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Tratamiento neuroquirúrgico

del dolor: Estado actual

DR. OSVALDO VILELA FILHO

Introducción

En general, el dolor puede ser clasificado como agu-
do y crónico. Al contrario del dolor agudo, el dolor
crónico no ejerce ningún papel de alarma, no provee
ningún beneficio para el organismo; por el contra-
rio, es causa de sufrimiento y de malestar constante,
siendo indudablemente, la mayor causa de ausen-
tismo y fuente de un significativo detrimento so-
cioeconómico para cualquier nación. Se manifiesta
secundariamente a la lesión, de diversa etiología,
infligida al sistema nervioso central o periférico; por
patologías crónicas dolorosas (artritis, artrosis, inva-
sión visceral u ósea por cáncer), cuando la remoción
del factor causal del dolor es imposible, o por la
cronificación de cuadros de dolor agudo inadecua-
damente diagnosticados o tratados. En estas circuns-
tancias, puede ser necesario encalarlo como una
enfermedad independiente y no simplemente como
síntoma de la enfermedad de base.

El tratamiento del dolor crónico es con frecuencia
difícil, requiriendo involucrar a un equipo al multi-
disciplinario. En este contexto, la Escala Analgésica
de la Organización Mundial de la Salud ubica al
neurocirujano en su ápice y lo llama a intervenir
cuando todas las opciones clínicas fallan (farmaco-
terapia, psicoterapia, terapia cognitiva, bio-fee-
dback, hipnoterapia, músico terapia, etc.) o las mí-
nimamente invasivas (acupuntura, bloqueos
anestésicos, farmacoterapia intratecal).

Bases para el Tratamiento
Quirúrgico

Desde el punto de vista fisiopatológico, el dolor se
puede clasificar en: nociceptivo o somático; neu-
ropático, por injuria neuronal o por desaferenta-
ción; mixto y psicógeno.
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1. Dolor Nociceptivo

Se trata de un dolor «común», como el que se ma-
nifiesta luego de la picadura por un insecto, una
herida de tegumentos, una apendicitis o una frac-
tura ósea.

Dependiendo de su origen, puede ser clasificado
en: somático superficial (tegumentos), somático
profundo (fascias, músculos, tendones, ligamen-
tos y articulaciones) y visceral.

La percepción del dolor nociceptivo implica tres fe-
nómenos: transducción, transmisión y modulación.

Transducción: Es el proceso de la activación de los
nociceptores, representado en las terminaciones ner-
viosas libres de las prolongaciones periféricas amie-
línicas (fibras C) y mielínicas finas (fibras Ad) de las
pequeñas neuronas pseudomonopolares (células B)
situados en los ganglios espinales (en el caso del
dolor facial, los ganglios de Gasser, geniculado, in-
ferior del vago e inferior del glosofaríngeo), cuando
los estímulos mecánicos, térmicos o químicos noci-
vos se convierten en potenciales de acción.

Transmisión: Es el proceso de conducción de los
impulsos nocivos generados en los nociceptores,
vía nervios espinales (somáticos y viscerales),
craneanos (V, VII, IX y X), raíces dorsales (en menos
número, también raíces ventrales), médula espinal,
tronco cerebral, tálamo y radiaciones talámicas, pro-
yectadas hacia la corteza cerebral. Conceptualmente,
las vías nociceptivas se originan en la médula espinal
y se pueden dividir en dos grupos principales: late-
ral y medial.

Las vías del grupo lateral son filogenéticamente
más recientes, predominante cruzadas, somato-
tópicamente organizadas y se relacionan con el
componente sensitivo-discriminativo del dolor,
que permite identificar un estímulo determinado
como doloroso, así como establecer su calidad,
localización, duración, y parcialmente, su inten-
sidad, o sea conducen el denominado neodolor.
El tracto más representativo de este grupo es el
espinotalámico lateral o neoespinotalámico, que
cursa por el cordón dorsolateral de la médula
espinal, lemnisco-espinal (conjunto formado por
tractos espinotalámico lateral y anterior del tron-
co cerebral) y finaliza en el núcleo talámico
posterolateral (VPL) y en la porción posterior del
ventromedial (VMPo), a partir de los cuales se
originan las radiaciones que se proyectan princi-
palmente hacia el córtex somatoestésico.

Hasta hace pocos años se consideraba que el dolor
visceral también era transmitido por los tractos
neoespinotalámicos. Investigaciones recientes, sin
embargo, evidenciaron una vía exclusiva para la con-
ducción del dolor visceral, situada en la porción
anterior y medial del cordón posterior, consistien-
do, probablemente, nada más que parte de la vía
post sináptica de la columna dorsal.

Las vías del grupo medial son filogenéticamente más
antiguas, carecen de una organización somatotópica
y la gran mayoría se decusan. Parte de ellas finalizan
directamente en los núcleos mediales del tálamo (so-
bre todo en el centromediano y parafascicular), y
otra parte, indirectamente, luego de realizar sinapsis
intermedia en los núcleos de la formación reticular
del tronco cerebral, de donde parten también las
eferencias para el sistema límbico y el hipotálamo.

Del tálamo medial parten radiaciones difusas para la
totalidad de la corteza cerebral. Conducen el paleo-
dolor, que, contrariamente al neodolor, representa
una distribución amplia e imprecisa, siendo cualita-
tivamente descrito como quemazón u hormigueo.

Están implicadas, sobre todo, con el aspecto afecti-
vo-emocional del dolor (dependiente de sus co-
nexiones con el sistema del límbico) y tienen como
representantes principales los tractos paleoespino-
talámico y el espinoreticulotalámico. Estas son vías
que dan «colorido» al dolor, proporcionándole cua-
lidad de sufrimiento.

Ambos grupos emiten colaterales que alcanzan
áreas corticales asociativas, responsable del aspec-
to del cognitivo-volitivo del dolor.

Más allá de los circuitos involucrados para la trans-
misión del dolor, el organismo dispone también de
centros y de vías responsables para su supresión. A
este fenómeno se lo llama modulación.

El primer sistema modulatorio del dolor fue descri-
to por Melzack y Wall, en 1965 (Teoría de la Com-
puerta), según el cual la activación de las fibras grue-
sas mielínicas (responsables de la conducción del
tacto, de la presión, de la vibración y de la propio-
cepción) determina la excitación de interneuronas
del asta dorsal, que promueve la inhibición presi-
náptica de los nociceptores aferentes, cerrando la
compuerta y obstaculizando el pasaje de los impul-
sos nociceptivos (Figura 1).

Otro sistema importante de modulación, conside-
rado inicialmente por Reynolds, demostraba que el
estímulo de la sustancia gris periventricular-
periacueductal (PVG-PAG) producía analgesia pro-
funda (Figura 2).

Una serie de estudios posteriores demostraron que
tal analgesia dependía de la activación de núcleos
del tegmento pontino dorsolateral TPDL (loci
coeruleus y subcoeruleus) y de núcleos del bulbo
rostroventral (núcleos del rafe magno, magnocelular
y paragigantocelular lateral), de donde parten vías
descendentes inhibitorias, respectivamente nora-
drenérgicas y serotoninérgicas, cursando por am-
bos fascículos dorsolaterales de la médula espinal,
para alcanzar las neuronas nociceptivas situadas en
el asta dorsal. (Figura 2)

Por lo exhibido, se deduce que la percepción final
del dolor depende del equilibrio entre los sistemas
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de la transmisión y modulación, del aprendizaje y la
memorización de las experiencias previas, del gra-
do de atención o distracción, del estado emocional
y del procesamiento e integración de las diversas
informaciones sensoriales y cognitivas que acom-
pañan el fenómeno doloroso.

2. Dolor Neuropático

Completamente diferente al dolor nociceptivo, el
dolor neuropático resulta de una lesión neural pe-
riférica o central, de cualquier etiología, y que es
generada en el propio sistema nervioso. Su fisiopa-
tología es bastante controvertida. El único aconte-
cimiento aparentemente aceptado, universalmente
por todos los autores, es la lesión del haz neoespi-
notalámico como condición sine qua non para su
aparición.

Clínicamente, se manifiesta por lo menos represen-
tado por uno de los siguientes tres componentes:
dolor constante, prácticamente siempre presente;
dolor intermitente, de rara aparición en lesiones
encefálicas, pero presente en el 59.3% de los pa-
cientes con dolor secundario a lesión del sistema
nervioso periférico y en el 43.7% de aquellos con
dolor por lesión medular; dolor evocado (en el
82.3% de los pacientes con dolor por lesión
encefálica, en el 43.7% de aquellos con dolor por
lesión medular, y en el 48.1% de los portadores de
dolor por lesión de nervios periféricos).

El componente intermitente remeda al dolor de la
neuralgia trigeminal. Habitualmente descrito como
dolor paroxístico de choque eléctrico agudo, punzan-
te, dura segundos a escasos minutos y acostumbra ha
aparecer varias veces por día. Ocurre en áreas parcial
pero no totalmente desaferentadas y puede ser elimi-
nado por la interrupción completa del tracto neoespi-
notalámico. Tales hechos sugieren que este dolor es
transmitido por el tracto neoespinotalámico.

