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ABREVIATURAS 

PELs : Potenciales evocados láser. 
IASP: Internacional association for the study of pain. 
SNC: Sistema nerviosos central. 
AMH: A-fiber mechano-heat afferents. 
CMH: C-fiber mechano-heat responsive units. 
CH: C heat. 
DNIC: Diffuse noxious inhibitory control. 
VPL: Núcleo ventral posterolateral. 
POm: Parte medial del grupo posterior. 
VPI: Núcleo ventral postero inferior. 
VMpo: Núcleo ventral medial parte posterior.
PET: Tomografia por emisión de positrones. 
RMf: Resonanacia magnética funcional. 
RSSC: Respuesta sudomotora simpática cutánea. 
EVA: Escala visual analógica. 
CHEPs: Contact heat evoked potentials. 
YAG: Yttrium aluminium garnet. 
Nd-YAP: Neodynium-doped yttrium aluminium garnet. 
QST: Test sensoriales quantitativos. 
eRSSC: RSSC evocada por estímulos eléctricos 
lRSSC:  RSSC evocada por estímulos láser. 
PESs: Potenciales evocados somatosensoriales. 
AED:Actividad electrotérmica. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1.   JUSTIFICACIÓN E INTERÉS ACTUAL DEL TEMA 

El desarrollo de la investigación clínica de la sensibilidad termoalgésica 

precisaba de un tipo de estímulo seguro, cuantificable, reproducible y con 

un incremento de temperatura cutánea rápido para permitir estudios 

neurofisiológicos. Ese gran avance se produjo con la introducción por 

Mor y Carmon a mediados de los años 70 del estímulo mediante rayo 

láser (Mor y Carmon 1975). Dicho estímulo produce un pulso de calor 

radiante que se absorbe en las capas más superficiales de la piel 

activando selectivamente los nociceptores mecano-termales A� y C y que 

es vehiculado hacia el sistema nervioso central a través de los haces 

espinotalámico, espinomesencefálico, espinoreticular y otros (Willis y 

Westlung 1997; Bromm y Treede 1991). Esta herramienta ha permitido 

obtener los potenciales evocados por rayo láser (PELs) y, de esta manera, 

estudiar selectivamente la conducción de impulsos en la vía de la 

sensibilidad termoalgésica, topografiar los generadores de la actividad 

cerebral a los estímulos termoalgésicos, y determinar los efectos 

causados por diversas situaciones clínicas y experimentales sobre dichos 

generadores (Bromm y Treede 1991; Arendt-Nielsen y Chen 2003; 

Plaghki y Moureaux 2003; García-Larrea y cols., 2003; Treede y cols., 

2003; Treede 2003; Romaniello y cols., 2003a; Cruccu y cols., 2000; 

Kakigi y cols., 1991a).

Sin embargo, todavía quedan muchos aspectos por estudiar en el campo 

del dolor neuropático. El aspecto que se ha querido investigar en este 

trabajo de tesis es el de los efectos generados a nivel subcortical como 
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consecuencia de la activación de la vía termoalgésica, sea activada por 

estímulo radiante (láser) o de contacto (termotest).   

En su recorrido hacia el cerebro y los centros cognitivos, la vía del dolor 

transcurre a través de centros subcorticales con los que establece 

conexiones y ejerce unos efectos que podrían traducirse en respuestas 

reflejas al propio estímulo o en modulación de las respuestas reflejas 

producidas por otro estímulo. El registro de los potenciales evocados a 

estímulos termoalgésicos es solo un aspecto de la evaluación 

neurofisiológica de la función de las fibras que vehiculan dichos 

estímulos.  

Según la definición de la IASP (International Association for the Study 

of Pain), el dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable 

asociada a daño tisular real o potencial (www.iasp-pain.org/terms-p.html; 

Iasp 1979; Iasp 1986). Probablemente, muchos de los efectos causados 

por los estímulos del dolor son dependientes de los cambios sensoriales 

que causa la progresión de los impulsos a lo largo del sistema nervioso. 

