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Summary

In this paper the main physiologica! theories related to pain
phenomena are reviewed. It could begin with Descartes, whe
developed the first pain theory called the “bell alarm”. Later
on, Johannes Miller, known for his specific nerve energy
theory, postulated that the incoming information from the
external environment to the brain came solely via the sensitive
nerves, and the activation of these nerves consisted of a code
or symbelic data which depended upon the recewved stimulus.
Afterwards, the specific theory of von Frey was elaborated. It
compnsed physiological. anatomical and psychological
aspects, the main concept of this frame of thought was the
physiological specialization of the skin receptors. Goldscheider,
based upon von Frey's thinking. was the first to suggest that
the stimulus intensity and a centrai adding process were the
main factors in pain perception. These principles were compri-
sed in the Pattern Theory. Later, the sensorial interaction
theory came forward, postulating the existence of a system of
fast conducting fibers that was inhibited by the synaptic
transmission of noxious stimuli by means of another slow
conducting system. The two systems were respectively named
epicritic and protopathic by Head, or fast and slow by Bishop;
from a phylogenetic point of view the two systems were called
old and new, respectively. All these theories provided the ex-
pernimental and intelectual field of what we call the modern era
in the study of pain. In the sixties, the specific role of senso-
nal receptors was elucidated as well as the pathways and
many cytoarchitectonic relations in the spinal cord. With all
this background in mind, Melzack and Wall described, in 1965,
a model based on a circuit in the asta dorsalis of the spinal cord
responsible for pain transmission. This knowledge was assem-
bled in the gate controt system, in which the specific incoming
information from the sensory organs generated a central
activity pattern susceptible to modulation. This thecry has
motivated numerous researchers to work on this field and has
provided improved treatments and a better understanding of
pain n the clinical practice. Cerverd and Laird suggested that
the neurophysiolegical mechanisms implicated in the pain
-phenomena can be divided into three stages: 1) short noci-
ceptive stimul, regardless of their intensity, 2) Chronic pain
such as inflammatory processes or tissue damage, and 3)
abnormal pain perception which included central pain and
allodynia; the latter comprises pain evoked by the activation
of skin receptors through non-nociceptive stimuli. Recently,
Melzack has implicated the cinguium cortex, the reticular
formation and some limbic structures in the activation of a
neuronal network, a neuromatrix. This neuromatrix concept
has become relevant in explaining the genesis of the phantom
limb and central pain. This mesaic of findings and theories
not only has created a new perspective in understanding and
treating pathological pain, but it can alsc open new ways in
the comprehension of some psychiatric diseases like
schizophrenia, and even enlighten other important research
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fields such as evolutive psychology and the working of
conscience.
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Resumen

