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ARTICULO DE REFLEXION

De la compuerta a la neuromatriz

y neuromodulacion

From gate and neuromodulation to neuromatrix

Andrés Rocha', Angel Judrez', Giancarlo Ferretiz’

ABSTRACT

The following article presents a review of the evolution of the gate and neu-
romatrix theories as well as their contribution in the development of neuro-
modulation to the present day. Nowadays the mechanism of action of neuro-
modulation is better to understand by dividing it according to the level where
it acts (local, central or peripheral). Patient selection is crucial to optimize the
effectiveness of the device; although the indications for pain that support cu-
rrent guidelines are failed back syndrome, complex regional pain syndrome and
lower limb ischemic pain and refractory angina; neuromodulation is already
being extended to multiple fields of action that affect the future, such as the
improvement of human capacities.

RESUMEN

El siguiente articulo consiste en una revision no sistematica de la evolucion de
la teorfa de la compuerta y la neuromatriz, asi como su aporte en el desarrollo
de los dispositivos de neuromodulacion. Para entender mejor el mecanismo de
accion de la neuromodulacion se divide segun el nivel en que actte sea local,
central o periférico. La seleccion de pacientes es crucial para optimizar la efica-
cia del dispositivo; aunque las indicaciones para manejo del dolor que soportan
las gufas actuales son sindrome de espalda fallida, sindrome doloroso regional
complejo y dolor tipo isquémico en miembros inferiores y dolor por angina
refractaria; actualmente la neuromodulacion se esta extendiendo a multiples
campos de accion entre los cuales se encuentra el mejoramiento de las capaci-
dades humanas.
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Introduccion

| avance de las neurociencias ha dado pasos

gigantes en las Ultimas décadas, esto gracias

al desarrollo de nuevas técnicas de monitoreo
invasivo y no invasivo que permiten ver la actividad
del cerebro in vivo. En la actualidad, se gestan pro-
yectos ambiciosos tales como BRAIN (Brain Research
Through Advancing Innovative Neurotechnologies)
en Norteameérica y el proyecto Cerebro Humano de la
Unién Europea[1].

La Asociacion Internacional para el Estudio del
Dolor (IASP por sus siglas en inglés) nos define el
dolor como una experiencia sensorial o emocional
desagradable asociada a un dafio real o potencial en
un tejido, o descrito en términos de dicho dafo. La
construccion de esta definicion no ha sido facil y ha
involucrado amplia experimentacién y formulaciéon
tedrica; esta conceptualizacion abre el campo al lla-
mado dolor total ya que no se define solamente por
sus propiedades bioldgicas, sino por conceptos psico-
l6gicos y sociales[2].

Sobre el Dr. Ronald Melzack y
el Dr. Patrick David Wall

Dentro de los pioneros en el campo de la investi-
gacion del dolor pocos han llegado a tener tanta fama
como el Dr. Ronald Melzack y Dr. Patrick David Wall.

El Dr. Patrick David Wall nacié el 25 de abril de
1925 en Nothingham en la zona central del Reino Uni-
do, en el seno de una familia acomodada de la época.
Su padre era profesor de la Universidad de Middlesex.
Uno de los acontecimientos que lo marcé fue a los 10
anos en que sufre de una hernia inguinal estrangu-
lada que requirié multiples tratamientos obteniendo
un inadecuado control de su dolor. Cuando cursaba
en la escuela de San Pablo en Londres estalla la Se-
gunda Guerra Mundial lo cual motivé la migracién de
muchos académicos, en ese momento queda como
director académico un recién graduado en zoologia,
Prof. S.A. Barnett (por problemas de salud no pudo
enlistarse en el ejército). Posteriormente, ingresaria a
la Universidad de Oxford que una vez pasada la gue-
rra estaria llena de figuras como el Prof. Sir. Charles
Scott Sherrington (Nobel de Medicina 1932 por sus
trabajos en localizacion de las funciones en la corteza
cerebral), donde se incorporaria a la investigacion en
el laboratorio de Alexander Fleming y seria uno de los
fundadores del British Medical Student’s Journal. A la
corta edad de 21 afos ya contaria con publicaciones
en revistas como Brain y Nature, y en 1948 obtendria

el diploma de especialista en Neurologia. Sus prime-
ros afios de vida laboral los dedicarfa a la atencion de
victimas del holocausto y refugiados de Europal[3].