Que un estímulo cause una retirada de la extremidad se ha interpretado 

como una reacción refleja subcortical (Willer, 1977; Sandrini y cols., 

2005). No obstante, la sensación de daño o de lesión que produce la 

propia retirada contribuye probablemente a aumentar la percepción de 

dolor. Los estímulos dolorosos pueden producir cambios reactivos en el 

sistema nervioso autónomo de los que el individuo es poco consciente 

pero que probablemente contribuyen a la generación de una experiencia 

emocional desagradable (sudoración, taquicardia, piloerección). El 

estudio de la correlación entre impulsos termoalgésicos y función del 

sistema nervioso autónomo a través del análisis de la respuesta 
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sudomotora simpática cutánea (Vetrugno y cols., 2003) es uno de los 

puntos de interés del presente trabajo. 

Probablemente, la mayor parte de los estímulos que recibimos del 

exterior causan efectos a nivel del tronco cerebral, que pueden producir 

cambios en el comportamiento reflejo del individuo. Entre los métodos 

existentes para examinar los efectos de estímulos exteroceptivos a nivel 

del tronco del cerebro se debe mencionar el efecto de prepulso sobre el 

reflejo del parpadeo (Valls-Solé y cols., 1999; 2000). Este método, que 

ha permitido en sujetos sanos voluntarios tener una información 

fidedigna sobre el tiempo que tarda un estímulo en integrarse en los 

circuitos reflejos subcorticales troncoencefálicos, ha sido utilizado en la 

presente tesis doctoral para examinar la integración de los estímulos de 

dolor en el tronco del encéfalo en pacientes con síndrome de Wallenberg, 

que presentan alteraciones de la percepción algésica y de los PELs.
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1.2 ANATOMIA FUNCIONAL DE LOS RECEPTORES, FIBRAS 

NERVIOSAS Y VIAS DEL DOLOR 

Dolor es una palabra ampliamente utilizada en nuestra cultura. Tiene 

muchos matices por lo que si queremos centrar el tema es importante 

empezar definiéndolo desde un punto de vista médico. En base a la 

definición de la IASP expresada anteriormente, se desprende que el dolor 

es siempre subjetivo, cada individuo aprende la aplicación de la palabra a 

través de experiencias relacionadas con lesiones a edades muy 

tempranas. El dolor es siempre una experiencia emocional desagradable, 

experiencias que se parecen al dolor pero no son desagradables no se 

pueden calificar de dolor. Muchas personas por razones psicológicas 

refieren dolor en ausencia de daño tisular, y el interrogatorio clínico no 

permite por sí solo distinguir esta situación de la que se deriva de un 

daño tisular real. En la definición de dolor se evita vincular dolor con la 

actividad inducida en el nociceptor y las vías nociceptivas por un 

estimulo nocivo, el dolor es siempre un estado psicológico aunque muy a 

menudo tiene una causa física (www.iasp-pain.org/terms-p.html). El 

dolor nociceptivo es el que se percibe por la activación natural de los 

nociceptores periféricos mediante energías mecánicas, térmicas o 

químicas. La finalidad de este sistema de alarma es la producción de 

conductas de evitación para alejarnos de los estímulos que puedan 

provocar lesión tisular, ayudando así a conservar la integridad corporal. 

(Serra Catafau, 2007).

No obstante el dolor no es siempre una señal de alarma beneficiosa para 

el organismo, una disfunción o lesión primaria del sistema nervioso 

puede causar dolor, conocido como dolor neuropático (www.iasp-



M.Veciana. Universitat de Barcelona. 2007 

18

pain.org/terms-p.html; Iasp 1979; Iasp 1986). Este dolor ha perdido su 

utilidad como signo de peligro y ha pasado a ser un síntoma de una 

enfermedad (García-Larrea y cols., 2002a). Según la lesión o disfunción 

afecte al sistema nervioso periférico o central se describe como dolor 

neuropático periférico o central, respectivamente. Puede además darse la 

paradoja de que un paciente en un mismo territorio presente ausencia de 

sensibilidad nociceptiva y presencia de dolor, como podría ser el caso de 

las lesiones vasculares del sistema nervioso central (SNC), la esclerosis 

múltiple, tumores y abscesos del SNC, los traumatismos medulares, las 

mielitis, la siringomielia, las polineuropatías, las radiculopatías, los 

atrapamientos nerviosos y el caso extremo del miembro fantasma 

(García-Larrea y cols., 2002ª; Montero Homs y cols., 2005; Pardo 

Fernandez y cols., 2006).

