tanto en primates como en humanos,
ha permitido replantear el esquema tradicional de las vias de proce-
samiento nociceptivo, asi como evaluar si este nucleo podria estar
involucrado en la fisiopatologia del dolor central con el objetivo de
plantearlo como un eventual blanco estereotaxico en el tratamiento
de dolor refractario. En el presente trabajo revisamos la informacion
disponible acerca de la anatomia del VMpo, sus conexiones y sus
posibles implicancias clinicas.
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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 | 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 painillnesses as well as whether this nucleus can
be assumed to be a reasonable stereotactic target for certain pain
diseases. Inthe presentwork we reviewed the available literature about
VMpo's anatomy, its connections and possible clinical implications
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INTRODUCCION

Eldolor constituye unfenédmeno de granimportancia
en cuanto a sus connotaciones fisioldgicas y fisiopato-
l6gicas. Es por ello que la anatomia vy fisiologia de la
génesis y procesamiento de la informacion nociceptiva
continua siendo untemade continuainvestigacion. Des-
de lastrascendentes descripciones de Santiago Ramon
y Cajal a principios de siglo, numerosas contribuciones
posteriores han permitido continuar describiendo las
estructuras involucradas en la percepcion, transmision
y procesamiento del dolor?.

El dolor constituye un fenémeno multidimensional
que involucra la integracion de componentes discri-
minativos, homeostaticos y emocionales??, los cuales
serian procesados en redes neuronales paralelas.
Tradicionalmente se ha planteado que los aspectos
discriminativos del dolor serian procesados por un
sistema lateral de dolor, conducidos por el tracto
espinotalamico lateral, haciendo relevo en el ndcleo
ventroposterolateral del talamo, llegando a la corteza
somatosensorial primaria, SI4.

Bajo esta hipotesis seria esperable unaimportante
activacion de la corteza somatosensorial primaria
Sl contralateral ante la aplicacién de estimulos no-
ciceptivos. Sin embargo, los trabajos disponibles de
neuroimagenes funcionales realizados en humanos
estudiando la activacién de Sl ante estimulos dolo-
rosos han presentado resultados inconstantes en
relacion a esta hipotesis®12. Llamativamente se ha
observado una mayormente consistente activacion
bilateral de la corteza somatosensorial secundaria,
S||3,13-15

En este contexto han surgido nuevas hipotesis
acerca de las vias de procesamiento de la informacion
nociceptiva a partir de la descripcion del nicleo ventro-
medial posterior, una estructura talamica que se supone
recibiria aferencias exclusivas termoalgésicas desde
la lamina | y proyectaria a la porcion dorsal posterior
de la corteza insular'®.17,

Sin embargo, diferentes controversias se han
desatado en torno a la existencia de esta estructura
como una verdadera entidad diferenciada dentro
del talamo para procesamiento termoalgésico.
Asimismo es discutido si este nucleo participa
mayormente en el procesamiento de los aspectos
discriminativos o emocionales del dolor y si se en-
cuentra vinculado al origen de sindromes de dolor
central. Este interés cobra importancia en cuanto a
poder postular eventualmente a este nlcleo como
un posible blanco neuroquirirgico en el contexto
de patologia relacionada con dolor refractario a las
terapias conservativas.
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EVIDENCIA ACERCA DEL VMPO COMO
ESTRUCTURA TALAMICA DIFERENCIADA

La primera descripcion de un nucleo involucrado
especificamente en el procesamiento de dolor, locali-
zado en la regidn posterior del talamo fue provista por
Craigy colegas'®. Experimentos realizados en macacos
utilizando trazadores anterégrados y registros de unidad
simple permitieron observar la presencia de un nicleo
talamico cuyas aferencias provienen practicamente en
forma exclusiva de la [amina | medular, estructura en
la cual practicamente todas las neuronas participan en
el relevo de aferencias nociceptivas y termoceptivas
16,1721 De hecho, se ha descripto que el 97% de las
células que componen este nucleo serian sensibles
a estimulos dolorosos y térmicos'®. Este nicleo ta-
lamico fue definido en la porcion posterior del nucleo
ventroposteromedial y fue denominado ventromedial
posterior'® (VMpo) (Figura 1).