En este trabajo se revisa |la evolucidn histérica de las prin-
cipales teorias fisiologicas que se han generado sobre el fe-
nomenc doloroso, iniciando con Descartes, el cual planteo y
denominé la primera teoria del dolor, conocida como “la alar-
ma de campana”. Posteriormente Johannes Muller, autor de
la Doctrina de la Energia Especifica de los Nervios, planteo
que el cerebro recibe informacion de los objetos externos sélo
por la via de los nervios sensitivos, y que la activacion de
éstos representa un cédigo o datos simbolicos concernientes
al estimulo. Después se generé la Teoria de la Especificidad,
que comprende tres aspectos: fisioldgico, anatémico y psico-
légico; el concepto de una especializacion fisiologica en los
receptores de la piel es el punto principal de la teoria de Von
Frey. Goldschieider, con base en la teoria de von Frey, fue el
primerc en sugerir que 1a intensidad del estimulo y un proce-
so sumatoric a nivel central son los principales determinan-
tes en la percepcién del dolor, conociéndose ésta como Teo-
ria de los Patrones. La Teoria de la Interaccién Sensorial pro-
pone la existencia de un sistema de fibras de conduccion ra-
pida que inhibe la trasmision sinaptica de las sefiales doloro-
sas por medio de otro sistema de conduccion lenta, ftamados
por Head epicritico y protopatico, también denominados por
Bishop como rapido y lento ¢ filogenéticamente connotado
como nuevo y viejo. Todas estas teorias prepararon el cami-
no experimental e intelectual para dar paso a lo que denomi-
nariamos la era moderna del estudio del dolor. En la década
de los afios 60 ya se conocia el papel especifico de los re-
ceptores sensoriales, las vias y buena parte de las relacio-
nes citoarquitecténicas de la médula espinal. Fue entonces
cuando Meizack y Wall pubiicaron, en 1965, un modelo para
un circuito en el asta dorsal de la médula espinal responsable
de la transmision dolorosa. A este modeio lo Hamaron "sisterna
de control por compuerta”; en el cual la informacion especifi-
ca de los érganos sensoriales genera patrones de actividad
central, susceptible de ser modulada. La teoria ha estimula-
do a una gran cantidad de investigadores, pero su principal
efecto lo ha tenido en el pensamiento clinico, en el que ha
servido para un mejor tratamiento y comprensién del dolor
Con las tecrias y conocimientos anteriores Cerverd y Laird
propusieron que los mecanismos neurofisiolégicos responsa-
bles del dolor se pueden dividir en tres estados o fases: 1) es-
timulos nociceptivos breves, sin importar la intensidad, 2) do-
lor crénico, i.e., procesos inflamatorios o dafio tisular, 3)
percepcién dolorosa anormal, como el dolor central o la
alodinia, es decir la evocacion de dolor mediante la activa-
cién de receptores cutaneos no dolerosos: tacto suave y el
movimiento del pelo. Recientemente se ha relacionado a la
corteza del cingulo, asi como a la formacion reticular y a al-
gunas estructuras limbicas, con la actividad de una red
neuronal denominada por Melzack como neuromatriz. La im-
portancia del concepto “neurcmatriz” se ha centrado en un
posible mecanismo de génesis para el miembro fantasma dolo-
roso y el dolor central. Esta efervescencia de conocimientos

Salud Mental V. 20, No. 1, marzo de 1997


http://www.imbiomed.com.mx

y propuestas se han constituido en una nueva perspectiva
para entender y tratar no sélo el fendmeno doloroso denomi-
nado patolégico, sino también es posible que aclaren los pa-
decimientos psiquiatricos, como la esquizofrenia, 0 campaos
tan importantes como el de la psicologia evolutiva y el de ia
conciencia.

Palabras clave: Dolor. historia. teorias recientes. compuer-
ta, neuromatriz.

Teorias historicas

La necesidad de elaborar teorias cientificas sobre
uno de los fenémenos fisiologicos con mas relevancia
para la vida del hombre, como lo es el dolor, no se hizo
esperar en el mundo occidental. Los primeros concep-
tos en este sentido fueron propuestos por René Des-
cartes y publicados en 1644 en su libro De Homine
Figuris (8); al respecto, él concibe el sistema del dolor
como un canal directo de la piel al cerebro. Descartes
sugiere que este sistema es como el campanario de la
iglesia; es decir, el campanero tira abajo de la cuerda,
y la campana suena en la parte superior del campana-
rio. Especificamente, propone que la flama (A) deposi-
ta particulas sobre la piel del pie (B) y esta sefial es
transportada por vias que pasan por la pierna y la es-
palda (C) hacia los centros del cerebro (e, d y F), don-
de se activa una sefal de alarma; el sujeto siente dolor
y responde a él retirando o frotandec el miembro afec-
tado {figura 1). Con este ejemplo, Descartes planteo y
denomind la primera teoria del dolor, conocida como
“la alarma de campana”. Esta propuesta ha evolucio-
nande en los Ultimos tres siglos. principaimente por el
surgimiento de la fisiologia como ciencia experimental
y por los cuestionamientos acerca de la diferenciacion
y origen de las sensaciones.