Aparentemente, un dolor intermitente es generado
en el sitio de la lesión, sea por irritación de la vía
neoespinotalámica, por la cicatriz o inflamación lo-
cal. Cuando se presenta, se caracteriza por ser el más
incapacitante de los elementos del dolor neuropático.

El elemento evocado, a semejanza del intermitente,
también ocurre solamente en áreas parcialmente des-
aferentadas y puede ser suprimido por la interrup-
ción completa de la vía neoespinotalámica, sugirien-
do ser este también trasmitido por esta vía. Depen-
dientes de la activación periférica de mecano o
nociceptores, los impulsos localmente generados, en
virtud de los cambios sinápticos secundarios a la le-
sión neural serían procesados de manera anormal en
el sistema nervioso central, produciendo esta modali-
dad dolorosa, con posterioridad a la desaferentación
producida, ocurren una serie de alteraciones a nivel
del sitio de la lesión: La substitución de sinapsis
inhibitorias por otras excitatorias y una activación de
sinapsis previamente inactivas, serían los determinan-
tes de la aparición de hiperpatía (respuesta exagerada
a los estímulos dolorosos); la reinervación de las célu-
las nociceptivas desaferentadas por fibras mielínicas
gruesas, implicadas con la transmisión del tacto, pre-
sión, palestesia y propiocepción sería responsable de
aparición de alodinia (sensación dolorosa ante un
estímulo que en condiciones normales no produce
dolor). El componente constante, presente en la to-
talidad de los casos, es generalmente descrito como
quemazón u hormigueo (disestesia), y menos co-
múnmente como dolor. Es aquí donde reside una de
las mayores controversias concernientes a la génesis
del dolor neuropático.

Tasker, en 1990, y Tasker y Vilela Filho, en 1996, de-
mostraron que la estimulación del tálamo o del me-
sencéfalo medial en individuos sin dolor neuropático
no produce ninguna sensación. El mismo procedi-
miento en pacientes portadores de dolor neu-
ropático, por el contrario, reproduce habitualmente
un dolor similar padecido por el paciente. Nashold y

Figura 2. Sistema modulatorio del dolor en el tronco cere-

bral.

Figura 1. Teoría de la Compuerta.

Dr. Osvaldo Vilela Filho
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Wilson, en 1966, en un registro electroencefalo-
gráfico intra operatorio mediante un electrodo im-
plantado en el tegmento mesencefálico posterior,
observaron espigas coincidentes con el dolor es-
pontáneo del paciente y salvas de descargas elec-
troencefalográficas coincidentes con paroxismos de
dolor espontáneo; la estimulación de esas áreas
acentuó los paroxismos dolorosos y la lesión de la
misma (tracto reticulotalámico) eliminó tanto el do-
lor como las anormalidades electroencefalográfi-
cas. La talamotomía medial y la tractotomía mesen-
cefálica medial son procedimientos
reconocidamente útiles para el tratamiento del do-
lor neuropático (Vilela Filho, 1994, 1996-b, 1997-
b, 1998 él, 1998-b, 2001 él; Vilela Filho y Corrêa,
1998; Tasker, 1990). Rinaldi et al., en 1991, demos-
traron en el tálamo medial la presencia de «bursting
cells», aceptadas por algunos autores como marca-
dores del dolor neuropático.

Benabid et al., en 1983, y Tsubokawa y Moriyasu, en
1975, demostraron la inhibición de neuronas
nociceptivas del tálamo medial por la estimulación
del tálamo ventral posterior (VP) y Modesti y Waszak,
en 1975, la inhibición de los mismos grupos
neuronales por la estimulación dorsal de la médula
espinal; ambos procedimientos son también útiles
en el manejo de pacientes con dolor por desaferen-
tación. Todas estas evidencias sugieren que el dolor
neuropático está relacionado a una hiperactividad
del tálamo medial y de la vía reticulotalámica. Pero,
¿por qué estas estructuras estarían hiperactivas?

La estimulación de una serie de estructuras diversas
puede también producir alivio del dolor: nervios peri-
féricos, propuesto por Wall y Sweet, en 1967; cordón
posterior de la médula espinal, descrito por Shealy, en
1967; núcleo ventral posterior (VP) del tálamo, descri-
to por Mazars et al., en 1973; brazo posterior de la
cápsula interna, divulgada por Adams et al., en 1974;
corteza motora, publicado por Tsubokawa et al., en
1991; striatum y sustancia nigra, reportado por Lin,
en 1981; y recientemente, del globo pálido interno,
descrito por el autor, en 2001 (Vilela Filho, 2001-a).
Curiosamente, Foerster y Garcin, citados por Pagni, en
1989, relataron la presencia de dolor neuropático en
los pacientes que presentaban lesiones vasculares o
neoplásicas del striatum. Aiko et al., en 1987, estu-
diando el efecto de la estimulación del núcleo ventral
posterior (VP) mediante el uso regional de la glucosa,
demostraron un significativo incremento en el consu-
mo en las siguientes estructuras ipsilaterales: córtex
sensorio-motor, sustancia nigra (reticulada y compac-
ta), el tálamo medial y en el propio VP. El estímulo de
todas las estructuras mencionadas en el párrafo ante-
rior puede producir alivio del dolor neuropático, pero
no del dolor nociceptivo. Basándose en todos estos
datos, Vilela Filho, en 1994, 1996-b, 1997-b, 1998,
2000 y 2001, propuso la existencia de un nuevo cen-
tro supresor del dolor, que lo llamó Circuito
Modulatorio Prosencéfalo-Mesencefálico - CMPM

(Figura 3).

Existen dos tipos principales de dolor: el neodolor,
propagado por las vías del grupo lateral, y el paleo-
dolor, propagado por las vías del grupo medial. La
lesión del tracto neoespinotalámico determinaría,
solamente, la reducción o la abolición del neodolor
(hipo o analgesia). El paleodolor, por otra parte,
seria tónicamente inhibido por el CMPM. La inte-
rrupción del activador de este circuito o de cual-
quier parte del mismo, determinaría que el tálamo
medial, de esta manera desinhibido, estaría libre
para manifestarse favoreciendo la aparición del
paleodolor o componente constante del dolor neu-
ropático. De hecho la lesión isquémica del tálamo,
brazo posterior de la cápsula interna, córtex senso-
rio-motor y striatum se ha relacionado con el desa-
rrollo de dolor neuropático. Resta aún definir el
probable activador del CMPM. Vilela Filho, basado
en las siguientes evidencias, propuso al tracto espi-
notalámico anterior (TETA) como su activador prin-
cipal (1996-b, 1998, 2001):

A) La lesión del TETA sería clínicamente impercepti-
ble, se ha visto que las modalidades sensoriales por
él transmitidos (tacto y presión) también lo son por
vía del cordón posterior.

B) El TETA asciende por todo el neuroeje en íntima
relación con el tracto neoespinotalámico. La le-
sión de éste, por lo tanto, provocaría muy proba-
blemente una lesión simultánea de aquél, gene-
rando la falsa impresión que la lesión del tracto
neoespinotalámico es condición indispensable para
la presencia del dolor neuropático.

C) La estrecha relación entre estas dos vías es mayor
en el mesencéfalo y en el tálamo que en la médula
espinal. Mucho más interesante es el hecho que el
dolor neuropático ocurre más frecuentemente des-
pués de lesiones mesencefálicas o talámicas que
luego de lesiones medulares (Tasker, 1990; Vilela
Filho, 1996-b, 1998, 2001).

D) El autor (2001 él, 2001-b) realizó una cordoto-
mía cervical alta percutánea por radiofrecuencia (C1/

Figura 3. Circuito Prosencéfalo-Mesencefálico.
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C2) para el tratamiento del dolor intermitente (peor
componente del dolor) en dos pacientes con dolor
neuropático; ambos también presentaban dolor
constante de característica quemante, pero de mu-
cha menor intensidad. El procedimiento fue eficaz
para aliviar el dolor intermitente en los dos pacien-
tes. Uno de ellos, sin embargo, presentó acentua-
do empeoramiento pos operatorio del dolor que-
mante; la RMN de la médula cervical evidenció que
la lesión se extendía ántero-medialmente proba-
blemente, implicando el TETA. El otro paciente no
presentó ningún empeoramiento del dolor que-
mante y la RMN pos operatoria demostró que la
lesión estuvo restringida a la porción póstero-late-
ral del cordón antero-lateral, preservando proba-
blemente el TETA.

E) Existen en la literatura algunos reportes de mi-
gración anterior del electrodo epidural implantado
para estimular el cordón posterior de la médula
espinal (Ray, 1990); a pesar de esto, la estimulación
continuó siendo eficiente en el alivio del dolor neu-
ropático en estos pacientes: ¿Sería tal alivio debido
a la estimulación del TETA?