Los mecanismos neurales de la percepción dolorosa siguen siendo un 

tema de debate (Towell y cols., 1996). Actualmente se acepta que la 

percepción se organiza en unidades aferentes que consisten en un 

terminal receptivo en la dermis o epidermis, su fibra nerviosa que 

conduce el potencial de acción hacia el SNC, el cuerpo celular en el 

ganglio de la raíz dorsal y sus terminaciones sinápticas a nivel de la 

médula espinal y/o del tronco del encéfalo donde el potencial de acción 

es transferido a las neuronas centrales. Estas unidades aferentes se 

clasifican en función del estímulo natural que las excita de forma más 

efectiva (Light y Perl 1993). Los aferentes sensitivos térmicos y del 

dolor, entre ellos los del calor que son los que se relacionan con el 

estímulo láser, están constituidos por fibras finas poco mielinizadas (A�);

y amielínicas (C). Carecen de receptores especializados, aunque 
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llamamos nociceptores a sus terminaciones nerviosas libres en la 

epidermis. 

Las unidades aferentes sensitivas pertenecientes a las fibras A� son 

sensibles a estímulos mecánicos y térmicos. Se las denomina AMH (A-

fiber mechano-heat afferents) y, a su vez, se dividen en dos tipos: AMH 

tipo I y AMH tipo II. Según Treede y cols. (1995), las AMH tipo I se 

encuentran tanto en la piel con pelo como en la piel sin pelo, activan 

axones que conducen a una velocidad de alrededor de 30 m/s, son de 

adaptación lenta y se cree que están involucradas en la hiperalgesia 

primaria que sigue a una lesión cutánea. Las AMH tipo II se creía que se 

encontraban solo en la piel con pelo (Treede y cols., 1995), aunque 

estudios recientes (Ianneti y cols., 2006) parecen reunir evidencias de su 

existencia también en la piel sin pelo, son de adaptación rápida, activan 

axones que conducen a una velocidad de alrededor de unos 15 m/s y su 

umbral de activación es de 46ºC, se cree que transmiten la sensación de 

primer dolor relacionada con el estímulo láser, que se comentará más 

ampliamente en el apartado dedicado a este tipo de estimulación. 

Las fibras amielínicas del nervio periférico pueden corresponder a 

eferentes simpáticos o a aferentes sensitivos. Los receptores de fibras C 

se clasifican según su respuesta a estímulos mecánicos y térmicos. Los 

que responden a ambos estímulos, mecánicos y térmicos, se les denomina 

CMH (C-mechano-heat responsive units) y son los responsables del 

denominado ‘segundo dolor’ a los estímulos láser (que se comentará más 

ampliamente en el apartado de estímulo láser). Los que no responden a 

estímulos mecánicos se dividen según su sensibilidad a estímulos 

térmicos, los sensibles a estímulos térmicos se las denomina CH (C heat 
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o warm responsive C fibers) y los insensibles C (MiHi o mechano-heat 

insensitive C fibers) (Torebjörk 1993; Weider y cols., 1999; Qiu y cols., 

2003). Estos receptores también se conocen como receptores silentes. 

En sujetos normales el estímulo láser puede activar los CMH y los CH 

(Weider y cols., 1999; Qiu y cols., 2003). Es muy interesante resaltar que 

ambos tipos de aferentes difieren en su umbral térmico de activación, que 

es de 40.7 ± 3ºC para CMH y de 48ºC ± 3ºC para CH (Weider y cols., 

1999). También difieren según su velocidad de conducción que es de 

1.01 ± 0.01m/s para CMH y de 0.8 ± 0.03m/s para CH (Weider y cols., 

1999).

Las fibras aferentes procedentes de los nociceptores tienen su neurona en 

el ganglio dorsal y entran en la médula espinal por las raíces dorsales, 

aunque una pequeña proporción puede hacerlo por las raíces ventrales. 

Cerca de su punto de entrada se dividen en dos ramos, uno ascendente y 

otro descendente que circulan superficialmente formando el tracto de 

Lissauer. Estos ramos que pueden recorrer varios segmentos terminan en 

el asta dorsal de la médula espinal (Prats y San Molina, 2006).