Otra de las teorias que importa resaltar fue la de Jo-
hannes Mliler. El sabio aleman propuso, en 1842, que
el cerebro esta consciente del mundo exterior por me-
dioc de mensajes transportados por nervios sensitivos:
la experiencia, entonces, esta asociada con las pro-
piedades de éstos (20)r Con este concepto surgié el
fundamento de la Doctrina de la Energia Especifica de
los Nervios, en el cual el cerebro recibe informacién de
los objetos externos solo por la via de los nervios sen-
sitivos; la activacidn de éstos representa un cadigo o
datos simbélicos concernientes al estimulo. Miiller sélo
reconoce las cinco sensaciones clasicas y cree que
estas son producto de una energia inherente en cada
uno de los nervios sensitivos, o de propiedades espe-
ciales en las areas del cerebro a las que éstos arriban.
Por lo tanto, el concepto de Mdiiler se refiere a la exis-
tencia de vias directas, desde el érgano sensorial has-
ta el centro del cerebro responsable de la sensacion,

A fines del sigle XIX y principio del XX, se pensaba
gue los impulsos nerviosos eran esencialmente los mis-
mos para todos los nervios sensitivos, y que el tipo de
sensacién percibida estaba determinada por las termi-
nacicnes de estos nervios en diferentes centros del
cerebro, de acuerdo con cada sensacion. Fue entre
1894-1899 cuando Max von Frey {11) publicé una se-
rie de articulos en los cuales propenia una teoria para
las sensaciones cutdneas; ésta se expandié¢ durante
los cincuenta afios siguientes y fue la base de la Teo-

ria Especifica moderna. Von Frey planteé |a existencia
de cuatro modalidades cutaneas: tacto, calor. frio y
dolor, las cuales, probablemente, tendran sus proyec-
ciones especiales, responsables de cada una hacia el
centro del cerebro, ampliande asi la doctrina de Mdiler,
quien so6lo proponia la existencia de una sola sensa-
cidén ilamada "tacto’.

Finaimente von Frey contaba con los datos obteni-
dos macro y microscopicamente, por medic de técni-
cas quimicas para el estudio de los tejidos. Con ayuda
de tinciones se dio a conocer gran variedad de estruc-
turas especializadas, como los corpusculos de
Meissner, Ruffini y Pacini y las terminaciones nervio-
sas libres. A partir de esto, von Frey dedujo lo siguien-
te: como las terminaciones nerviosas libres son las mas
comunes y las sensaciones dolorosas se perciben casi
en todo el cuerpo, entonces, éstas son los receptores
para el dolor. Posteriormente se dijo que si los cor-
pusculos de Meissner se encuentran con frecuencia en
los dedos y en la palma de la mano, en donde la sensa-
cion del tacto es mas abundante y sensible, entonces
son ellos los receptores para el tacto. Por ultimo los cor-
pusculos de Ruffini son los receptores para el calor.

Von Frey solo se ocupd de la explicacion sobre los
receptores cutaneos, por lo cual su teoria fue amplia-
da posteriormente por Bishop {4), Rose y Mountcastle
(22) y Sinclair (25), quienes demostraron por medio de
ingeniosos experimentos la existencia de una relacion
entre el tipo de receptor, el tamafio de la fibra y la cua-
lidad de la experiencia. Entonces comenzo a pensarse
en la organizacion de las fibras, para lo cual, de acuer-
do con su diametro corresponderia su modalidad es-
pecifica, agrupandose en fibras delgadas A-8 y C por
donde se transmite la informacién dolorosa, y fibras
mas gruesas, A-p por las que se transmite la informa-
cidn cutanea no dolorosa.

En 1957, Keele (15) puntualizé la importancia del
cuadrante anterciateral de la médula espinal para la
percepcion del dolor, ya que es el sitio por donde corre
la via espinotalamica lateral.

En resumen, la Teoria de la Especificidad compren-
de tres aspectos: fisiologico, anatomico y pstcolégico.
El concepto de una especializacion fisiolégica en ios
receptores de la piel es el punto principal de la teoria
de von Frey, y la razén mas importante por la cual ha
perduradoe a traves de las décadas. La parte anatomi-
ca es quiza la mas relevante, pues implica la existen-
cia de un solo receptor especifico colocado por debajo
de cada punte sensarial de la piel por medio del cual
se le asignan a cada uno de los receptores las diferen-
tes modalidades. Por ultimo ei enfoque psicologico de
la teoria establece la exisiencia de una conexién di-
recta de! receptor con un centro del cerebro en el cual
se medula la informacion dolorosa. Hay un nexo direc-
to entre la percepcion de la sensacion dolorosa y el
estimulo fisico.