F) El autor especula que algunas células del VC
reciben aferencias tanto del TETA como del
lemnisco medial. Esta posibilidad podría justificar
la eficacia de la estimulación crónica de la médula
espinal (Shealy, 1967; Ray, 1990, Vilela Filho y
Corrêa, 1998, 1999; Tasker, 1990) y del lemnisco
medial (Mundinger y Salomao, 1980; Tasker y Vilela
Filho, 1996; Tasker, 1990; Vilela Filho y Corrêa,
1998, 1999) para el tratamiento de dolor neu-
ropático y la inexistencia de este tipo de dolor por
la interrupción del cordón posterior de la médula
espinal (Pagni, 1989).

Concluyendo, el dolor neuropático sería una mani-
festación clínica de la desinhibición del tálamo
medial secundaria a la lesión de la vía activadora
del CMPM o de la interrupción del propio circuito.
En el caso de lesiones encefálicas, por ejemplo, esto
explicaría la ineficacia de la neuroestimulación de
las estructuras situadas distalmente a la interrup-
ción. En tales casos, el electrodo tendría que ser
exclusivamente implantado en las estructuras del
circuito que no estén comprometidas por la lesión.
Quizás esto también explique la baja efectividad de
los procedimientos de estimulación que descono-
cen esta hipótesis.

3. Dolor Mixto

Es la asociación de las dos modalidades dolorosas
anteriores. El ejemplo más típico es el dolor onco-
lógico. El componente nociceptivo (estimulación ex-
cesiva de los nociceptores) se debe habitualmente
a la invasión visceral u ósea, y el neuropático (des-
trucción de las fibras nociceptivas) a lesión de los
plexos nerviosos cervical o lumbo-sacro. Otro ejem-
plo es el síndrome post laminectomía.

Indicaciones y Contraindicaciones
Quirúrgicas

Cuando todas las modalidades del tratamiento con-
servador se han agotado, y el dolor persiste, el tra-
tamiento quirúrgico puede ser considerado. El
neurocirujano especialista en el tratamiento del
dolor debe informar al paciente sobre las alternati-
vas quirúrgicas, exhibiendo claramente los índices
del éxito, fracaso y riesgos del tratamiento propues-
to. Su posición debe ser puramente expectante
(Vilela Filho, 1997-b, 1998-b; Vilela Filho y Corrêa,
1998, 1999; Tasker y Vilela Filho, 1996). Si el pa-
ciente opta por la cirugía, tendrá que ser sometido
a una evaluación psiquiátrica y psicológica meticu-
losa. Los pacientes con personalidad sicopática, his-
téricos, hipocondríacos o con alteración de la per-
cepción del cuerpo no son candidatos a la cirugía.
La concomitancia entre un acontecimiento negati-
vo relevante en la vida del paciente y el comienzo
del dolor, la sospecha de beneficio secundario y la
existencia de procesos litigantes o periciales y de-
ben ser rigurosamente investigados. Tales factores,
cuando se encuentran, son contraindicaciones re-
lativas para la cirugía, así como pacientes con ex-
pectativas no realistas en cuanto al resultado qui-
rúrgico (Vilela Filho, 1998-c; Vilela Filho y Corrêa,
1998, 1999). Las contraindicaciones generales para
cualquier cirugía, también se aplican obviamente
aquí, aunque con menor rigor para los procedi-
mientos percutáneos.

Consideraciones Generales

Como norma general, el autor adopta los siguientes
criterios (Vilela Filho, 1997-b, 1998-b): los métodos
percutáneos son preferibles a los de cielo abierto;
los procedimientos de modulación, reversibles, a los
de lesión; los métodos más simples son preferibles a
los más complejos; las técnicas más económicas son
elegidas antes que las que poseen mayor costo.

Algunos de tipos de dolor, como el dolor de cuello,
de miembro fantasma, neuralgia facial post herpé-
tica y síndrome post incisional (ejemplo: síndrome
post toracotomía) no responden prácticamente a
ninguna forma de intervención quirúrgica. Final-
mente algunas modalidades dolorosas parecen res-
ponder más adecuadamente a ciertos procedimien-
tos quirúrgicos específicos.

Tal es el caso de la simpatectomía para el síndrome
doloroso complejo regional tipo II (causalgia); la
lesión de la zona de entrada de la raíz dorsal (DREZ:
dorsal root entry zone lesion) para la avulsión del
plexo braquial o lumbosacro (DREZotomía); la esti-
mulación de la corteza motora, la nucleotractotomía
trigeminal o DREZotomía del subnúcleo caudado
del trigémino para la neuralgia facial post herpéti-
ca y la neuroadenolisis para el tratamiento del do-
lor oncológico hormono-dependiente.

Dr. Osvaldo Vilela Filho
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En los demás casos (Vilela Filho, 1997-b, 1998-b;
Tasker, 1985, 1990), la técnica quirúrgica que ha
ser utilizada depende fundamentalmente del tipo
de dolor que presenta el paciente [nociceptivo (so-
mático o visceral) o neuropático] y del elemento
predominantemente neuropático asociado. El sitio
de actuación quirúrgica dependerá a su vez del área
de distribución del dolor. La sobrevida estimada del
paciente es también otro factor relevante: Algunos
procedimientos son extremadamente eficaces, pero
la duración de su efecto es relativamente corta (cer-
ca de 3 a 4 meses), y deben ser reservados para
pacientes con una expectativa de vida corta.

Tratamiento Quirúrgico del
Dolor Nociceptivo

Por lo expuesto en la fisiopatología del dolor
nociceptivo, se puede desprender con facilidad que
el tratamiento quirúrgico involucra (Vilela Filho,
1997-b, 1998-b; Tasker, 1985, 1990) la irrupción
de las vías del dolor (cirugías ablativas o destructivas)
en el sistema nervioso central o periférico (neuro-
tomía, rizotomía dorsal, ganglionectomía, cordo-
tomía anterolateral, tractotomía mesencefálica,
talamotomía) o una activación de los centros
modulatorios del dolor (procedimientos de modu-
lación o neuroaumentativos), que será realizada por
la administración intratecal o intraventricular de
opiodes u otras drogas o por la estimulación cróni-
ca de PVG-PAG (Richardson & Akil, 1997; Hosobuchi,
1997; Vilela Filho & Corrêa, 1998, 1999; Tasker &
Vilela Filho, 1996; Tasker, 1985, 1990).

1. Dolor nociceptivo visceral

El dolor crónico visceral, que requiere habitualmente
un tratamiento quirúrgico, es habitualmente de
naturaleza oncológica.

El dolor oncológico visceral ubicado en hemiabdo-
men superior, generalmente relacionado con cán-
cer de la cabeza de páncreas, es vehiculizado por las
fibras nociceptivas de los nervios viscerales que com-
ponen el plexo celiaco. La alcoholización percutánea
guiada por radioscopía o por tomografía computa-
da (TC) del plexo celiaco es extremadamente eficaz
(Vilela Filho, 1997-b, 1998-b; Tasker, 1985, 1990).
El dolor pélvico visceral, en contrapartida, puede
ser tratado mediante el mismo procedimiento,
alcoholización del plexo hipogástrico, pero asocia-
do a un riesgo nada despreciable de lesión de las
arterias ilíacas.

La cordotomía cervical alta percutánea (C1/C2) por
radiofrecuencia, guiada por radioscopía o TC
(Tasker, 1985, 1990; Gildenberg, 1998; Vilela Filho,
1997-b, 1998-b), es un excelente método para el
tratamiento del dolor visceral. Pero ocurre que en
algunos casos es necesario la realización de una
lesión bilateral, por lo que aumenta el riesgo de
comprometer las funciones respiratorias y vesicales,

por la lesión concomitante de las vías respiratorias
involuntarias y de la micción. Para evitar este incon-
veniente, es preferible realizar otro tipo de cirugía,
la comisurotomía, mediante la cual las fibras
espinotalámicas bilaterales son interrumpidas a
medida que se decusan por la comisura anterior de
la médula espinal (Gildenberg, 1998; Tasker, 1985,
1990). La morbilidad de este procedimiento es a
mano alzada también significativa, motivando el
desarrollo de mielotomías limitadas, realizadas
estereotácticamente por radiofrecuencia en la re-
gión occipitocervical, introducida por Hitchcock, en
1970 (método modificado por Kanpolat, en 1988,
que introdujo la técnica asistida por TC) y en la
médula dorsal baja, a través de una pequeña lami-
nectomía, por Gildenberg & Hirshberg (Gildenberg,
1998). En ambos casos, la mielotomía se restringe
a un único segmento medular. De esta manera la
interrupción bilateral monosegmentaria de las fi-
bras espinotalámicas produce una amplia analge-
sia, pero cuyo mecanismo era desconocido. Schvarcz
propuso que la mielotomía limitada ejercía un efecto
por la interrupción de una vía nociceptiva descono-
cida localizada en la porción central de la médula
espinal (Schvarcz, 1976; Gildenberg, 1998; Nauta
et al., 1997; Vilela Filho et al., 2001).