Dentro de la sustancia gris de la médula espinal, las neuronas de segundo 

orden se localizan en las láminas de Rexed. Las fibras A� acaban 

principalmente en la lámina I de Rexed, algunas acaban en la parte más 

exterior de la lámina II y la lateral de la lámina V. Las fibras C acaban en 

la lámina II (sustancia gelatinosa). Algunas células que responden a 

estímulos cutáneos dolorosos se localizan en el asta anterior, laminas VII 

y VIII, estas últimas responden a impulsos descendentes del tronco del 

encéfalo y también a impulsos sensitivos segmentarios. 
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La mayoría de los axones de las neuronas secundarias involucradas en la 

sensación dolorosa proyectan contralateralmente y en mucha menor 

medida ipsilateralmente a niveles más altos (Victor y Ropper 2001). Las 

redes interneuronales del asta dorsal son responsables no solo de la 

transmisión hacia las neuronas que proyectan en el cerebro, sino que 

además ayudan a modular la información y el paso de esta a otras 

neuronas espinales, incluyendo las motoneuronas flexoras y las neuronas 

de proyección nociceptiva. Otras conexiones inducen inhibición de las 

neuronas de proyección (Willis y Westlund, 1997). El balance de estos 

procesos excitatorios e inhibitorios es la base de la teoría de la puerta de 

entrada para la transmisión de impulsos dolorosos (gate theory; Melzack 

y Wall, 1965) y del mecanismo del control del dolor conocido como 

control inhibitorio difuso del dolor (diffuse noxious inhibitory control; 

DNIC; LeBars y cols., 1979a,b). Las conexiones de los axones de 

segundo orden con células del asta lateral y ventral en el mismo 

segmento o segmentos espinales adyacentes probablemente activan 

circuitos reflejos autonómicos y somáticos (Victor y Ropper 2001). 

Las neuronas de proyección nociceptiva de la médula espinal transmiten 

información en paralelo a numerosas regiones del tronco del encéfalo y el 

diencéfalo, entre otras: el tálamo, la sustancia gris periacueductal, la 

región parabraquial, formación reticular bulbar, estructuras límbicas en el 

hipotálamo, núcleo amigdalino y núcleo septal a través de numerosas 

vías ascendentes, que se esquematizan en la figura 1 y se  describen a 

continuación:
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Figura 1 : Representación esquemática de las principales vías que conducen las señales 
nociceptivas en la médula espinal, en el cuadrante anterolateral encontramos en haz 
espinotalámico (HET), haz espinomesencefálico (HEM) y el haz espinorreticular (HER). En 
el cuadrante dorsolateral se representan el haz postsináptico de la columna dorsal (HPCD) y 
el haz espinocervicotalámico (HECT). Modificado de Prats y San Molina., 2007.

HEM

HET

HPCD HERHECT

Vías del dolor en el cuadrante antero-lateral 

En este cuadrante se sitúan las principales vías que conducen las señales 

nociceptivas, incluyendo los haces espinotalámico, espinomesencefálico, 

espinorreticular y espinolímbico. El haz espinotalámico lateral transmite 

sensaciones de dolor, frío, calor y tacto (Willis y Westlund, 1997). Esta 

formado por axones de neuronas principalmente situados en las láminas 

I, IV y V de Rexed. Son principalmente contralaterales a sus neuronas de 

origen, aunque hay una pequeña proporción ipsilateral. Presenta una 

distribución somatotópica donde las fibras más laterales y posteriores 

representan la porción inferior del cuerpo, y las más internas y anteriores 

la extremidad superior y el cuello. También existe una laminación por 

modalidades sensoriales dentro del haz; las fibras relacionadas con la 

sensibilidad térmica están situadas dorsalmente, mientras que las 
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vinculadas con el dolor ocupan una posición ventral (Carpenter y Sutin, 

1990). La velocidad de conducción del tracto espinotalámico en humanos 

se ha calculado en 21 m/s para los impulsos transportados por fibras A�

(Cruccu y cols., 2000) y de 2.2 m/s para los impulsos transportados por 

fibras C (Qui y cols., 2001). Los impulsos ascienden hasta el tálamo 

donde efectúan sinapsis tanto en el tálamo lateral como en el medial. Las 

fibras de los haces espinomesencefálico y espinoreticular están 

entremezcladas con las del haz espinotalámico aunque en conjunto se 

sitúan más internamente dentro del cordón anterolateral.