Anos después migra a los Estados Unidos, incor-
porandose en 1950 a la Universidad de Yale e inicia
su investigacion sobre lobotomia (destruccion quirdr-
gica de las vias de conexion de los l6bulos cerebrales)
como tratamiento de la depresion. Su vida académi-
ca fue fructifera ya que luego trabajo como profesor
asistente en la Universidad de Chicago y més tarde en
la Universidad de Harvard, terminando como profesor
titular en el Instituto Tecnoldgico de Massachusetts
en 1960 donde conoceria a su compafero de acade-
mia el Dr. Melzack junto a quien publicaria quizas la
primera aproximacion a la teoria de la compuerta en
1962 en la revista Brain[4].

En 1967 el Dr. Wall publica, junto al Dr. Sweet,
una serie de casos de 8 pacientes con dolor neuropa-
tico quienes reportaron alivio del dolor por mas de 1
hora tras estimulacion eléctrica[5]. Este articulo seria
uno de los primeros trabajos en comprobar el efecto
de compuerta y las aplicaciones primitivas de la neu-
romodulacién.

Desafortunadamente sus problemas con el con-
sumo del tabaco conllevan a que, en 1996 se le diag-
nosticara cancer de prostata, posteriormente en 2001
tuvo una recaida tumoral requiriendo manejo quirur-
gico, pero falleciendo unos dias después de su egreso.

El caso del Dr. Ronald Melzack no es el mismo, a
diferencia del Dr. Wall, nace en el seno de una familia
de escasos recursos el 19 de julio de 1929 en Mon-
treal. Su padre mantenia a la familia con una libreria.
Por su aptitud académica fue elegido como el hijo en
gue se invertiria para que fuera a la Universidad. Rea-
liz6 sus estudios en Psicologia en la Universidad de
Mc Gill bajo la tutela del Dr. O Hebb considerado uno
de los padres de la Biopsicologia con sus teorias sobre
el ensamblaje neuronal; esta afirmaba que el cerebro
elabora recuerdos intensificando los apareamientos
entre las neuronas que se activan de forma concu-
rrente lo cual seria comprobado afios mas tarde[6].
También se entrend con Pavlov de quien aprende téc-
nicas de experimentacion en animales para estudiar la
ingenieria del comportamiento.

Su principal interés eran los pacientes con algoa-
lucinaciones, mas especificamente dolor de miembro
fantasma. También comienza a investigar sobre cémo
medir o calificar el dolor y termina publicando junto al
Dr. Torgerson el famoso cuestionario de dolor de Mc
Gill[7], basado en una valoracién multidimensional
que expondria desde una triple perspectiva: Sensorial
(descripciéon del dolor en términos témporo-espacia-
les); afectivo-motivacional (descripcion del dolor en
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términos de tensién, temor y aspectos neurovegeta-
tivos) y evaluativo (dolor descrito en términos de va-
loraciéon general) con 78 adjetivos distribuidos en 20
grupos(8].

Entre los principales aportes que realizé Melzack
a la evolucién cientifica del manejo del dolor, se en-
cuentran la publicaciéon junto a Wall de la teoria de la
compuerta en el afio 1965 y en el afio 1999 la publi-
cacion de la Teoria de la Neuromatriz, donde integra
y amplia lo desarrollado con la escala de dolor Mc Gill
con una amplia explicacion de las multiples dimensio-
nes del dolor[9].

Los aportes de ambos autores a la comprensién
de los mecanismos del dolor por medio de la publica-
cion de sus trabajos, son objeto del reconocimiento
de la comunidad cientifica a nivel mundial con diver-
sos premios; especialmente de los especialistas en el
manejo del dolor, quienes a través de dichos aportes
contribuyen dia a dia a mejorar la salud de los seres
humanos que son objeto de estas intervenciones.

Teoria de la compuerta

La primera parte de la teorfa fue descrita en 1962
en la revista Brain, no obstante, seria hasta 1965
cuando el Dr. Melzack y el Dr. Wall publican juntos
la version mas completa de su teoria[10] por medio
de la cual se integran los avances precedentes y des-
mitifican aspectos relativos a la comprension de los
mecanismos del dolor.

Para ese entonces existian al menos tres teorias
predominantes que pretendian explicar el mecanismo
del dolor, la teoria de la intensidad, la teoria de pa-
trones y la teoria de la especificidad, entre las cuales
habia prevalecido esta ultima.