Recientemente, el grupo de Willis descubrió la exis-
tencia de una vía nociceptiva visceral exclusiva si-
tuada en la región más anterior y medial del cordón
posterior de la médula espinal (Nauta et al., 1997,
Gildenberg, 1998; Vilela Filho et al., 2001). Basa-
dos en este nuevo concepto, Nauta et al., en 1997,
realizaron por primera vez la denominada
mielotomía mediana puntiforme en un paciente con
dolor pélvico visceral oncológico, obteniendo exce-
lente resultados. A través de una restringida lami-
nectomía dorsal, seccionaron la vía referida con el
bisel de una aguja introducida perpendicularmen-
te a la superficie posterior de la médula espinal, a
nivel del surco posterior, a una profundidad de
5mm. Kim & Kwon, en el 2000, realizaron un pro-
cedimiento similar a nivel de la columna dorsal alta
(T1/T2) para tratar a 8 pacientes con dolor visceral
abdominal secundario a cáncer gástrico avanzado,
también con excelentes resultados y baja morbili-
dad. En el 2000, Vilela Filho et al. realizaron, como
pioneros, una mielotomía mediana puntiforme
percutánea guiada por TC en dos pacientes con dolor
visceral pélvico oncológico, obteniendo resultados
extremadamente satisfactorios y sin complicacio-
nes (Vilela Filho et al., 2001). Esta última técnica, en
opinión del presente autor, dada la elevada eficacia
y prácticamente ausente morbilidad, es actualmen-
te un método de elección para el tratamiento del
dolor visceral refractario.

2. Dolor nociceptivo no visceral

Las modalidades dolorosas de esta clase que re-
quieren más frecuentemente tratamiento quirúrgi-
co son: lumbociatalgia secundaria a hernia discal o
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estenosis del receso lateral o foraminal, síndrome
facetario, neuralgia del trigémino, neuralgia occipital
o de Arnoldo y dolor oncológico.

El tratamiento quirúrgico de la lumbociatalgia se-
cundaria a hernia discal o canal estrecho requiere la
actuación de un neurocirujano general y no será
aquí abordado.

Otra causa habitual de lumbalgia, asociada o no a
dolor irradiado a miembros inferiores (usualmente
a glúteos, menos frecuentemente a la parte poste-
rior del muslo e infrecuentemente a la cara poste-
rior de la pierna) es el síndrome facetario (Vilela
Filho, 1998-c), consecuente al proceso degenerativo
de esa articulación. Su principal característica, más
allá del territorio de distribución del dolor, es la
exacerbación del mismo durante los movimientos
de extensión de la columna lumbar. Vale resaltar
que las facetas están inervadas por los nervios recu-
rrentes mediales de Luschka, ramificaciones de los
ramos posteriores de los nervios espinales. En es-
tos casos, nuestra conducta es proceder al bloqueo
anestésico guiado por radioscopía de los nervios
de Luschka de las articulaciones comprometidas (y
no de las articulaciones facetarias), frecuentemen-
te L3/L4, L4/L5 e L5/S1, con 1 ml de lidocaína a 2%
sin vasoconstrictor. Luego de 20 minutos subsi-
guientes al bloqueo el paciente es incentivado a
realizar todas las maniobras que desencadenan su
cuadro álgido; si el alivio es mayor al 90%, procede-
mos al día siguiente con la realización de la rizotomía
facetaria percutánea por radiofrecuencia guiada por
radioscopía. El éxito del procedimiento es cercano
al 70%. En caso de fracaso el procedimiento alter-
nativo es una artrodesis facetaria.

La neuralgia de trigémino esencial se caracteriza
por episodios fugaces (de segundos a 1 minuto)
de dolor en shock en el territorio del nervio
trigémino, más frecuentemente en V2 y V3 (Tasker,
1985, 1990). Estos episodios de dolor tienden a
repetirse innumerables veces durante el día, en
oportunidades en forma subintrante, pudiendo dar
al paciente una falsa impresión que su dolor es con-
tinuo. Diversos factores desencadenantes pueden
ser observados, tales como: el mero toque de la
región dolorosa, la exposición al viento, hablar,
masticar, cepillarse los dientes, etc. El examen neu-
rológico por lo general es normal. La Resonancia
Magnética Nuclear (RMN) debe ser realizada en todo
los casos, para excluir la neuralgia trigeminal se-
cundaria a otras causas, tales como esclerosis múl-
tiple (sobretodo cuando el dolor tiene distribución
bilateral) o un schwannoma (neurinoma) de
trigémino. Varios abordajes quirúrgicos pueden ser
utilizados para su tratamiento. La descompresión
neurovascular del trigémino, mediante una
craniectomía suboccipital retromastoidea, es un
método de elección para los pacientes con edades
menores a 50 años, sin otra enfermedad concomi-
tante que contraindique la cirugía, y para los casos
en que existe un compromiso de V1.

El índice de éxito de este procedimiento es cercano al
80-90%, con una morbilidad aproximadamente del
1%. Para los pacientes con edades superiores a los 50
años o con cualquier enfermedad asociada, indepen-
dientemente de la edad, que contraindique la técnica
anteriormente mencionada, optamos por los méto-
dos percutáneos, como por ejemplo: rizotomía
retrogasseriana por radiofrecuencia guiada por
radioscopía, micro compresión con balón o inyección
con glicerol en el cavum de Meckel. El método prefe-
rido por el autor es la rizotomía retrogasseriana por
radiofrecuencia; de hecho, no poseemos experiencia
con los demás métodos percutáneos. El índice de éxi-
to es de aproximadamente 80-90%, el porcentaje de
morbilidad grave de un 0.1%. La hipoestesia es la
complicación más frecuente (± 30%); la disestesia
dolorosa facial ocurre en un 10-20% de los casos y
recidiva en un 20%. En los casos de pacientes con
dolor en territorio de V1, por el riesgo de la anestesia
y consecuente ulceración y opacificación de la córnea,
este procedimiento no debe ser realizado; con estas
eventualidades las mejores opciones para estos pa-
cientes son: la descompresión neurovascular, la micro
compresión con balón y la neurotomía percutánea
por radiofrecuencia del nervio supraorbitario. Final-
mente en pacientes muy añosos, la avulsión periférica
de los diferentes ramos del trigémino puede ser la
técnica de elección.

La neuralgia occipital mayor o de Arnold presenta
características clínicas similares a la de la neuralgia
del trigémino. Su distribución, sin embargo es ob-
viamente diferente. El dolor se inicia en la región
occipitocervical y se irradia hacia el vértex, pudien-
do a veces ser referida en el globo ocular. Es de
extrema importancia el diagnóstico diferencial con
la cefalea tensional y con la cefalea cervicogénica.

La RMN de la región de transición occipitocervical
debe ser realizada, para excluir los casos de neural-
gia occipital secundaria a una serie de patologías
como: schwannoma de C2, síndrome de Chiari y los
tumores de la fosa posterior. Los procedimientos
más comúnmente utilizados en el tratamiento son:
la avulsión del nervio occipital mayor, la
gangliectomía de C2 a cielo abierto, la rizotomía de
C2 (percutánea o a cielo abierto) y la neurotomía
percutánea del nervio occipital mayor por radio-
frecuencia. De estos procedimientos el autor tiene
una significativa experiencia con la rizotomía
percutánea de C2 por radiofrecuencia guiada por
radioscopía y con la neurotomía percutánea por
radiofrecuencia. Ambos procedimientos poseen
índices de éxito y recidiva equivalentes a los de la
rizotomía retrogasseriana por radiofrecuencia del
trigémino. La mayor dificultad con la neurotomía
percutánea es la localización del nervio occipital
mayor, situado a la altura de la línea nucal superior,
entre 3 a 6 cm lateral al inion. Para resolver este
problema, Vilela Filho y Pereira, 2001, desarrolla-
ron una técnica que permite su rápida localización:
Como el nervio occipital mayor se localiza medial a
la arteria occipital (el pulso es percibido en un pe-
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queño porcentaje de los casos y asimismo, es fácil-
mente confundido con el pulso propio del dedo
del examinador), los autores realizaron doppler scan
color para la localización de la arteria en 15 volun-
tarios, pudiendo identificarla en todos los casos
bilateralmente. Por lo tanto, tomando a la arteria
como referencia, se puede fácilmente inferir la po-
sición del nervio.

Para terminar este tópico, nos resta abordar el trata-
miento del dolor oncológico nociceptivo no visceral.
Cerca del 50-70% de los pacientes con cáncer presen-
tar dolor, estando presente en un 20-50% de los ca-
sos cuando se diagnostica la enfermedad. En estadíos
avanzados se puede observar en un 70-90% de los
pacientes, el dolor oncológico es relatado como mo-
derado por el 30-60% de los pacientes y como severo
por el 17-40% (Pimenta & Teixeira, 1997). Su princi-
pal causa es la invasión ósea por el tumor o por causa
de sus metástasis. Cuando no es posible remover la
causa, el dolor pasa a ser encarado como una entidad
propia, requiriendo tratamiento especifico.