Goldschieider (12}, inicialmente y conforme con la
teoria de von Frey, fue el primero en sugerir que la
intensidad del estimulo y un proceso sumatorio a nivel
central son los principales determinantes en la percep-
cién del dolor, conociéndose ésta como Teoria de los
Patrones; propone también que el fendmeno de suma-
cion espacial transmite las sefiales dolorosas hacia el
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cerebro mediante una via de conduccién lenta, por
medio de cadenas multisinapticas.

La teoria del patrén periférico es la forma mas sim-
ple de la Teoria de los Patrones, es decir, se conside-
ra que el dolor estd provocado por un exceso de estimu-
lacion periférica que produce un patrén de impulsos
nerviosos, los cuales son interpretados centralmente
como dolor. Esta teoria, formulada por Weddell (29) y
Sinclair (24) en el mismo afio (1955), se fundamenta
en que las cualidades de la percepcion cutanea son
producidas por patrones espaciales y temporales de
impulsos nerviosos mas que por rutas separadas de
transmisién especifica de cada modalidad. Estos au-
tores proponen que las terminaciones nerviosas son
parecidas debido a que el patrdn para la sensacion
dolorosa es producido por una intensa estimulacion de
receptores no especificos. Actualmente ya se conoce la
especializacion de los receptores por lo que este pun-
to de vista no es del todo valido.

Livingston (16} fue el primero en proponer un meca-
nismo especifico central para explicar el fendmeno de
sumacion en los diferentes sindromes del dolor (miem-
bro fantasma, causalgia y neuralgia); supone que la
estimulacion patologica de los nervios sensitivos inicia
la activacion en circuitos reverberantes de las neurconas
de la médula espinai. Esta actividad anormal puede
ser disparada por estimulos no nocivos y de esta forma
generar una descarga de impulsos nerviosos que son
“interpretados” o codificados centralmente como do-
lor, conociéndose como Teoria de la Sumatoria Cen-
tral.

La Teoria de la Interaccién Sensorial, propone la exis-
tencia de un sistema de fibras de conduccion rapida,
el cual inhibe la trasmisién sindptica de las sefiales
dolorosas por medio de otro sistema de conduccion
lenta, llamados por Head (14} epicritico y protopatico y
denominados por Bishop (5) como rapido y lento, o
filogenéticamente connotados como nuevo y viejo. To-
das estas teorias prepararon el camino experimental e
intelectual para dar paso a lo que denominariamos la
era moderna del estudio del dolor.

La teoria de la compuerta del dolor

En la década de los anos 60 se conocia el papel
especifico de los receptores sensoriales, las vias y
buena parte de las relaciones citoarquitectonicas de la
medula espinal. Fue entonces cuandeo Melzack y Wall
publicaron, en 1965, un modelo para un circuito en el
asta dorsal de la médula espinal responsable de la
transmisién dolorosa (17). Ellos llamaron a este mode-
lo “sistema de control par compuerta”, en el cual la in-
formacion especifica de los 6rganos sensoriales ge-
nera patrones de actividad central, susceptible de ser
medulada (28). La teoria ha estimulado a una gran can-
tidad de investigadores, y su principal efecto lo ha te-
nido en e! pensamiento clinico, en donde ha servido
para un mejor tratamiento y comprension del dolor.

La teoria propone que la actividad de las fibras
aferentes gruesas inhibe la transmisidn sinaptica en
un sistema activado por fibras aferentes delgadas que
conducen la sefial para el dolor. A continuacion des-
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cribiré como opera la apertura de la compuerta al do-
lor.