El haz espinomesencefálico se origina en las laminas I, IV y VI y acaba 

en distintas áreas del mesencéfalo: sustancia gris periacueductal, núcleo 

cuneiforme, núcleo intercoliculus, capas profundas del colículo superior, 

núcleo de Darkschewitsch, núcleos pretectales anterior y posterior, 

núcleo rojo, núcleo de Edinger-Westphal y núcleo intersticial de Cajal, y 

algunas colaterales pueden llegar hasta el tálamo. Los diferentes 

componentes de este haz pueden tener distintas funciones, las 

proyecciones en la sustancia gris periacueductal pueden contribuir al 

comportamiento aversivo y a activar el sistema descendente de analgesia 

(Nashold y cols., 1969). Las proyecciones al núcleo cuneiforme pueden 

tener acceso al sistema reticular activador ascendente (Magoun, 1963) y 

al centro locomotor (Brooks, 1986). Las proyecciones en las capas 

profundas del colículo superior pueden jugar un papel en la reacción de 

orientación (Willis y Westlund 1997) Proyecciones en los núcleos 

pretectales anteriores pueden servir para limitar la percepción del dolor.  

El haz espinorreticular se origina en las láminas VII, VIII, IX y X, y sus 

proyecciones acaban en el bulbo caudal en los núcleos retroambiguo y 
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parte dorsal y ventral del núcleo central del bulbo. Las proyecciones más 

rostrales llegan hasta el núcleo reticular lateral, núcleo gigantocelularis,

paragigantocelular dorsal y lateral, núcleos caudales y orales del puente y 

la región parabraquial. El significado funcional de estas aferencias es 

señalar cambios homeostáticos a los centros autonómicos del tronco del 

encéfalo, activar los sistemas endógenos de analgesia y ser un relevo de 

la información que desencadena respuestas afectivas (Willis y Westlund 

1997). Se ha propuesto la existencia de un haz multisináptico que llevaría 

información nociceptiva al tálamo medial, el llamado haz espinolímbico, 

como posibles sustratos anatómicos para esta vía tendríamos el 

anteriormente descrito haz espinoreticular (Willis y Westlund 1997).

También se ha descrito un haz espinohipotalámico directo y un haz 

espinoamigdalar. 

Vías del dolor en el cuadrante dorso-lateral

En el cordón dorsal también se han encontrado vías relacionadas con el 

dolor. Aunque la mayoría de los cordones posteriores contienen fibras 

presinápticas que transmiten estímulos táctiles, también contienen fibras 

postsinápticas de las láminas IV y V ipsilaterales que transmiten 

estímulos nociceptivos viscerales (Willis y cols., 1999; Palecek 2004), es 

el llamado haz postsináptico de la columna dorsal, que a través de los 

núcleos de Goll y Bourdach, proyectan al tálamo lateral (núcleos VPL y 

POm). 

El haz espinocervicotalámico se origina en neuronas del asta dorsal de la 

médula espinal, que en su mayoría responden a estímulos táctiles, sin 

embargo algunas responden a estímulos nociceptivos. Hacen sinapsis en 
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el núcleo cervical lateral, desde donde los axones de estas neuronas se 

decusan y ascienden con el lemnisco medial hasta el tálamo (Truex y 

cols., 1965; Downie y cols., 1988). 

Núcleos talámicos relacionados con la sensibilidad termoalgésica y sus 

proyecciones

El núcleo VPL presenta una disposición somatotópica, con campos 

receptivos pequeños y situados contralateralmente, y proyecta en el 

córtex en el área SI. Se cree que juega un papel en los aspectos sensitivo-

discriminativos de la percepción del dolor (Kenshalo y cols., 1980; Willis 

y Westlund 1997). El núcleo VPI esta somatotópicamente organizado, 

presumiblemente proyecta en el córtex, área SII, que está probablemente 

involucrada en los procesos de memoria a través de sus conexiones con 

el sistema límbico (Casey y Morrow 1983). Las neuronas de varios 

núcleos intralaminares del tálamo medial tienen campos receptivos 

grandes y bilaterales y podrían tener un papel en los comportamientos 

motivacionales y afectivos (Willis y Westlund 1997). El núcleo VMpo 

tiene unas neuronas somatotópicamente organizadas y con campos 

receptivos pequeños, se cree que proyecta en la ínsula y que participan en 

las respuestas motivacionales y afectivas y podrían contribuir a la 

memoria (Craig y cols., 1994). 
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1.3. PERCEPCIÓN DEL DOLOR. ESTUDIOS 

NEUROFISIOLOGICOS Y NEUROIMAGEN FUNCIONAL.  