Cuando el territorio de distribución del dolor se restrin-
ge a la innervación de unas pocas raíces nerviosas o
nervios, que pueden ser sacrificados sin perdida funcio-
nal significativa, la rizotomía dorsal y/o la neurotomía
pueden ser realizadas. Tal es el caso de los pacientes con
cáncer de cabeza. En esta eventualidad, la rizotomía
retrogasseriana del trigémino, facial, glosofaríngeo y/o
vago y/o rizotomía de C2 (o una neurotomía occipital)
puede ser todo el procedimiento requerido para aliviar
el dolor del paciente. En el caso de invasión tumoral de
las costillas, rizotomías dorsales o neurotomías de las
intercostales pueden ser también realizadas sin mayor
perjuicio funcional. Todas estas cirugías deben ser reali-
zadas, preferentemente, por métodos percutáneos (Vilela
Filho, 1997-b, 1998-b; Tasker, 1985, 1990).

Cuando el dolor es más difuso, pero confinado a
una mitad corporal, la cordotomía percutánea cer-
vical alta (C1/C2) es el método de elección. Su índi-
ce de éxito es aproximadamente del 90%. Para que
sea eficaz, el segmento medular más craneal del
dolor debe ser inferior a C5. Como la cordotomía es
realizada contralateralmente a la región del dolor,
una contraindicación formal para este procedimien-
to es la parálisis del diafragma ipsilateral al dolor,
por el elevado riesgo de lesión de la vía respiratoria
involuntaria (esta vía es directa, es decir, no es cru-
zada en la médula espinal) ipsilateral del diafragma
y la consecuente apnea (Tasker, 1985, 1990;
Gildenberg, 1998; Vilela Filho, 1997-b, 1998-b).
Cuando el dolor compromete niveles superiores a
C5, se puede optar por la tractotomía neoespinota-
lámica mesencefálica o por la talamotomía medial
(Vilela Filho, 1997-b, 1998-b; Tasker, 1985, 1990).

En el caso que el dolor se distribuya en ambas mita-
des corporales, la mejor opción es la mielotomía
por radiofrecuencia (comisurotomía: lesión de la
porción central de la médula espinal, incluyendo la
comisura anterior medular) a nivel occípito-C1 por

técnica estereotáctica, como la propuesta por
Hitchcock, en 1970 y difundida por Schvarcz, en
1976, o por la técnica percutánea asistida por TC
propuesta por Kanpolat, en 1988.

Nos focalizamos, hasta el momento, en las cirugías
ablativas. Restan aún los métodos de neuromodula-
ción. El uso de las bombas de infusión intratecal
(dolor en miembros inferiores y mitad inferior del
tronco) o intra ventriculares (dolor en miembros su-
periores y mitad superior del tronco) de opioides es
una opción excelente y extremadamente eficaz. Al-
ternativamente, se puede optar por la estimulación
crónica unilateral de la sustancia gris periventricular
y la sustancia gris periacueductal PVG-PAG (tiene efec-
to bilateral), también efectiva aproximadamente en
un 70% de los casos (Richardson y Akil, 1977;
Hosobuchi, 1977; Tasker, 1985,1990; Vilela Filho y
Corrêa, 1998, 1999; Vilela Filho, 1997-b, 1998-b).
Aunque son técnicas comúnmente indicadas para el
tratamiento del dolor oncológico también son exce-
lentes alternativas para otras causas de dolor
nociceptivo crónico, tales como aquellas presentes
en la fibromialgia, artritis y artrosis. Una dificultad
común en estos métodos es de naturaleza exclusiva-
mente monetaria, hasta ahora con un alto costo.

Otro procedimiento de modulación, aunque reali-
zado por una técnica destructiva, es la hipofisecto-
mía percutánea transnasal transesfenoidal este-
reotáctica o a mano alzada. La lesión hipofisiaria es
realizada a través de una inyección intraselar de al-
cohol o por radiofrecuencia. Aunque su mecanis-
mo de acción sea desconocido, es altamente efecti-
vo en el 80-90% de los pacientes con cáncer
hormono-dependiente y en aproximadamente el
70% de los pacientes con cáncer no hormono-de-
pendiente. La duración del efecto puede ser corta.
Por esta razón, este método debe ser reservado para
aquellos pacientes con baja expectativa de vida
(Vilela Filho, 1997-b, 1998-b; Tasker, 1985, 1990).

Tratamiento Quirúrgico del
Dolor Neuropático

Aunque presenta sustratos fisiopatológicos ente-
ramente diferentes, los elementos intermitentes y
evocado del dolor neuropático son transmitidos por
la vía espinotalámica, respondiendo a la misma es-
trategia ya expuesta para el dolor nociceptivo, ex-
ceptuándose la hipofisectomía (Vilela Filho, 1997-
b, 1998-b; Tasker, 1985, 1990; Tasker & Vilela Filho,
1996). Asimismo, dependiendo de la distribución
del dolor, pueden ser utilizadas en un mismo trata-
miento las rizotomías dorsales, las neurotomías, la
cordotomía, la tractotomía espinotalámica mesen-
cefálica y la talamotomía medial. Cuando el dolor
es difuso y bilateral, se puede optar por la estimula-
ción de PVG-PAG o por la infusión intratecal o
intraventricular de opioides. Curiosamente, la
alodinia, sobretodo cuando está asociada a dolor
neuropático por lesión encefálica, puede ser agra-
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vada por la estimulación crónica de estructuras pro-
ductoras de parestesias, como el VP, el lemnisco
medial (LM) o el brazo posterior de la cápsula inter-
na (CI), por donde cursan las radiaciones del VP o
hacia la corteza somatoestésica (Tasker & Vilela Filho,
1995, 1996; Vilela Filho, 1996-a, 1997-a).

Sólo por citar unos ejemplos, los elementos inter-
mitentes y evocados de la neuralgia post herpética
intercostal pueden ser adecuadamente controlados
por la rizotomía dorsal o por la neurotomía
intercostal percutánea de las estructuras nerviosas
periféricas responsables de la innervación del terri-
torio comprometido por el dolor. Cuando existe le-
sión medular de cualquier etiología, tales elemen-
tos dolorosos pueden ser aliviados por una cordo-
tomía percutánea cervical alta por radiofrecuencia,
en los casos de dolor unilateral, o por una
cordectomía rostral al nivel afectado (en el caso que
el paciente presente déficit motor completo y défi-
cit sensitivo acentuado), cuando es bilateral; los
métodos de modulación (estimulación de PVG-PAG
y la infusión intratecal/intraventricular de opioides)
son también excelentes alternativas. En el caso de
dolor neuropático facial, estos elementos pueden
ser aliviados por la rizotomía retrogasseriana por
radiofrecuencia del ramo trigeminal responsable de
la innervación del territorio comprometido.

El elemento constante del dolor neuropático, gene-
rado en el propio sistema nervioso, pero no
vehiculizado por la vía neoespinotalámica, puede ser
inclusive agravado por la interrupción completa de
la misma (Vilela Filho, 1997-b, 1998-b; Tasker, 1985,
1990; Tasker & Vilela Filho, 1996), aunque exista un
significativo alivio con los bloqueos anestésicos proxi-
males al sitio del dolor. Una estrategia que adopta-
mos para su tratamiento consiste en revertir las alte-
raciones fisiopatológicas determinantes de su apari-
ción, o sea, eliminar la hiperactividad del sistema
medial del dolor, ya sea por lesión o por estimula-
ción del CMPM, cuya hipoactividad determina la hi-
peractividad del sistema medial.

Los mejores procedimientos ablativos para su con-
trol son la talamotomía medial y la tractotomía
mesencefálica medial (lesión de la vía reticulotalá-
mica). La comisurotomía percutánea a nivel
occípito-C1, por razones inciertas, es también bas-
tante efectiva y la reservamos para los casos de do-
lor bilateral recurrente por lesión del sistema ner-
vioso periférico o de la médula espinal.

Otro procedimiento ablativo a tener en cuenta es la
lesión de la zona de entrada de la raíz dorsal (DREZ:
dorsal root entry zone). Ante una lesión del sistema
nervioso periférico, como ocurre en los casos de
avulsión del plexo braquial o lumbosacro o por le-
sión iatrogénica o de cualquier naturaleza del
trigémino, las neuronas del origen de la vía
nociceptiva localizadas en el asta posterior de la
médula espinal o en su homólogo bulbar, se con-
vierten en desaferentadas.