El estimulo doloroso es codificado por el nociceptor
y conducido a la médula espinal por las fibras delga-
das (Ad y C). La neurona sensitiva primaria se encuen-
tra en el ganglio de la raiz dorsal y manda sus termina-
ciones a las primeras laminas, donde libera un neuro-
transmisor excitador gue se encarga de la transmision
de la informaci¢n dolorosa. Esta sefal llega simuita-
neamente a una motoneurona flexora, mediante una
cadena de sinapsis (2 0 3), con lo que se activa el re-
flejo flexor polisinaptico antialgésico con el que retira-
mos los miembros de la fuente de daifio, y a las
neuronas que denominaron T, que se encargaran de
enviar la informacidn a los nucleos cerebrales superio-
res, como el tdlamo y la corteza cerebral. Hasta este
punto la compuerta por donde pasa la informacion sen-
sorial dolorosa se encuentra abierta, es decir, ia sinap-
sis que se establece entre la neurona sensitiva prima-
ria y la neurona T esta excitada (figura 2).

Ahora explicaremos el mecanismo mediante el cual
se cierra la compuerta al dolor. Si activamos un recep-
tor cutaneo no doloroso, como los corplscutos de Pac-
cini o los receptores del pelo, mediante la vibracién o
el tacto, esta informacién sera transmitida por fibras
gruesas (Af), que activaran las neuronas inhibitorias
de la sustancia gelatinosa de Rolando (28). Las termi-

Figura 1. Grabado publicado en el Homine Figuris, en el que
Descartes define su concepto de vias del dolor. Al respecto
escribe: “si, por ejemplo, el fuego (A} esta cerca del pie (B),
las mindasculas particulas de este fuego, que como se sabe
se mueven a gran velocidad, tienen el poder de mover un
punto de la piel del pie cuando la tocan y, de esta forma jalar
unos delicados hilos (c ¢) que se encuentran fijos en un pun-
to de la piel; ellos abren al mismo tiempo unporo{(deF)enla
parte superior, que hace sonar una campana que se encuen-
tra en el otro extremo de la cuerda”.



naciones de estas células probablemente haran con-
tactos presinapticos sobre las terminaciones de la neu-
rona sensitiva primaria, es decir, inhibiendo la libera-
cién del neurotransmisor excitador sobre laneurona T.
De esta forma se disminuye la transmisién de la infor-
macién dolorosa hacia los centros superiores y, por lo
tanto, se cierra la compuerta a la informacién dolorosa
{figura 2).

Es por eso que cuando nos hacemos dafio, la con-
ducta naturai que se presenta es estimular la zona da-
fiada o un campo sensorial aledafio. Este frotamiento
activa los receptores cutaneos no dolorosos con o que
se activa el mecanismo inhibidor que tiende a dismi-
nuir la sensacion dolorosa.

Conceptos actuales

La existencia de diversas modalidades nociceptivas
depende de la intensidad, de su temporalidad y de la
calidad sensorial. Al respecto, Cerveré y Laird (6) pro-
pusieron que los mecanismos neurofisiolégicos respon-
sables del dolor se pueden dividir en tres estados o
fases: 1) estimulos nociceptivos breves, sin importar
la intensidad, 2) dolor crénico, i.e., procesos infla-
matorios o dano tisular, 3) percepcién dolorosa anor-
mal, como el dolor central o la alodinia, es decir, la
evocacién de dolor mediante la activacién de recepto-
res cutaneos no dolorosos: el tacto suave y el movi-
miento del pelo. Esto plantea varias interrogantes, por

ejemplo, la existencia de mecanismos multiples tanto
para la codificacidn como para el procesamiento de la
nocicepcion (figura 3).