Figura 1. Secciones talamicas de macacos identificando la
localizacién 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 (PIm),
complejo posterior (PO), n. periventricular talamico (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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Considerando que las neuronas de la lamina | espinal
expresan una densa inmunorreactividad con calbindina,
andlisis utilizando anticuerpos anti-calbindina de unién
preferencial a fibras y terminales neuronales demostraron
la presencia de un rico plexo positivo para este marcador
correspondiente ala localizacién del VMpo en macacos, el
cual correspondia a las terminaciones de fibras originadas
en la lamina | medular.'® Cabe resaltar que el correspon-
diente plexo positivo para calbildina ha sido encontrado
en secciones talamicas humanas en una forma practica-
mente idéntica.?? Asimismo, la regién talamica descripta
por Mehler en donde las fibras del tracto espinotalamico
originadas en lalamina | forman un rico plexo denominado
en aquel trabajo como “V.c”,%® coincide con este sector
descripto con densa inmunorreactividad a calbindina. Esto
apoya alin mas la idea de que esta area inmunorreactiva a
calbindina, coincidente con el VMpo, representa un nucleo
cuyas aferencias provienen de la lamina I.

Se pudo evidenciar que el area inmunorreactiva a
calbindina identificada como VMpo se localiza poste-
romedial al nicleo ventroposterolateral (VPL) y ventro-
posteromedial (VPM), lateral a los nucleos limitans (L)
y parafascicular (Pf)?® (Figuras. 2 y 3), dorsomedial a

Figura 2. Secciones talamicas humanas identificando la loca-
lizacion del VMpo en un corte axial (A), sagital (B) y coronal
(C). N. central medial (CeM), emin. 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 (PIl), n. pulvinar medial (PIm),
complejo posterior (PO), n. reticular (R), n. suprageniculado
(SG), n. subtalamico (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.
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Figura 3. Localizacion del VMpo corte axial (A) y sagital (B)
en imagenes de secuencia T2 de resonancia magnética.

la porcidn rostral del cuerpo geniculado medial (MG),
dorsolateral y rostral al nacleo suprageniculado (SG)
y ventral al nacleo anterior del pulvinar (Pla). El limite
anterior seria la porcion caudal del VPM. Medialmente
linda con el limite dorsolateral del polo posterior de la
porcion basal del nucleo ventromedial (VM) y se extiende
posteroinferiormente enrelacién al ndcleo centromediano
(CM)."8 Estarelacion directacon el nticleo centromediano
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podia explicar el relativo éxito de las grandes lesiones
dirigidas al CM en alivio del dolor central.?*

Como mencionamos anteriormente, previo alos estu-
dios de Craig nuncase habiadenominado ningun nucleo
talamico como ventromedial posterior. En la subdivision
realizada por Hirai y Jones (1989) esta estructura que-
dariaincluida en su complejo suprageniculado/posterior
(Sg/P0).2% 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 clinicos, el VMpo corresponde a la porcién
adyacente al ntcleo ventrocaudal portae?’. En el atlas
de Schaltenbrand y Wahren esta estructura quedaria
incluida en el nicleo ventral caudal portae (Vcpor),
anterior al nicleo geniculado medial (Gm), posterior al
nucleo ventral caudal parvocelular (Vcpc) y ventral al
nucleo ventral caudal externo (Vce).282° En el atlas de
Talairach-Tournoux quedaria incluido en el complejo
ventral posterior (VP).3° Es interesante resaltar que,
si bien previamente no ha se habia descripto el VMpo,
varios estudios habian yademostrado densas aferencias
del tracto espinotalamico originadas en neuronas de la
lamina | espinal a la region Sg/Po en monos.31-34

Las coordenadas estereotacticas descriptas para
estaestructurafueron:A-0.5a+2.0,L12.0hasta16.0yH
-1.0a+1.0."8Dichas coordenadas corresponderian, con
descripciones clinicas de infartos talamicos asociados
a analgesia y termoanestesia.?®3” De cualquier forma
cabe aclarar que en la mayoria de los casos las zonas
de isquemia involucraban a la region correspondiente
al VMpo, pero no estaban restringidas a ella.