La desaferentación conlleva a una serie de altera-
ciones en el asta posterior medular: Pérdida de
dendritas, reinervación de las neuronas por fibras
amielínicas y mielínicas finas y gruesas; activación
de las sinapsis anteriormente inactivas; sustitución
de sinapsis inhibitorias por otras excitatorias, cul-
minando con la aparición de las «bursting cells»
(células explosivas), consideradas por algunos como
causa de dolor por desaferentación. Su hiperactivi-
dad espontánea sería la responsable de la manifes-
tación del elemento constante de dolor; sus salvas
paroxísticas de descarga, por el elemento intermi-
tente; y su exagerada respuesta a los impulsos do-
lorosos (hiperpatía) e inocuos (alodinia) que lle-
gan, por el elemento evocado (Pagni, 1989). La
DREZotomía, puede ser realizada por radiofrecuen-
cia o por medios mecánicos (divulsión o sección), y
ejerce su efecto benéfico por la destrucción de es-
tas células. De hecho, ésta es una cirugía de elec-
ción para el tratamiento del dolor recurrente en la
avulsión de plexos (DREZotomía medular) o una
lesión del nervio trigémino (DREZotomía bulbar o
nucleotractotomía trigeminal), siendo efectiva para
los tres elementos de dolor neuropático; el primer
método puede ser realizado a cielo abierto y el se-
gundo a cielo abierto o por técnica percutánea (por
estereotaxia o mano alzada guiada por TC). Aun-
que indudablemente eficaz en estos casos, si el
mecanismo operativo de génesis del dolor fuese el
arriba mencionado, la DREZotomía debería ser igual-
mente efectiva para el tratamiento de las lesiones
de los nervios periféricos de cualquier etiología
(neuralgia post herpética intercostal,
polineuropatías dolorosas, lesiones traumáticas de
los nervios periféricos, síndrome post toracotomía,
dolor del muñón de amputación, dolor de miem-
bro fantasma, etc.), cosa que no ocurre. Algunos
autores relatan que esta técnica es útil para el trata-
miento del dolor de origen medular; nuestra expe-
riencia, sin embargo, ha sido desalentadora, es por
esta razón que no la utilizamos para tal fin.

Otra estrategia para el abordaje del elemento cons-
tante es la activación del Circuito Modulatorio
Prosencéfalo-Mesencefálico (CMPM), que según la
hipótesis presentada por el autor, estaría hipoactivo
en el dolor neuropático.

Un método más simple consiste en la estimulación
de los nervios periféricos (Vilela Filho & Corrêa,1998,
1999; Ray, 1990), inicialmente sugerida por Wall y
Sweet, en 1967. Su concepción filosófica se basa
en la hipótesis que la estimulación de fibras grue-
sas mielínicas, de menor umbral de excitación, ce-
rraría la compuerta del asta dorsal impidiendo el
pasaje de los impulsos dolorosos.

El umbral de excitabilidad de las fibras gruesas
mielínicas sensitivas y motoras, sin embargo, es
bastante similar. Su principal indicación seria para
el tratamiento de las mononeuropatías; sin embar-
go, la experiencia clínica como método también ha
sido frustrante, debido a la inducción de contrac-
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ción muscular involuntaria secundaria a la excita-
ción de las fibras motoras; por este motivo, actual-
mente esta técnica se encuentra prácticamente eli-
minada del arsenal terapéutico. Una excepción es
la estimulación del ganglio de Gasser (estimula-
ción de las células que dan origen a las fibras
mielínicas gruesas, no siendo, por esta razón, usual-
mente contaminadas por la estimulación de las fi-
bras motoras) para el alivio del dolor facial recu-
rrente de una lesión trigeminal, en cuyo caso su
efectividad seria del 40-50%. Los mejores resulta-
dos son obtenidos en neuralgia trigeminal atípica
secundaria a procedimientos quirúrgicos o por trau-
ma. El electrodo es implantado en el ganglio de
Gasser, vía foramen oval guiado por radioscopía y
conectado a través de un extensor subcutáneo,
como en todos los demás casos de neuroestimula-
ción, a un generador programable implantado en
la región infraclavicular. Otra indicación para esta
técnica es el tratamiento del dolor encefálico de
distribución facial. A nuestro modo ver, el mecanis-
mo involucrado en el alivio del dolor producido por
este método es la activación del CMPM, vía núcleo
ventral posteromedial del tálamo, por las fibras
trigeminotalámicas gruesas.

Es posible que la estimulación de otros nervios perifé-
ricos haya sido una técnica subutilizada hasta el mo-
mento. Parece lógico la predicción de su efectividad
en los casos de mononeuropatía dolorosa compro-
metiendo nervios puramente sensitivos. Sin embar-
go, la comprensión del autor considera que los moti-
vos arriba descritos justifican un reciente aumento de
indicaciones de estimulación de nervios mixtos para
el tratamiento de una diversidad de dolores.

Una de las técnicas de modulación más comúnmente
usadas es la estimulación de la médula espinal
(Vilela Filho & Corrêa, 1998, 1999; Ray, 1990), otro-
ra denominada estimulación de la columna dorsal,
propuesta por Shealy, en 1967. Un electrodo es
implantado en el espacio epidural posterior de la
columna vertebral por vía percutánea guiada por
radioscopía o a cielo abierto a través de una peque-
ña laminectomía, es conectado, a través de un ex-
tensor subcutáneo, a un generador programable
implantado en la region infraclavicular o en la fosa
iliaca. Está indicada para el tratamiento del compo-
nente constante del dolor neuropático secundario
a lesión del sistema nervioso periférico o a una le-
sión parcial de la médula espinal (ineficaz para do-
lores de distribución axial). Es completamente in-
eficaz para el tratamiento del dolor de origen ence-
fálico. Su efectividad varia de 50-60% y su principal
indicación es el síndrome post laminectomía.

Las hipótesis más aceptadas para su actuación son:
A) activación antidrómica de fibras gruesas
mielínicas del cordón posterior de la médula espinal,
promoviendo el cierre de la compuerta a nivel del
asta posterior; y B) activación ortodrómica de fibras
del cordón posterior, que alternativamente emiti-
rían colaterales para los centros modulatorios del

tronco encefálico (PAG, bulbo rostroventral y
tegmento pontino dorsolateral), de donde parti-
rían vías descendentes inhibitorias para las neuronas
nociceptivas del asta dorsal. Estas hipótesis no son
de ninguna manera excluyentes; por el contrario,
pueden operar simultáneamente. Una amplia gama
de evidencias de laboratorio soporta ambas hipó-
tesis. El autor considera que (Vilela Filho & Corrêa,
1998, 1999) si fueran estos mecanismos los invo-
lucrados en la génesis de analgesia, la estimulación
medular debería ser eficaz también para el trata-
miento del dolor nociceptivo, y no para el trata-
miento del elemento constante del dolor neu-
ropático. Por esta razón, creo que la efectividad del
procedimiento se debe a la activación del CMPM a
traves de la estimulación del VP, el cual excitado
determinaría la inhibición del tálamo medial; tal
hipótesis, como ya fue mencionada, fue corrobora-
da con los trabajos de Modesti y Waszak, 1975,
según los cuales la estimulación de la médula
espinal produciría inhibición de las neuronas
nociceptivas del tálamo medial.

La estimulación cerebral profunda (ECP) para el ali-
vio del elemento constante del dolor neuropático
(Vilela Filho & Corrêa, 1998, 1999; Vilela Filho, 1994,
1996-a, 1997-a, 1997-b, 1998-b; Vilela Filho &
Tasker, 1994; Tasker & Vilela Filho, 1995, 1996) com-
prende la estimulación del VP (Mazars et al., 1973),
brazo posterior de la cápsula interna (Adams et al.,
1974) y del lemnisco medial (fibras decusadas en el
cordón posterior post sinapsis de los núcleos de los
fascículos gracilis y cuneiforme del bulbo; Mundinger
& Salomao, 1980), pero principalmente del primero.
Esta indicada primariamente para el tratamiento del
dolor neuropático de origen encefálico y también en
los casos de lesión del sistema nervioso periférico y
de la médula espinal, cuando los procedimientos
más simples, como la estimulación del ganglio de
Gasser y de la médula espinal, son ineficaces. Cabe
destacar que cuando estos dos últimos métodos son
técnicamente adecuados (producción de parestesias
en el área de dolor), pero inefectivos, la ECP también
usualmente lo será (Tasker & Vilela Filho, 1995, 1996;
Vilela Filho, 1996-a, 1997-a).

La VP es utilizada como blanco cuando el dolor pre-
senta una distribución más restringida (ejemplos:
para la cara o el miembro superior o el miembro
inferior); mientras que la cápsula interna y el
lemnisco medial son utilizados cuando el dolor se
presenta con una distribución más difusa (ejem-
plo: todo un hemicuerpo). El electrodo es implan-
tado por vía estereotáctica y conectado a un gene-
rador implantado en la region infraclavicular. Su
eficacia es aproximadamente del 56%.

Su mecanismo de acción es aún controvertido. Se-
gún diferentes autores, revisados por Vilela Filho &
Tasker, 1994, su estimulación produciría activación
antidrómica de los centros modulatorios del tron-
co encefálico, que a su vez inhibirían las neuronas
nociceptivas de asta dorsal.
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Si esta suposición fuese correcta, se podría supo-
ner que tales métodos serian efectivos para el trata-
miento del dolor nociceptivo, lo que no ocurre, y
que estos serian obligatoriamente ineficaces en los
casos de dolor neuropático asociado a lesión com-
pleta medular, en cuyo caso las vías descendentes
de los cordones posteriores dorsolaterales de la
médula espinal estarían interrumpidas.