De lo anterior podemos etaborar algunas conclusio-
nes como alternativa a las teorias antes expuestas.
Salta a la vista la inoperabilidad de la teoria de los pa-
trones; es dificil sustentar la especificidad de las vias
sensoriales asi como ta transmision de la informacion
dolorcsa mediante codigos de frecuencia y ritmicidad
per se, o por su umbral de evocacidn en el receptor.
En este sentido, es posible validar el concepto de la
Teoria de la Compuerta al dolor, pero no como un con-
cepto que opere de manera universal, sino especifica-
mente para la fase 1. La fase 2 cambia los atributos
cualitativos y cuantitativos de la sensacion dolorosa.
Los procesos inflamatorios son un buen ejemplo de
esta fase, con un curso temporal mas largo y con una
intensidad de la sensacidn delorosa variable, bien re-
lacionada con la movilidad ¢ |a funcionalidad de la re-
gion afectada. A esta fase se han asociado otros me-
canismos algésicos y antialgésicos ademas de los
de fase 1, relacionados con el sitio mismo de la infla-
macion. Al respecto se ha descrito (8) que la sustancia
P causa extravasacion plasmatica mediante el incre-
mento de la permeabilidad de la pared capilar, hecho que
facilita que las sustancias contenidas en la sangre ac-
tiven a los nociceptores. Algunos de estos procesos
pueden antagonizarse por la administracion de agen-
tes especificos. Por ejemplo, la carboxipeptidasa B (un
desactivador de la bradiquinina), la indometacina (un
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Figura 2, Esquema que muestra el modo de operacién de la Teoria de la Compuerta.

El estimulo doleroso es codificado por el nociceptor y conducido a la meédula espinal por las fibras
delgadas Ad y C, ejemplificadas en el esquema como D. Esta sedal llega a la neurona que denomi-
naron T, que se encargara de enviar la informacion a los ndcleos cerebrales superiores, como el
talamo y la corteza cerebral. Hasta este punto, la compuerta por donde pasa la informacion senso-
rial dolorosa se encuentra abierta, es decir, la sinapsis que se establece entre la neurona sensitiva
primaria y la neurona T esta excitada (+). La compuerta se cierra si activamos un receptor cutaneo
mediante vibracion o tacto. Esta informacién seré transmitida por fibras gruesas Af, ejemplificadas
en el esquema como G, que activaran a las neuronas inhibitorias de la sustancia gelatinosa de
Rolando (SG); ias terminaciones de estas células problablemente haran contactos presinapticos
sobre las terminaciones de la neurona sensitiva primaria, es decir, inhibiendo (a liberacion del
neurotransmisor excitador sobre la neurona T (-). De esta forma se disminuye la transmisién de la
informacién dolorosa hacia los centros superiores, y por lo tanto, se cierra la compuerta a la infor-
macién dolorosa. Modificado de Melzack R. The puzzle of pain. Nueva York, 1973,
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Figura 3. Gerverd y Laird propusieron que los mecanismos neurofisiclégicos responsables del delor se pueden dividir en tres fases:
1) estimulos nociceptivos breves, sin importar ia intensidad, 2) delor crénico, i.e., procesos inflamatorios o daiic tisular, 3) percep-
cién dolorosa anormal, como el dolor central o la alodinia. es decir, la evocacion de dolor mediante la activacion de receptores
cutaneos no dolorosos: tacto suave y el movimiento del pelo. Modificado de Cerveré y Laird NIPS 6:268-273, 1991,

inhibidor de la sintesis de prostaglandinas), ia mepi-
ramina (un antagonista histaminérgico) y metisergida
(un antagonista de serotonina). Todos ellos reducenia
respuesta de los nociceptores polimodales C, espe-
cialmente cuando se usan combinados. Se ha reporta-
do (23) también un mecanismo antialgésico local ma-
nifestado por la accidn de agonistas opioidérgicos que
actuan en el lecho inflamatorio; también, se ha demos-
trado que las células del sistema inmunolbégico, aso-
ciadas al proceso inflamatorio, pueden liberar B-endor-
fina, produciendo antialgesia in situ. Esto nos habla de
multiples mediadores y diversos mecanismos relacio-
nados con el dolor en la fase 2. Para la fase 3, o per-
cepcién patoldgica del dolor, también se han propues-
to mecanismos miiltiples, que se han sustentado con
datos experimentales que indican que la mayoria de
los aferentes primarios C y A8 contienen neuro-
transmisores excitadores, como el glutamato y el
aspartato (2). Mas adn, se ha indicado que 90 % de
las neuronas productoras de sustancia P, también con-
tienen glutamato (19}. ¢ Es pues posible que la coexis-
tencia de los neurotransmisores y su fiberacién me-
diante mecanismos diferenciales, por ejemplo ia fre-
cuencia y la duracion del estimulo nociceptivo, sean
los que determinen un estado de super excitabilidad
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del receptor, y consecuentemente, de la via, condicio-
nando asi parte de este complejo mosaico?