La teoria de la especificidad debe sus inicios a las
descripciones hechas por Descartes[11]. Basicamente,
la teoria dice que cada modalidad tiene un receptor
especifico asociado a una fibra especifica; segun la
vision primitiva de Descartes (alrededor de 1662) ex-
puesta en su “tratado del hombre”, los nervios consis-
tian en fibras Unicas que se conectaban directamente
al cerebro a modo de una cuerda que al ser estimulada
vibraba y hacia sonar una campana que representaba
la respuesta dolorosa, esta propuesta fue posterior-
mente acogida por Galeno y mas tarde por Charles
Bell, sin embargo, tomaria mayor fuerza con el des-
cubrimiento de los receptores cutaneos (Pacini 1835,
Meissner 1853, Merkel 1875 y Ruffini 1893) y la des-
cripciéon de las 4 modalidades sensitivas propuestas
por Max von Frey en 1894 (toque, calor, frio y dolor).

La teorfa de la intensidad, también llamada de su-

macion, se basaba en que si un determinado estimulo
es capaz de superar determinado umbral se conver-
tiria en doloroso simplemente por su intensidad sin
importar que receptor estimulara. El mayor aporte a
esta teoria fue el de Naunyn y Goldsheider a finales
de 1800, en pacientes con Tabes Dorsal se aplicaban
estimulos repetidos entre 60-600 veces/seg y después
de cierto tiempo los mismos describfan un dolor in-
tenso, asi Goldsheider propuso que los estimulos sen-
sitivos convergen y se suman a nivel de la materia gris
de la médula espinal generando dolor[11].

De forma paralela a lo anterior se desarrollé tam-
bién la teoria del patron, esta ignoraba por completo
los aportes sobre receptores especificos y lo atribufa
todo a los estimulos, no solo tomando en cuenta su
intensidad, sino también el orden o patrén de disparo
de los mismos, de manera que en cierta forma deco-
dificaban a los receptores para activar modalidades
especificas de respuesta.

Charles Scott Sherrington, en 1947, seria el res-
ponsable de unificar ambas teorias con toda la infor-
macion recolectada hasta ese momento, de esta for-
ma concluyé que si bien es cierto tenemos receptores
que responden a un estimulo, la funcién de dicho
receptor consiste en disminuir el umbral de excitaciéon
del arco reflejo para ciertos estimulos y elevarlo para
otros; lo cual asumia por una parte la selectividad del
receptor y por otro lado la intensidad del estimulo [4],
[11].

En la descripcion de su articulo en 1965 Melzack
y Wall comienzan sefialando las incongruencias de
las teorias predominantes[10] segun evidencia clinica,
psicoldgica y fisioldgica.

Para la evidencia clinica sefialaron que se podia
dar estimulo doloroso en ausencia de una conexiéon
nerviosa, una estimulacién de baja intensidad podia
desencadenar un estimulo doloroso y mas aun en
ausencia de cualquier estimulo se podia obtener res-
puesta dolorosa. Ejemplo de lo anterior son los pa-
cientes con dolor de miembro fantasma, dolor regio-
nal complejo y neuralgia periférica. Para la evidencia
psicolégica destacaron cdmo un mismo estimulo ge-
nera diferentes respuestas segun la personalidad y la
situacion de estrés en que se encuentre, asi como los
experimentos de condicionamiento de perros de Pa-
vlov (al darles comida les aplicaba estimulo doloroso
hasta que, posteriormente, evocaban sensacion dolo-
rosa con solo la comida). Para la evidencia andtomo-
fisioldgica se basaron en que dentro de las neuronas
de segundo orden no solamente existen las neuronas
nociceptivas especificas, sino las de amplio rango di-
namico que responden no solo al dolor sino a muchos
estimulos de bajo umbral, incluso hay neuronas no
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nociceptivas [4],[10].

Basicamente, la teoria de la compuerta, toma en
cuenta las fibras delgadas sensitivas tanto las C (cuya
velocidad de conduccion no supera los 2 m/s) como
las A delta (cuya velocidad de conduccion puede llegar
a 20 m/s, pues cuentan con mas mielina) y las fibras
gruesas A beta que son motoras y actéan en muscu-
los y articulaciones dando estimulos propioceptivos,
cuentan con mucha mas mielina por lo tanto, son mas
veloces y pueden llegar hasta 75 m/s. Ambas fibras
siempre hacen relevo en la sustancia gelatinosa, en
donde se encuentran interneuronas inhibitorias, antes
de llegar a las células de transmision que llevan el im-
pulso hasta el cerebro; de modo que solo logra pasar
un estimulo a la vez a través de esta sustancia gelati-
nosa la cual sirve de compuerta. Las fibras delgadas
ejercen un efecto inhibidor sobre dicha compuerta de
modo que las células inhibitorias ya no pueden ejercer
su funcion de inhibir a las células de transmisién y asf
el impulso doloroso no se detiene y llega a generar
percepcion del dolor a nivel central. Mientras tanto las
fibras gruesas tienden a activar las neuronas inhibito-
rias en la sustancia gelatinosa, de modo que la com-
puerta se activa dado que estas inhiben las células de
transmision y el impulso no asciende al cerebro[10].