Asimismo estas coordenadas corresponderian a
las regiones talamicas cuya estimulacion evoca dolor
y sensaciones viscerales y térmicas.38-39 Existe en este
respecto un reporte acerca de la exploracion talamica
en 116 pacientes sometidos a procedimientos estereo-
tacticos para tratamiento de temblor, el cual evidencié
que la microestimulacion en un plano localizado en
el sector donde se ha descripto el VMpo, evocaba en
los pacientes sensaciones de frio, calor y dolor.*? Esta
region talamica presenta simultdneamente una impor-
tante reactividad a sustancia P. 22, un neuromodulador
estrictamente relacionado con las vias del dolor, dado
que sus receptores se encuentran selectivamente en
las neuronas nociceptivas de la lamina 1 y no en las
neuronas termoceptivas de la lamina | 41,

Asimismo, el VMpo presenta terminaciones con una
importante inmunorreactividad al péptido relacionado al
gen de la calcitonina (CGRP)?, las cuales se origina-
rian preferencialmente en el subnucleo externo medial
parabraquial, en donde convergen informacion visceral
ascendente y probablemente propiedades gustativas
aversivas.*?4> Estas aferencias al VMpo podrian constituir
un conjunto de aferencias con informacion vagal visceral.
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A partir de estas observaciones se ha podido, no
s6lo proveer una detallada localizaciéon del VMpo, sino
también sugerir que las aferencias provenientes de
la 1dmina | (representadas por inmunorreactividad a
calbindina y probablemente a sustancia P) terminarian
enforma estrechamente relacionadas, pero separadas
de la fibras provenientes del sistema vagal-solitario-
parabraquial, tradicionalmente asociado ainmunomar-
cacion con CGRP.46-47 La importancia de este hallazgo
radica en la suposicion de que habria adicionalmente
en el VMpo una subdivisidon anatémico-funcional entre
las aferencias somaticas y enteroceptivas.

CONTROVERSIAS A PARTIR DE LA
INMUNOMARCACION CON CALBINDINA

Como mencionamos previamente, la evidencia
acumulada ha permitido postular al VMpo como una
estructura especificamente 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
especificamente en el procesamiento de informacion
termoalgésica a partir de las importantes aferencias
desdelalamina | deltracto espinotalamico, otros autores
han criticado y desafiado este modelo, reportando evi-
dencia de proyecciones espinotalamicas provenientes
de la lamina | asi como de capas profundas del asta
posterior hacia el complejo ventrobasal y otros nucleos
talamicos y desde alli hacia las cortezas somatosenso-
riales Sly Sll, como sustrato principal del procesamiento
discriminativo de temperatura y dolor.*® Este aspecto
controversial ha sido acentuado a través de un estudio
enelcual se analizaron larelaciéon defibras provenientes
de la lamina | hacia los nucleos 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 lazona
con mayor densidad de neuronas sensibles a calbindi-
na pertenecia a un regién mas extensa (positiva para
este marcador), localizada dentro de la porcion medial
del VPM. Combinando marcacion inmunohistoquimica
con trazadores anterégrados inyectados en lamina |,
estos autores observaron terminaciones ampliamente
esparcidas en el talamo que no se limitaban a la region
rica en marcacion a calbindina de la porcion medial del
VPM. De igual manera observaron que las fibras pro-
venientes de la lamina | no tenian inmunorreactividad
acalbindina. Con estos resultados, los autores trataron
de desaprobar la existencia del VMpo como una es-
tructura talamica independiente perteneciente a la via
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 inmunomarcacién de calbindina utilizada
en los estudios de Blomqvist en relacion con trabajos
publicados por Graziano et al y Raussel y Jones, ya
mencionados. Mientras el primer autor utilizo el anticuerpo
anti-calbindina distribuido comercialmente por Sigma ,%?
los Ultimos utilizaron otro anticuerpo sintetizado enforma
privada por P.C. Emson.*®5! Mientras el anticuerpo ma-
nufacturado por Sigma marca preferencialmente fibras
y terminales, el anticuerpo de P.C. Emson muestra una
marcacion focalizada en cuerpos neuronales, por lo que
se supone que estos anticuerpos reconocerian epitopes
diferentes. En forma correspondiente, en los estudios
mencionados de Graziano y Raussel & Jones se hace
énfasis en células positivas para calbindinay no enfibras
positivas para esta proteina. Por el contrario, el trabajo
de Blomqvist muestra preferentemente marcaciéon de
las terminales y fibras reactivas a calbindina, las cuales
corresponderian alas aferencias talamicas delalamina
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 lainmunomarcacion de la
lamina | en humanos y macacos asi como en el tracto
espinotalamico originado en lalamina | en macacos.3*5?