En base a sus características particulares se ha dividido el sistema 

nociceptivo en lateral y medial (García-Larrea y cols., 2002). El sistema 

lateral sería un sistema de localización lateral en la médula, procedente 

de láminas medulares superficiales, y conectado con el tálamo lateral. 

Sus neuronas, de campo receptor pequeño, se han relacionado con las 

características sensoriales del dolor: discriminación, localización, 

intensidad y duración entre otras. El sistema medial parece ser más 

multisináptico. Sus proyecciones ascendentes provienen de láminas 

medulares profundas, tienen múltiples contactos troncoencefálicos y 

terminan en el tálamo medial, estructuras límbicas e hipotálamo. Sus 

neuronas, de campo receptor grande, han sido relacionadas con el nivel 

de alerta y los aspectos afectivos y emocionales del dolor (García-Larrea 

y cols., 2002). 

Áreas corticales involucradas en el dolor

Las áreas corticales más involucradas en el dolor son el área 

somatosensorial primaria (SI) relacionada con los aspectos 

discriminativos del dolor, el área somatosensorial secundaria (SII) la 

ínsula anterior y la parte anterior del gyrus cinguli. 

En la década de los 90 se han añadido las técnicas de neuroimagen, como 

la tomografía por emisión de positrones (PET) y la resonancia magnética 

funcional (RMf), al estudio del dolor. Por sus características de 

resolución espacial las técnicas de neuroimagen aportan información 
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sobre la localización de las estructuras cerebrales involucradas en el 

dolor. Responden fundamentalmente a la pregunta de “qué” regiones 

cerebrales se activan con el dolor (Peyron y cols., 2006). La información 

aportada por la neuroimagen se complementa con la aportada por los 

estudios neurofisiológicos que responden mejor a la pregunta de 

“cuando” se activan las regiones cerebrales (Peyron y cols., 2002). 

Las regiones cerebrales que se activan al experimentar un dolor 

fisiológico son SI, SII, la ínsula (Peyron y cols., 2000 y 2002), el cíngulo 

anterior y posterior, el tálamo, el núcleo caudado, el tronco cerebral, las 

áreas parietal posterior, prefrontal, motora y premotora, la amígdala y el 

cerebelo (figura 2).

Figura 2 : Representación esquemática de las distintas regiones cerebrales que según 
técnicas de neuroimagen se activa ante estímulos dolorosos. Modificado de Peyron 2006.
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1.4. AFECCIONES NEUROLOGICAS EVALUADAS 

El presente trabajo de tesis está basado en el estudio de dos patologías 

que cursan con alteraciones en la via del dolor: el síndrome de 

Wallenberg y la siringomielia. Estas afecciones pueden cursar con dolor 

aunque lo más común es que cursen con hipostesia a los estímulos 

dolorosos y térmicos. Cada una de estas afecciones presenta 

características clínicas y neurofisiológicas de interés, que han permitido 

diseñar propuestas e hipótesis de trabajo originales. Estas han dado sus 

frutos en la producción científica que ha sido central en la presente tesis 

(Veciana y cols., 2005; 2007). En estos artículos se utilizan técnicas y 

métodos neurofisiológicos convencionales y otros desarrollados 

préviamente en nuestro ámbito para la consecución de la tesis (Valls-Solé 

y colsl., 2000; Cervera y cols., 2002).

Las afecciones son relativamente poco frecuentes en la consulta 

neurológica y, por ello, la producción científica ha sido posible 

únicamente después de 4-5 años de haber iniciado el reclutamiento de 

pacientes y la colección de datos. 

Seguidamente se procede a efectuar un breve resumen de las 

características clínicas de las afecciones mencionadas, especialmente en 

lo que concierne a los detalles más significativos que han dado lugar a las 

hipótesis de trabajo de los artículos publicados.  
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SINDROME DE WALLENBERG 

El síndrome de Wallenberg es habitualmente consecuencia de lesión 

vascular localizada en la fosita lateral del bulbo que produce una serie de 

signos clínicos muy definidos. La causa más frecuente es el infarto 

causado por la oclusión de la arteria vertebral, de la arteria cerebelosa  

postero-inferior, o una de las arterias laterales del bulbo. A veces los 

mismos signos clínicos se producen por hemorragias o tumores de la 

misma región anatómica.  