La neuromodulacién es mucho mas compleja de
lo descrito anteriormente, un ejemplo de esto se da
con el dolor nociceptivo, donde la efectividad es muy
pobre; ademas de que el alivio se mantiene por cierto
tiempo aun después de apagar el neuroestimulador,
lo que implica que no estamos actuando solamente
en la compuerta[12].

La teoria de la neuromatriz

Segun el mismo Dr. Melzack la contribucién mas
importante de la teorfa de compuerta fue el hincapié
en los mecanismos del Sistema Nervioso Central. A
partir de 1965 ningun especialista ha podido tratar de
explicar el dolor en términos exclusivamente de fac-
tores periféricos. La nueva teorfa obligé a las ciencias
médicas y biolégicas a aceptar al cerebro como un
sistema activo que filtra, selecciona y modula los im-
pulsos. Por otra parte, las astas dorsales, dejaron de
ser estaciones de transmision meramente pasivas para
convertirse en lugares donde ocurrian actividades di-
namicas: inhibicion, excitacion y modulaciéon. En eso
consistio la revolucion: en que dimos protagonismo al
sistema nervioso central como un componente esen-
cial de los procesos nociceptivos.

El término neuromatriz fue propuesto por pri-
mera vez por Melzack en 1989[13], concepto que se

consolidaria con su publicacion en la revista PAIN en
1999. En su nueva teorfa propone que en el cerebro
existe una red neural del cuerpo en todas sus dimen-
siones que se encarga de integrar multiples estimulos
y generar un patron de respuesta especifica de dolor
segln corresponda. Para esto hay una relacion entre
las diferentes dimensiones del dolor y ciertas éreas
del sistema nervioso central, entre estas se pueden
citar el aspecto sensorial discriminativo, el afectivo
emocional y el evaluativo cognitivo que se pueden
correlacionar con la corteza somatosensorial, sistema
limbico y componentes talamocorticales. En ese senti-
do se crea una repuesta neuroespecifica dependiente
de la arquitectura sinaptica codificada genéticamente
en cada individuo, ejemplo de esto son los nifios que
al nacer lloran sin que nadie les ensefie, pero experi-
mentan sufrimiento por el cambio brusco de entorno.
Aunado a lo anterior, esta respuesta se va modifican-
do segun las experiencias que el individuo tenga a lo
largo de la vida como lo son las situaciones de estrés
fisico o emocional en que se interactia con el siste-
ma neuroendocrino produciendo factores de inflama-
cion.

A partir de lo anterior, Melzack explicaria diver-
sas patologias[14] como lo son el dolor de miembro
fantasma, en donde al perderse la modulacion de los
impulsos del miembro amputado la respuesta de la
neuromatriz se expresa en rafagas de alta frecuencia,
caracteristicas de la desaferentacion y el dolor tipo
calambre se da por la actividad neural que intenta ac-
tivar los musculos perdidos, ambas respuestas se es-
tan originando en el cerebro y no en el sitio de lesion
como tal. Otro ejemplo muy frecuente es la lumbalgia
cronica conocida como dolor lumbar inespecifico ya
gue no se encuentra causa ni respuesta a los multi-
ples tratamientos, en este caso llama la atencion la
respuesta que tienen estos individuos a terapia com-
plementaria psicolégica, es decir, respuesta a nivel
central.

La fibromialgia es un sindrome que se podria ex-
plicar como un estado de alerta que se mantiene de
forma crénica ante un evento estresante por parte de
la neuromatriz, lo cual genera fatiga y aumento en
la sensibilidad ante cualquier estimulo. Por ultimo, el
autor explica el sindrome doloroso regional complejo
como una enfermedad en la que el estrés juega un
papel preponderante por encima del sistema adrenér-
gico, sobre todo en fases avanzadas de la enferme-
dad, lo cual explica que la respuesta al bloqueo con
anestésico local disminuya con el tiempo[14].

Recientemente, lannetti et al.[15], contradice el
concepto clasico de la neuromatriz sobre una rela-
cion especifica por areas del cerebro y describe que
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la respuesta se da por asignaciéon de relevancia ante
los estimulos, asi la actividad cerebral esta envuelta
tanto en procesos nociceptivos como no nociceptivos,
es decir, estas areas detectan y reaccionan ante los es-
timulos produciendo un comportamiento apropiado
ante el mismo.