Asimismo, existe evidencia directa ultraestructural
apoyando la hipétesis de la existencia del VMpo como
una estructura de relevo de fibras aferentes de dolor
y temperatura originadas en la lamina | en primates.>3
Estas observaciones provienen de experimentos en
macacos analizando las secciones de lamina |, asi
como las terminaciones trigeminales y espinotala-
micas en la porcion posterior del VMpo a través de
microscopia electrénica con posterior reconstruccion
tridimensional.>* Consistente con estas observaciones,
inyecciones de extenso tamafno de subunidad B de
toxina colérica en VPL con esparcimiento hacia el VPI
y la porcion posterior del VMpo produjeron un impor-
tante aislamiento de toxina en la lamina 1.5 Mientras
tanto, al realizar inyecciones de mediano o pequefio
tamafo de subunidad B de la toxina colérica centradas
en VMpo, aproximadamente el 90% de las neuronas
pertenecian a la lamina 1.5 Estos hallazgos también
permitieron sostener la idea de que las aferencias al
VMpo provienen de la lamina .

ORGANIZACION SOMATOTOPICA DEL VMPO

Adicionalmente ha sido descripto que las neuronas
pertenecientes al VMpo presentarian campos recep-
tivos pequefios con una distribucién somatotépica
anteroposterior, cuya frecuencia de descarga seria
proporcional a la intensidad del estimulo recibido.>* A
través de estudios electrofisioldgicos en monos se ha
visto que las aferencias trigeminales estarian localiza-
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das anteromedialmente, mientras que las extremidades
estarian representadas a nivel posterolateral.®:5557 En
el caso de que esta misma distribucion somatotdpica
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 localizarian posterior y ventromedial al
VPL. Esta hipotesis seria consistente con los hallazgos
clinicos, en los cuales sensaciones de dolor y tempe-
ratura referidos en la boca son despertados durante
microestimulaciéon con trayectorias pasando a través
de la regién de representacion de la cara del V.c.%° y,
por el contrario, estas sensaciones son referidas en
el tronco y miembros inferiores cuando los electrodos
discurren en trayectorias mas laterales.5859

La organizacion somatotopica del VMpo pudo ser
evidenciada asimismo tras la inyeccion de subunidad B
de toxina colérica en dicha estructura.%® Utilizando esta
proteina como trazadora retrograda, pudo observarse
que las inyecciones en la region posterior del VMpo
provendrian primariamente de la médula lumbosacra,
mientras que las inyecciones realizadas en la porcion
anterior de esta estructura corresponderian aneuronas
provenientes de sectores cervicales.

Estudios adicionales en monos demostraron la pre-
sencia de proyecciones espinotalamicas provenientes
de neuronas localizadas en la lamina | involucradas
especificamente en procesamiento de aferencias térmi-
cas frias, las cuales terminarian en la region posterior
del VMpo.?° Estos hallazgos se correlacionan con la
evocacioén de sensaciones de frio experimentadas por
pacientes sometidos a cirugia neuromoduladora con
estimulacién de la region ventroposterior y medial al
V.c., segun los autores correspondiente al VMpo por
Craig en 1994.%0 Estudios de microestimulacion en
humanos demostraron que estas sensaciones soélo
se generaban cuando los electrodos se colocaban
en la region correspondiente a la “cara” del V.c, pero
no cuando se estimulaba la regién de los miembros
superiores o inferiores del V.c.326" Esto es consistente
con la localizacion del VMpo descripta por Blomgvist,
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 porcidn mediodorsal de la
insula, directamente posterior a la corteza gustativa
que recibe aferencias del VMb."862 Cabe resaltar
gue neuronas de procesamiento nociceptivo han sido
descriptas en esta porcion de la insula en macacos.®3
Este hallazgo correlaciona con estudios de resonancia
magnética funcional de alta resolucion en los cuales se
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haevidenciado una subsecuente activaciondelainsula
dorsal, luego de la activacion del VMpo ante estimulos
termoalgésicos aplicados en sujetos sanos.%*

Existen asimismo evidencias obtenidas a través de
magnetoencefalografia y registro electroencefalografico
subdural que sugieren una temprana respuesta de la
corteza opérculo-insular ante estimulos dolorosos, 565
mientras que estudios de neuroimagenes funcionales
han mostrado que la insula dorsal posterior es activada
predominantemente en forma contralateral ante estimu-
los de dolor.">6% Adicionalmente, en estudios de PET,
estimulos inocuos térmicos frios, han demostrado inducir
la activacion del area de la corteza insular considerada
receptora de las proyecciones del VMpo y no en la cor-
teza somatosensorial primaria.®” Similarmente, se han
observado lesiones en la regiéon insular manifestadas
clinicamente con reduccién de la percepcion de dolor y
temperatura, asi como apatiaante estimulos doloroso®-69,