Vilela Filho & Tasker, en 1994, sin embargo, revi-
sando una serie de 60 pacientes con dolor neu-
ropático sometidos a ECP, observaron que, de los
16 pacientes con dolor por lesión medular, 4 pre-
sentaban sección completa de la misma, y que la
ECP fue extremadamente eficaz en tres de estos
pacientes, de ellos en contrapartida a la hipótesis
supra mencionada. Posteriormente, Vilela Filho
(1996-a, 1997-a) y Tasker & Vilela Filho (1995,
1996) identificaron factores de riesgo para el fraca-
so de la ECP: Déficit sensitivo pronunciado; inade-
cuado alivio del dolor mediante una estimulacion
técnicamente correcta de la médula espinal; pacien-
tes con dolor encefálico secundario a isquemia su-
pratentorial, y dolor evocado severo, principalmen-
te en presencia de isquemia restringida al tálamo
posterior o dolor intermitente o parestesias des-
agradables resultantes de la estimulacion de la
médula espinal. El autor opina que (Vilela Filho,
1994; Vilela Filho & Corrêa, 1998, 1999), la ECP
actúa por la estimulación del CMPM con la conse-
cuente inhibición del tálamo medial (inhibición de
las neuronas nociceptivas del tálamo medial por la
estimulación del VP que fue claramente demostra-
da por Tsubokawa y Moriyasu, 1975, en seres hu-
manos, y por Benabid et al., 1983, en ratas).

La estimulación de la corteza motora fue clínicamen-
te introducida por Tsubokawa et al., en 1991, utili-
zada inicialmente en el tratamiento del elemento
constante de dolor neuropático encefálico. Un elec-
trodo tetrapolar es implantado en el espacio epidural
suprayacente a la porción del homúnculo de la cor-
teza motora correspondiente al área de distribución
del dolor del paciente. Estudios posteriores realiza-
dos por Meyerson et al., citado por Tsubokawa y
Katayama, en 1998, sin embargo, demostraron que
esta técnica es particularmente efectiva para el trata-
miento del dolor neuropático facial. Su eficacia glo-
bal es cercana al 69%, y particularmente de un 89%
para el dolor neuropático facial. Su mecanismo de
acción es también desconocido. En nuestra opinión,
nuevamente, se debe a la activación del CMPM (Vilela
Filho & Corrêa, 1998, 1999).

Vilela Filho, en 2001-a, reporto un caso de un pacien-
te portador de hemidistonía y dolor neuropático en-
cefálico secundario a isquemia del tálamo posterior
en el que un electrodo para estimulación crónica fue
implantado en el globo pálido interno para tratamien-
to de la distonía. La hemidistonía permaneció
inalterada posterior al procedimiento, pero el pacien-
te refirió una mejoría del 60% de su dolor. ¿Sería tal

mejoría debida a la inhibición del tálamo medial por
la activación del pálido medial (activación del CMPM)?

De modo general, como podemos observar, los índi-
ces de éxito de la activación de los centros
modulatorios de dolor son relativamente bajos. Al-
gunas explicaciones se le ocurrieron al autor para
justificar la baja eficacia y para intentar incrementar-
la: A)  La elección del blanco para la estimulación: el
blanco elegido debe situarse proximal al punto de
irrupción del CMPM; la baja efectividad se podría
deber a la no-elección del blanco adecuado; B) el
implante de más de un electrodo en el blanco podría
incrementar la eficacia del procedimiento; y C) las
vías nociceptivas del sistema medial son predomi-
nantemente cruzadas, pero en gran medida son tam-
bién ipsilaterales: asimismo, en los casos de lesión
infratalámica, la utilización de blancos bilaterales en
espejo podría también aumentar su eficacia; se pue-
de tener razonamiento similar cuando se opta por
técnicas ablativas para el tratamiento.

Aunque extremadamente atrayentes por su
reversibilidad, los métodos modulatorios presen-
tan algunas serias desventajas (Vilela Filho y Corrêa,
1998, 1999; Tasker y Vilela Filho, 1996), de las cua-
les se pueden destacar el elevado costo, la inciden-
cia significativa de infección (cerca del 8%), erosión
de la piel sobre el hardware (1.8%), migración del
electrodo (6%) y falla mecánica del equipo (9%).

Abordaje del Aspecto Afectivo-
Motivacional del Dolor

Hasta el momento nos hemos dedicado a tratar el
aspecto sensitivo-discriminativo del dolor. Sin em-
bargo este posee otras dos dimensiones: afectivo-
motivacional y cognitivo-volitiva.

De acuerdo al concepto de la IASP, «el dolor es una
manifestación sensorial y emocional desagrada-
ble...». La manifestación emocional se manifiesta a
traves del sufrimiento y su sustrato fisiopatológico
es la activación directa o indirecta (vía sinapsis en el
tronco cerebral) del sistema límbico, fundamental-
mente por las vías del sistema medial del dolor.

El sistema límbico, funcionalmente relacionado con
las emociones y el comportamiento, está compues-
to por una serie de circuitos. De estos, uno de los
más importantes es el medial, también conocido
como circuito de Papez, que tiene como integrante
al girus del cíngulo (Ballantine y Giriunas, 1987).

El girus del cíngulo ocupa una posición privilegia-
da en este circuito, interconectando e influyendo
en las estructuras mediales del lóbulo temporal (re-
cibe aferencias del neocórtex temporal), del hipo-
tálamo, del tálamo anterior y de áreas corticales
asociadas, sobretodo del córtex fronto-orbitario. Por
esta razón, Foltz & White, en1962, describieron la
lesión estereotáctica de la porción anterior del girus
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del cíngulo (GCA) para el tratamiento del dolor cró-
nico. La cingulotomía anterior es efectiva para el
tratamiento tanto del dolor nociceptivo como del
neuropático. Según Ballantine & Giriunas, 1987, la
cirugía alcanza mejor resultado en mujeres que en
los hombres; el alivio del dolor tiene su ápice en los
tres o seis meses posteriores a la cirugía y suele
persistir en el tiempo; en cuanto a la efectividad, el
resultado tiende a ser mejor en los pacientes con
dolor no oncológico, ya que luego de dos meses el
dolor suele recidivar en aquellos pacientes con do-
lor de origen oncológico.

La importancia ya comprobada del GCA ganó una
nueva dimensión con una serie de trabajos recien-
tes. Estudios del metabolismo y perfusión cerebral
con PET (Casey et al.,1994; Coghill, 1994; Hsieh,
1995) y SPECT (observaciones no publicadas toda-
vía por el autor), respectivamente, evidenciaron un
aumento de la actividad del GCA luego de un estí-
mulo nocivo y en pacientes con dolor crónico. Cu-
riosamente, según el estudio con PET en pacientes
con dolor secundario a polineuropatía, indepen-
dientemente del hemicuerpo más comprometido,
únicamente el GCA derecho se mostraba con activi-
dad aumentada (Hsieh, 1995). Los estudios con
RMN funcional (RMNf) corroboraron lo acontecido
en el PET y SPECT; sin embargo, el área del GCA
activada por la estimulación nociva periférica es más
restricta que aquellas evidenciada por los otros dos
exámenes, situándose en la porción más posterior
del GCA (área 24 de Brodman), inferior y posterior
a las áreas del GCA envueltas en tareas que deman-
dan atención para su ejecución (Davis et al., 1997).

También es de gran importancia la identificación de
neuronas nociceptivas en el GCA por el Grupo de la
Universidad de Toronto (Hutchison et al., 1999). Ta-
les neuronas, localizadas aproximadamente a 40 mm
posterior a la rodilla del cuerpo calloso, responden a
estímulos dolorosos y térmicos nocivos, y represen-
tan un campo receptivo pequeño que tiene capaci-
dad de codificar la intensidad del estímulo nocivo.

Teniendo en cuenta estos resultados, posiblemen-
te fuera más adecuado la realización de la
cingulotomía anterior 40 mm posterior a la rodilla
del cuerpo calloso, y no a 25 mm posterior como
habitualmente se realiza en las cirugías límbicas.

De un modo general, la cingulotomía anterior, como
procedimiento aislado, tiene una eficacia cercana
al 51% en los pacientes con dolor oncológico y un
45% en aquellos con dolor neuropático
(Hassenbusch, 1996).

Nuestra experiencia con este procedimiento para el
alivio del dolor es escasa. Hemos realizado
cingulotomía anterior asociada a talamotomía medial
en los pacientes con dolor neuropático (lesión
iatrogénica del trigémino, en un caso; lesión de la
médula espinal en el otro), obteniéndose alivio per-
sistente del dolor superior al 70% en ambos casos.