Historia de la neuromodulaciéon

Si bien es cierto la primera referencia a la palabra
electricidad no fue usada hasta finales de 1500 por
el cientifico inglés William Gilbert, ya se conocia el
uso del pez torpedo en el tratamiento de la gota por
Escribonio Largo, médico del siglo | en la corte del
emperador romano Claudio. Para 1746, el fisico Jean
Jallabert, descubre que la actividad eléctrica se puede
usar para estimular fibras nerviosas y lo usa en la ex-
tremidad de un paciente con pardlisis de una de sus
extremidades (para ese entonces ya se podia almace-
nar energia a través de botellas de Leiden), asf observa
no solo contraccion sino regeneracion del musculo y
aumento del flujo sanguineo a ese nivel[16].

En 1840 Guillaume Duchenne mapea la funcion
muscular usando cargas eléctricas y mas tarde, a fina-
les de 1880 Sir Victor Horsley emplea la neuroestimu-
lacién a nivel intraoperatorio para identificar focos de
activacion en pacientes epilépticos[16].

Quizas la publicacion mas famosa fue la del Dr.
Shealy en 1967, no solo por ser la primera experien-
cia directa en cuanto a un dispositivo para manejo de
dolor cercano a la médula espinal en humanos, sino
por el paciente en el que se empled[18]. Su reporte
de caso, toma como antecedente la serie de casos
del mismo afio expuesta con anterioridad por Wall y
Sweet de 8 pacientes con dolor neuropatico, quienes
reportaron alivio del dolor por mas de 1 hora tras es-
timulacién eléctrica de nervios periféricos[5]. Shealy
reporta un paciente de 70 afios con cancer bronco-
génico y metastasis a higado y pleura, que curso con
picos febriles y, ademas tenia una expectativa de vida
de 1 a 2 meses al cual se le realizd laminectomia y
suturé el dispositivo a duramadre para estimular cor-
dones posteriores a nivel de T3, el paciente presenté
muy buena respuesta del manejo del dolor, desafor-
tunadamente desarrollé hemiplejia derecha muriendo
a los pocos dias por una endocarditis bacteriana[18].

A pesar de la breve experiencia con estos dispo-
sitivos, un afo después Medtronic obtiene la aproba-
cion de la FDA para comercializar sus dispositivos para
el tratamiento del dolor. Muchos efectos adversos y
complicaciones surgieron en el camino tales como:
Fuga de liquido cefalorraquideo, compresion de la

médula espinal, rechazo del sistema, infeccion, dolor
en la herida, asi como disfuncion del equipo como tal;
todo esto hizo que, inicialmente, no se generalizara
como terapia aceptada.

Con el tiempo se fue optimizando su uso, el me-
jor ejemplo es que en 1972 se crean electrodos ci-
lindricos flexibles que se podian colocar de manera
percutanea. Ademas estructuras de platino o titanio,
mejor agarre para disminuir la migracién, dispositivos
recargables que aumentan la vida til (alrededor de
10 afos) y recientemente cambios en la frecuencia de
estimulacién que ha evolucionado de ténica, estimu-
lacion en rafagas y alta frecuencia que disminuyen las
parestesias y hacen el sistema mas confortable para
el paciente, asi como nuevos puntos de estimula-
cion como los son el ganglio de raiz dorsal y dispo-
sitivos compatibles con resonancia magnética, entre
otros[16]. La expansion de esta tecnologia no cesa e
incluso esta abarcando otros campos ajenos al dolor.
Se puede apreciar mejor dicha evolucién en la Tabla
1.

Mecanismo de accion

Como se expuso anteriormente, aunque la teoria
de la compuerta sigue siendo la base para explicar
el efecto terapéutico, no logra abarcar del todo su
mecanismo. Recientemente, se ha comprobado la
existencia de neuronas gabaérgicas inhibitorias en la
superficie del asta posterior en la ldmina Il que pue-
den ser activadas por impulsos de fibras A beta, lo
cual comprueba la teorfa de la compuerta (en ratones
transgénicos homocigotos)[18]. También por estudios
electrofisiolégicos en ratas se demuestra que la elec-
troestimulacion de corddn posterior inhibe la respues-
ta de neuronas de amplio rango dindmico mediada
por fibras C en lesiones nerviosas.

Si bien es cierto la gran mayoria de resultados que
explican los mecanismos de esta terapia son estudios
en ratas, y de inyeccién de agonistas o antagonistas
a nivel intratecal; los mecanismos en términos gene-
rales que lo explican[19] ademas de la teoria de la
compuerta son:

e Impulsos ortodrémicos que activan tractos inhibi-
torios descendentes.