El concepto de la neuromatriz

La evidencia de que el cingulo esta relacionado con
el procesamiento de las emociones fue establecida por
Papez en la década de los afios 30 (21). Desde enton-
ces, varios estudios han vinculado a esta estructura
con las areas limbicas, y precisamente, con procesos
cognoscitivos y afectivos asociados al dolor {1,7). Por
mas de cuatro décadas se ha utilizado la cingulotoemia
en el manejo de pacientes con cancer que presentan
dolor refractario al fratamiento farmacolégico (13), al
igual que en los pacientes psiquiatricos con trastornos
de neurosis obsesivo compulsiva y con enfermedad
depresiva {10). Recientemente se ha relacionado a la
corteza del cingulo, asi como a la formacion reticular y
a algunas estructuras limbicas, con la actividad de una
red neuronal denominada por Melzack come neuromatriz
{18, 28). La relevancia del concepto de neuromatriz se
ha centrado en un posible mecanismo de génesis para
el miembro fantasma doloroso y el dolor central (18),
entidades que forman parte de la fase 3 del dolor an-



tes descrita. Esta hipotesis implica la existencia de una
red neuronal, distribuida en varias areas del cerebro
(27), que nos indica que hay un cuerpo determinado
genéticamente: el "cuerpo del cerebro”, que procesa
informacién paralela a la entrada scmatosensocrial, y
el "cuerpo real”, gue es susceptibie de ser modificado
por la misma entrada sensoral.

Por otro lado se ha descrito {3) una conducta
autofagica (autotomia) en los animales de experimen-
tacién a los que se les practica una neurotomia, una
ligadura parcial del nervio, o a los que se les induce un
proceso inflamatorio cronico mediante la inyeccién en
los tejidos blandos, de sustancias como la formalina o
la carragenina. Se ha reportado (26} que la cingulo-
tomia y la infiltracion de anestésicos locales en e! haz
del cingulo impide o retarda la aparicion de la autotomia
desencadenada como parte del sindrome doloroso cau-
sado por neuropatia periférica o por procesos inflama-
torios crénicos.

De manera tedrica, esto sugiere el desequilibrio de
la actividad neuronal entre las aferencias somato-
sensoriales del "cuerpo real” y la neuromatriz que co-
dificaria ia actividad del “cuerpo genético”.

Como es de imaginarse, este tipo de hipotesis plan-
tea un reto a los experimentadores de multiples cam-
pos de las neurociencias; de hecho, no se trata de abor-
dar un problema desde el punto de vista multidiscipli-
nario. con esto me refiero a que maltiples disciplinas
enfoquen el asunto dolor, sino que esto tendria que
plantearse como una interdisciplina, no sélo para in-
tentar borrar las fronteras de cada campo, sino para
entretejerias desde un mismo grupo de experimenta-
dores y tedricos. ;Sera esto posible: nuestra comuni-
dad cientifica estara preparada para trabajar de esta
forma? Esta efervescencia de conocimientos y propues-
tas, al final de! milenio se han constituido en una nue-
va perspectiva para entender y tratar no sélo al feno-
meno doloroso denominado patolégico, sino también es
posible que aclaren los padecimientos psiqQuIatricos.
como la esquizofrenia, en la que se puede presentar
anosognosia, es decir. el desconocimiento de alguna
parte del cuerpo como propio que, inclusive. conduce
al paciente a la automutilacién; o en campos tan im-
portantes como el de la psicologia evolutiva y el de fa
conciencia, en los cuales la estrategia interdisciplinaria
pudiera ser la via para la obtencion de respuestas.
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