Perspectivas para el Tratamiento
Quirúrgico del Dolor

La estimulación de la vía neoespinotalámica en el
cuadrante anterolateral de la médula espinal o en
el tegmento mesencefálico posterior (medialmente
al lemnisco medial) evoca respuestas comúnmente
reportadas como una sensación caliente o fría, con-
sideradas como «marcadoras» de esta vía (Tasker,
1985, 1990).

La estimulación del VP, considerado la estación
sináptica del tálamo para la vía neoespinotalámica,
sin embargo, raramente produce tales sensaciones
(Tasker, 1985, 1990). Tal hecho, extremadamente
curioso, tal vez ahora pueda ser explicado en base
al descubrimiento que la porción posterior del nú-
cleo ventromedial (VMPo) es una estación sináptica
del tálamo para las fibras espinotalámicas cercanas
a la lamina del asta posterior (Craig et al., 1994).
Esto puede también explicar el hecho promovido
por la pulvinarotomía (lesión del pulvinar del tála-
mo) relatada por algunos autores: el VMPo se sitúa
por delante de la porción anteromedial del pulvinar,
posteromedialmente al núcleo centromediano y
medialmente al núcleo ventral posteromedial,
region que parcialmente corresponde al blanco del
pulvinar utilizado para el tratamiento del dolor. Es
pertinente efectuar un completo reestudio de nues-
tro conocimiento actual de las vías del dolor.

La asociación de métodos modulatorios también
parece prometedora. En un grupo de 5 pacientes
con dolor neuropático secundario a lesión del sis-
tema nervioso periférico, en el cual la estimulación
crónica de la médula espinal solo resulto un alivio
parcial, Meyerson et al., en 1997, asociaron la infu-
sión intratecal de agonistas gabaérgicos y/o
adenosinérgicos. Dos de estos cinco pacientes co-
menzaron a presentar acentuada reducción del do-
lor con la asociación de los métodos modulatorios.

Otro camino que puede mejorar estos cuadros pa-
rece ser la atenuación de los componentes afecti-
vo-motivacional del dolor, sobretodo si se tiene en
cuenta los nuevos hallazgos ya mencionados rela-
cionados con GCA. Recientemente, también se pro-
puso la estimulación crónica del GCA en vez de su
lesión, esto demuestra la tendencia de sustituir los
procedimientos ablativos por los de modulación.

Yamashiro et al., en 1997, en modelos animales (ra-
tas) de dolor neuropático, identificaron, a través del
registro con microelectrodos, células hiperactivas en
el VP contralateral; la aplicación iontoforética de
glutamato en estas neuronas acentuó su hiperactivi-
dad; contrariamente, la aplicación de GABA, de un
antagonista de los receptores NMDA de glutamato y
de difenilhidantoína redujeron marcadamente su
patrón de disparo. Los mismos autores, luego de la
identificación de grupos neuronales hiperactivos VP
de humanos con dolor neuropático, procedieron a
la aplicación iontoforética local de difenilhidantoína
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y nicardipina (bloqueador de canales de calcio; se
cree que la activacion de receptores NMDA promue-
ve el influjo de calcio hacia el interior de las
neuronas), logrando una reducción de la descarga
de dichas neuronas. Dougherty et al., en 1996, de-
mostraron que neuronas del núcleo ventral
posterolateral de primates son activadas por la apli-
cación iontoforética de aminoácidos excitatorios y
que la respuesta de estas neuronas a los estímulos
cutáneos es inhibida por antagonistas glutamatér-
gicos. En 1998 Dougherty et al. demostraron la ri-
queza de receptores AMPA de glutamato a nivel del
núcleo ventral posterolateral de primates.

Estos estudios en conjunto sugieren que en un fu-
turo próximo se reemplazara la infusión de drogas
analgésicas a nivel intratecal e intraventricular a fa-
vor de la infusión directa sobre los sitios del SNC
relacionados con el procesamiento de la informa-
ción dolorosa.

Otro campo en desarrollo lo constituye el implante
intratecal de células naturales o genéticamente modi-
ficadas productoras de sustancias analgésicas. Entre
estas células naturales se destacan las células
cromafines de la médula suprarrenal, productoras de
catecolaminas y metionina encefalina. (Décosterd et
al., 1998; Brewer & Yezierski, 1998; Sagen et al., 1990;
Siegan et al., 1996; Czech & Sagen, 1995). Entre las
células genéticamente modificadas, se pueden men-
cionar: a) células RN 46-A, neuronas serotoninérgicas
inmortalizadas derivadas de los núcleos del rafe de
embriones de ratas (Eaton et al., 1997, 1998); b) célu-
las 46 A-B 14, que simplemente son células RN 46-A
modificadas para la transposición del gen responsable
para la producción de BDNF (factor neurotrófico deri-
vado del cerebro), destinado a aumentar la sobrevida
de las células serotoninérgicas (Eaton et al., 1997,
1998); c) fibroblastos con retrovírus provistos con un
gen responsable de la producción de endorfina (Beutler
et al., 1995); d) células AtT20, productoras de endorfina
(Czech & Sagen, 1995; Wu et al., 1993, 1994-a); e)
células AtT20/hENK (Wu et al., 1993, 1994-a), produc-
toras de endorfina y encefalina (son activadas por el
isoproterenol e inhibidas por la naloxona); y f) células
B16, derivadas de melanoma y productoras de
catecolaminas (Czech & Sagen, 1995; Wu et al., 1994-
b). El efecto analgésico de los opioides endógenos, de
la serotonina y de las catecolaminas es bien conocido
por todos. Todas estas células, en modelos animales,
desempeñan un acentuado papel anti-nociceptivo,
aunque por periodo autolimitado, relacionado al tiem-
po de supervivencia de dichas células.

Recientemente se ha desarrollado una nueva tec-
nología que permite el aumento de sobrevida de
las células transplantadas: el encapsulamiento ce-
lular (Czech & Sagen, 1995; Stockley & Chang, 1997;
Décosterd et al., 1998).

Tal cápsula evita la exposición de las células
transplantadas al huésped, logrando su aislamien-
to inmunológico. Sus membranas presentan la pro-

piedad de permeabilidad selectiva, permitiendo la
entrada de nutrientes pero no de los mediadores
de la inmunidad del huésped. Asimismo, permite
la salida de los productos analgésicos y de los des-
hechos de las células encapsuladas. Esta tecnolo-
gía permite, inclusive, el empleo de transplantes
heterólogos. En un ensayo clinico multicéntrico,
utilizando el implante intratecal de células
cromafines encapsuladas para el tratamiento de
dolor oncológico en 22 pacientes; el resultado fue
satisfactorio en 20 de ellos, luego de un seguimien-
to promedio de 8 meses.(Pappas et al., 1997; Bés
et al., 1998; Buchser et al., 1996; Lazorthes et al.,
1995; Winnie et al., 1993).

Finalmente, una selección más adecuada de los can-
didatos a cirugía (evitando pacientes con alteracio-
nes psiquiátricas en aquellos en que el beneficio
secundario parece estar implicado), un perfeccio-
namiento de los métodos de estimulación, la reali-
zación de cirugía bilateral con la validez de lesiones
infratalámicas y la opción del blanco justamente en
el punto de irrupción del CMPM, permitirá la mejo-
ría de los resultados quirúrgicos.

Conclusiones

El dolor nociceptivo crónico se debe a un excesivo
y continuo tráfico de impulsos dolorosos por las
vías neoespinotalámicas. El tratamiento ideal es
siempre la remocion del factor causal. Cuando esto
es imposible, se puede optar por la activacion de
los centros modulatorios de dolor nociceptivo
(estimulacion del PVG-PAG o infusion intratecal o
intraventricular de opioides) o por la interrupcion
de la vía neoespinotalámica (dolor somatico) o de
la vía del dolor visceral. Los elementos intermiten-
te y evocado del dolor neuropático, discurren por
las vías neoespinotalámicas, y deben ser tratados
de la misma forma que el dolor nociceptivo. El
elemento constante del dolor neuropático, secun-
dario a la hiperactividad del sistema medial de dolor
(fundamentalmente de la vía reticulotalámica y del
tálamo medial), en consecuencia de la hipoactivi-
dad del Circuito Modulatorio Prosencéfalo-Mesen-
cefálico, debe ser tratado a traves de la destrucción
del sistema medial del dolor o de la activacion del
CMPM. Cuando se opta por el último método, el
blanco de estimulacion debe situarse justamente
en la parte en que se puede interrumpir el circuito.
En el caso que el paciente presente más de un
elemento de dolor neuropático, debe tratarse pri-
mero aquel que más molesta al paciente. Otra es-
trategia adecuada es tratar primero los elementos
que requieren una desaferentación aún mayor (in-
termitente y evocados) y solo entonces tratar el
elemento constante. En los casos de lesiones
infratalámicas, la cirugía bilateral en espejo sería
probablemente más efectiva. Finalmente, la utiliza-
ción de más de un electrodo para la estimulacion
del un blanco elegido también podría aumentar la
eficacia del procedimiento.
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