Modulacion del sistema nervioso simpatico.

Mecanismos de regulacion hacia arriba y regula-

cién hacia abajo de neuromoduladores y neuro-

transmisores.

Actualmente, se prefiere explicar los mecanismos
basados en el nivel en que acttan, en ese sentido se
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Tabla 1. Evolucion de la neuroestimulacion

1965 Walls y Melzack, publican su teoria de la compuerta

1967 Shealy, primer uso clinico de estimulacién de cordones posteriores

1968 Sweet y Wepsic, realizan estimulacion periférica implantable

1972 Bechtereva, realizan estimulacién crénica de ganglios basales para Parkinson
1976 Cook y Dooley, realizan neuroestimulacion para espasticidad

1982 Tasker, publica atlas de estimulacién talamica

1985 Augustinsson, realiza neuroestimulacién para enfermedad vascular periférica
1987 Murphy y Giles, emplean neuroestimulacién para angina refractaria

1991 Tsubokawa, realiza estimulacién corteza motora para alivio del dolor

1993 Barolat desarrolla mapa de estimulacién de cordones posteriores

1999 Melzack publica su teoria de la neuromatriz

2004 Se crea generador de pulso implantable recargable

2013 Se crea generador de pulso compatible con RMN

2015 Se aprueba la terapia de alta frecuencia y de estimulacion de ganglio de raiz dorsal

Modificado de[16].

pueden presentar a nivel local, cerebral y periféri-
co[20].

A nivel local es quizas lo mas conocido, se sugiere
gue esta terapia induce cambios neuroquimicos por
segmentos en el asta posterior, los cuales atentan la
hiperexcitabilidad en neuronas de amplio rango di-
namico. Especificamente hay evidencia que sustenta
la liberacion de GABA B, acetilcolina y serotonina asf
como la supresion de aminodacidos excitatorios como
glutamato y aspartato.

Aunado a lo anterior y gracias a las tecnologias de
tomografia por emision de positrones y la resonan-
cia magnética funcional se ha logrado comprobar la
activacion de ciertas areas a nivel cerebral durante y
después de la terapia de neuroestimulacion medular,
lo cual explicaria porqué el efecto perdura aun des-
pués de haber apagado el dispositivo. Dichos cambios
se han identificado en el tdlamo contralateral a la ex-
tremidad con dolor y la corteza de asociaciéon parietal
(bilateral), ambas regulan los umbrales de dolor; asi
como la corteza cingulada anterior y areas prefronta-
les que controlan el aspecto emocional. En pacientes
con sindrome poslaminectomia tratados con esta te-
rapia se observa desactivacion del circuito cerebelota-
lamocortical que actta como integrador de impulsos
aferentes de nocicepcion[20]. Estas descripciones re-
toman el concepto de neuromatriz descrito afnos atras
por el Dr. Melzack.

Los efectos a nivel periférico se encargan de ex-
plicar sobre todo los procesos de vasodilataciéon y

aumento del flujo sanguineo para el tratamiento
de desordenes isquémicos dolorosos. Aunque no se
comprende del todo, se atribuye a la mejoria en la mi-
crocirculacion resultado tanto de la modulacién inhi-
bitoria del sistema simpatico como de mecanismos de
vasodilatacién antidromica que permite redistribucion
del flujo y disminucién del dolor.

Guias de practica clinica

Actualmente, existen muchas guias y consensos
principalmente por dos motivos: El primero es que se
trata de una tecnologia en continua renovacién por
los nuevos usos que se le atribuyen tanto en el campo
de la algologia como en muchos otros; la segunda
razén es porque, aunque se siguen realizando estu-
dios, aun se desconocen muchos aspectos de la mis-
ma incluyendo su mecanismo en todas sus areas de
expansion.

Las primeras serian las guias europeas (E.F.N.S) ya
que estas datan de 2007. En resumen, nos dicen que
hay evidencia Il B, tanto para sindrome poslaminecto-
mia como para sindrome doloroso regional complejo
tipo I; para el resto de patologias describe evidencia IV
D (sindrome doloroso regional complejo tipo Il, lesion
de nervio periférico, neuropatia diabética, neuralgia
posherpética, lesion o avulsion de plexo braquial, do-
lor de mundn y miembro fantasma, dolor facial y do-
lor central), ademas, no se encuentra evidencia en ese




De la compuerta a la neuromatriz y neuromodulacion - A. Rocha et al.