La corteza insular dorsal posterior presentaria
también una distribucion somatotopica en la cual la
cara estaria representada anteriormente en relacion
a las extremidades, asi como la representacion de las
extremidades inferiores se localizaria mas medialmente
con respecto al surco circular de la insula, con lacaray
la mano representadas mas lateralmente.4 Asimismo,
existe evidencia acerca de una posible lateralizacion
del procesamiento termoalgésico en estas estructuras
corticales, con un rol dominante del opérculo frontal
izquierdo y la region adyacente de la insula dorsal.”®

IMPLICANCIAS CLINICAS DEL VMPO

Ladescripcion de unnucleo talamico especifico para
el procesamiento de informacion térmica y nociceptiva
cobra importancia desde el punto de vista clinico conla
posibilidad de plantear si esta estructura participaria en
el la génesis de estados patoldgicos como es el dolor
central e inclusive si podria ser planteado como blanco
neuroquirdrgico en el marco de patologias que cursan
condolor crénicorefractario al tratamiento conservador.

En cuanto al sustrato anatomopatolégico del dolor
central, en un estudio realizado por Bowsher y cole-
gas, el 61% de un importante nimero de pacientes
con dolor central presentaban lesiones en la region
ventroposterior talamica.3” Envirtud de estos hallazgos
ha sido hipotetizado que en el dolor central, el VMpo
estaria sometido a una excesiva sobreactivacion. Esta
hipotesis ha sido apoyada a través de los registros de
activacion talamicos evidenciados durante talamoto-
mias estereotacticas en pacientes con dolor central.”

Es interesante comentar que se ha reportado alivio
de dolor central refractario sin afectarlas otras modalida-
desde sensibilidad, realizando lesiones estereotacticas
dirigidas al nucleo CM, por ser propuesto como blanco
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de las fibras del tracto espinotalamico.”274 Conocien-
do que el tracto espinotalamico haria en realidad un
importante relevo en el VMpo (localizado en forma
adyacente al CM), se supone que estos resultados
podrian haberse debido a lalesion del VMpo localizado
dentro del blanco estereotactico. Lamentablemente
es importante resaltar que las lesiones talamicas que
producen analgesiay termoanestesia pueden producir
asimismo dolor central, ya sea en forma inmediata o
luego de un cierto tiempo.”>76

La participacion, sinembargo, del VMpo en el origen
del dolor central sigue siendo igualmente un tema de
controversia’’. Hasido reportado el caso de un paciente
que desarrollé 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
lesion no se extendia ventral ni posteriormente hacia el
sector correspondiente al VMpo. Consistentemente con
este hallazgo, un reporte de Kim y colegas mostré que
pacientes con pequefios infartos talamicos que desa-
rrollaron dolor central presentaban en todos los casos
lesiones del V.c. posterior, sin involucrar el VMpo.2°

Unreporte relativamente reciente estudié la hipotesis
acercade siel VPLo el VMpo serian determinantes para
el origen del dolor central. De un total de 30 pacientes
con infartos talamicos 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, solo los pacientes con dolor
central poseian lesiones mas posteriores, inferiores y
laterales del VPL. La afectacién del VMpo fue obser-
vada solo en tres pacientes. En otros tres pacientes,
la lesion no involucraba a ninguno de los dos nucleos
estudiados, sino al pulvinar anterior.”®

CONCLUSION

No cabe duda que la descripcién y caracterizacion
en primates y humanos del nicleo VMpo como entidad
definida para relevo de informacion termoalgésica, asi
como susimportantes aferencias haciala cortezainsular
dorsal posterior, ha permitido replantear los tradiciona-
les sustratos anatémicos de procesamiento de dolor
a nivel cértico-subcortical. Si bien la evidencia acerca
de la especificidad de esta estructura como relevo de
informacion nociceptiva es amplia y validada a través
de miltiples estudios en animales y humanos, todavia
sigue siendo oscuro el rol que podria cumplir el VMpo
en patologias que cursan con dolor central. En virtud
delo expresado, posteriores estudios seran necesarios
para esclarecer y determinar si esta estructura talami-
ca podria postularse como un blanco estereotactico
razonable en pacientes con dolor central refractario.
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