momento para sindrome de cuello fallido[21].
Posteriormente, los britanicos, que a diferencia

de las anteriores lo establecen segun el grado de
respuesta[23]. En ese caso serfan una buena indica-
cion porque presenta buena respuesta el sindrome
poslaminectomia, angina refractaria, dolor neuropa-
tico secundario a lesion parcial de nervio periférico
y dolor radicular tras cirugia de columna cervical.
Con respuesta intermedia estan: dolor asociado a
enfermedad vascular periférica, neuralgia intercostal
y sindrome postoracotomia asi como sindrome dolo-
roso regional complejo. Con pobre respuesta y por
lo tanto no indicado, la avulsion de plexo braquial,
dolor axial nociceptivo posterior a cirugfa, dolor cen-
tral no medular, dolor por lesion medular, neuralgia
posherpética y dolor de miembro fantasma. Asimis-
mo, esta el instituto de excelencia clinica (N.I.C.E)
quienes recomiendan su utilizacién en dolor crénico
de origen neuropatico no isquémico de intensidad
moderada a severa y la implementacion de un test
positivo valorando el coste y la duracién del siste-
ma[23].

Las guias sudafricanas son muy parecidas a las bri-
tanicas, solo agregan un nivel mas que seria sin res-
puesta en casos como seccién completa de médula
espinal, dolor nociceptivo no isquémico y avulsion de
raiz nerviosa[24].

Los espafoles por su parte, junto con la sociedad
europea de anestesia regional (E.S.R.A), publican sus
propias guias, en donde en uno de sus capitulos se
habla mas especificamente de criterios de inclusiéon y
exclusién. Dentro de los criterios de inclusién se men-
cionan[26]:

e Dolor refractario a tratamientos convencionales.

¢ No tener indicacion quirdrgica.

e Presencia de dolor neuropatico, no maligno prefe-
rentemente.

e Valoracién por psicélogo/psiquiatra con forma-
cion en dolor que confirme perfil psicolégico ade-
cuado.

¢ No padecer otras patologias crénicas graves.

¢ No historia de consumo de drogas o alcohol.

e No tener problemas legales (estudio de cada
Caso).

e Periodo de prueba eficaz para el dolor, previo al
implante definitivo, a excepcion del paciente angi-
noso que se realizard la técnica en un solo tiempo.

e Imprescindible conseguir cobertura de la zona do-
lorosa con la parestesia.

Se excluyen aquellos pacientes con:

¢ Inestabilidad psicoldgica.
Historia de abuso de alcohol y drogas.

Coagulopatias severas.

Falla en la prueba de neuroestimulacién.

Cirugia pendiente.

Inadecuado tratamiento previo.

Pobre red de apoyo.

Incapacidad para comprender el funcionamiento
del sistema.

La Sociedad Internacional de Neuromodulacién
hace en el aflo 2014 una evaluacion critica de las
guifas disponibles hasta ese momento, concluyendo
que se debe seguir generando evidencia, recomen-
dando la realizacion de mejores estudios[26].

Indicaciones y seleccion de pacientes

Tomando en cuenta las recomendaciones anterio-
res se pueden establecer lineamientos basicos acerca
de las indicaciones. Muchos autores sugieren que la
neuromodulacién se debe considerar en ciertos tipos
de dolor neuropatico e isquémico, después que la te-
rapia convencional falle[2].

Aungue no hay indicaciones claras en cuanto a
evidencia fuerte, se pueden mencionar las siguientes
como indicaciones claras descritas en todas las guias:
la patologia con mas evidencia de adecuada respues-
ta sigue siendo el sindrome poslaminectomia con una
eficacia significativa nivel | a ll[27], sin embargo, se
pueden agregar otras como el sindrome doloroso
regional complejo (sobre todo tipo 1) y condiciones
dolorosas de tipo isquémico como claudicacion de
miembros inferiores por enfermedad arterial periféri-
ca junto con la angina refractaria[19].

Al respecto Atkinson[28], hace una revision ex-
tensa sobre recomendaciones para identificar la po-
blacién que se puede beneficiar de forma optima,
incluso aporta un algoritmo que toma en cuenta so-
bre todo la valoraciéon multidisciplinaria (incluyendo
psicologia) del paciente que ha cumplido criterios de
inclusiéon, como el test de prueba. Basicamente el al-
goritmo consiste en:

e Definir el dolor como crénico, con una adecuada
historia clinica, examen fisico e imagenes para de-
finir un sindrome doloroso.

e Si el paciente no responde a tratamiento conven-
cional, enviarlo a un centro de dolor multidiscipli-
nario en donde se ajusten los medicamentos y se
aborde nuevamente el diagnéstico.

e En caso de que con un diagnoéstico fidedigno y
un tratamiento 6ptimo el paciente siga con pobre
respuesta, se debe someter a evaluacién para ver
si cumple criterios de inclusidn y no presenta con-
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traindicaciones de ningun tipo (evaluacion biopsi-
cosocial).

e Sj el paciente pasa la evaluacion se somete a un
test de prueba con un dispositivo temporal exter-
no (en donde manifieste disminucién de la inten-
sidad del dolor de al menos 50%, disminucion del
consumo de analgésicos, mejoria en calidad del
suefio o calidad de vida).

e Sj pasa el test de prueba se coloca el dispositi-
VO, no sin antes establecer metas de alivio entre
médico-paciente, la duracion y el seguimiento.

Se requiere de un equipo médico con entrena-
miento en la técnica y la presencia del técnico del
equipo para asegurar la colocacién éptima del dispo-
sitivo, tanto en la fase de prueba como en la definiti-
va. En general, la posicion definitiva de los electrodos
en el espacio epidural suele localizarse entre C4 a C7
para dolores que afecten a la zona cervical y extremi-
dades superiores, y entre T8 y T11 en dolores axiales
de la zona lumbosacra y de extremidades inferiores.
Los parametros eléctricos que permiten los equipos
son 0 a 10,5V de intensidad de corriente, 2 a 130 Hz
de frecuencia y de 60 a 450 pseg de ancho de pulso.

Pueden funcionar en modalidad continua o ciclica
aunque, recientemente, algunos equipos han incor-
porado gamas mas altas de frecuencias de hasta 10
KHz[29].

Mas alla del dolor

Lo expuesto a lo largo de este articulo tiene como
objetivo exponer el uso de la neuromodulacién en
el campo de la medicina del dolor y mas especifica-
mente a nivel espinal, sin embargo, como se comenté
antes la neuromodulacion tiene un enorme potencial
de aplicaciones clinicas en psiquiatria, en neurologia y
neurorrehabilitacion, en la adiccion entre otras, ade-
mas agui tampoco se estd tomando en cuenta otras
modalidades de neuromodulaciéon como lo son la es-
timulacién cerebral profunda, estimulaciéon de nervios
periféricos, estimulacion del ganglio de raiz dorsal, es-
timulacién de corteza motora y la estimulacion mag-
nética transcraneal.

Lo mas reciente en el campo de la neuromodula-
Cion es lo que se denomina expansion de las capaci-
dades humanas o mejoramiento de funciones cogni-
tivas y sensoriales, es decir, no solo en individuos con
patologia, sino en individuos sanos, este es un campo
que llama incluso a la intervencién de la bioética sin
detener por eso su expansion.

En ese sentido, el mejoramiento cognitivo se pue-
de definir como la amplificacion o extension de las
capacidades centrales de la mente al aumentar el sis-
tema de procesamiento de la informacion. Definiendo
cognicion como el proceso de organizar la informa-
cion, lo cual va desde la adquisicion de informacion,
seleccién, comunicacion, representacion y retencion
que involucra mecanismos de sensacion y percepcion,
atencion, lenguaje y memoria, y repercute en el razo-
namiento y coordinacion de impulsos motores. Todas
estas investigaciones se dan gracias a dispositivos no
invasivos (estimulacion magnética transcraneal, esti-
mulacién de corriente directa transcraneal y estimula-
cion de corriente alterna transcraneal)[20].

Especificamente, en el campo del procesamiento
de lenguaje, se ha visto que la estimulacién de co-
rriente directa transcraneal de la corteza prefrontal
y la regién perisilviana posterior (especificamente el
area de Wernicke y el giro temporal superior) en indi-
viduos sanos mejora la afluencia verbal[20].

En el &rea cognitiva tanto en la memoria de tra-
bajo como en la inhibicién de respuesta (la cual esta
alterada en pacientes con trastorno de hiperactividad
y déficit atencional), tras estimulacién de corriente di-
recta transcraneal anodal, se presenta aumento en el
rendimiento que podia perdurar semanas después de
dicho estimulo[20].

En conclusion, el uso clinico de la neuromodula-
cion sigue creciendo. Posiblemente, no hemos alcan-
zado a tocar la superficie de la capacidad terapéutica
de este grupo de herramientas; aunque en este mo-
mento la aplicacion mas difundida y mejor establecida
sigue siendo el tratamiento del dolor. De lo anterior
es necesario comprender bien los mecanismos fun-
damentales e indicaciones principales que justifiquen
el uso de esta valiosa herramienta en desarrollo para
aplicarlo al grupo de pacientes que méas se pueda be-
neficiar del mismo.
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