La gravedad del cuadro clínico es muy variable, desde muy 

oligosintomático, con signos y síntomas relativamente menores, como 

sensación nauseosa, trastornos del equilibrio y disfagia, hasta una 

situación incompatible con la vida en lesiones troncoencefálicas extensas. 

Los signos clínicos residuales son también variables, dependiendo de la 

extensión de la lesión y de las regiones anatómicas afectadas. Así, la 

afectación del núcleo y tracto descendente del V par craneal produce en 

la mitad ipsilateral de la cara alteraciones sensitivas, dolor y parestesias. 

La ataxia y la lateralización hacia el lado de la lesión se atribuye a una 

lesión o bien del cuerpo restiforme, o del hemisferio cerebeloso, o de las 

fibras olivocerebelosas o del tracto espino cerebeloso. La lesión del 

núcleo vestibular y sus conexiones produce nauseas, vómitos, vértigo, 

nistagmus, diplopia y oscilopsia. El síndrome de Horner (miosis, ptosis y 

disminución de la sudoración) ipsilateral esta producido por la afectación 

del tracto descendente simpático. La ronquera, disfagia y alteración del 

reflejo nauseoso se produce por afectación de fibras de los pares 

craneales IX y X. La lesión del núcleo y tracto solitario produce pérdida 

del sentido del gusto. En caso de afectación de los núcleos gracilis y 
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cuneatus se producen parestesias en el brazo, tronco y pierna 

ipsilaterales. La alteración de la sensibilidad térmica y dolorosa en el 

hemicuerpo contralateral a la lesión se produce por afectación del haz 

espinotalámico lateral (Victor y Ropper 2001).  

Desde el punto de vista neurofisiológico se pueden hacer muchas 

aportaciones a la valoración de las estructuras afectadas funcionalmente 

por la lesión y se han hecho numerosas publicaciones en ese sentido. Una 

lesión del tracto y núcleo espinal del trigémino produce alteraciones en el 

reflejo corneal. El estudio del reflejo del parpadeo muestra en algunos 

pacientes un retraso o ausencia de las repuestas R2 y R2c al estimular el 

nervio supraorbitario ipsilateral (Kimura y Lyon 1972; Ongerboer de 

Visser y Kuypers 1978). Si se profundiza y se estudia el reflejo del 

parpadeo por estímulo desde las tres ramas del trigémino se observan 

mayor frecuencia de respuestas anómalas cuando se evoca estimulando 

desde la rama oftálmica que de la mandibular y la maxilar. Este hallazgo 

se supone que se explica por la distribución somatotópica del núcleo 

espinal del trigémino donde las fibras procedentes de la rama oftálmica 

son las más caudales (Valls-Solé y cols., 1996). Siguiendo con las 

aportaciones que puede hacer el estudio del reflejo del parpadeo en el 

síndrome de Wallenberg, Fitzek y cols. (2001) mostraron una correlación 

positiva entre la presencia de dolor y lesiones bajas del bulbo, que 

afecten el tracto y núcleo espinal del trigémino. Por lo tanto, las 

anormalidades en el reflejo del parpadeo pueden ser de utilidad en la 

predicción del dolor post infarto lateral del bulbo cuya incidencia es 

variable según diversos estudios entre el 9% y el 83%. Según Fitzek y 

cols. (2001), los pacientes sin dolor tendrían un reflejo del parpadeo 

normal. 
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Otro reflejo troncoencefálico, el período de silencio maseterino, es 

también de utilidad para mostrar la disfunción trigeminal. Este reflejo 

consta de dos períodos de silencio, supuestamente integrados a nivel 

protuberancial (Ongerboer de Visser y cols., 1990). Sin embargo, Valls-

Solé y cols. (1996) mostraron que el circuito reflejo que sigue el segundo 

período de silencio alcanza la parte alta del bulbo raquídeo, ya que se 

demostró su disminución en un porcentaje de pacientes con lesiones de la 

parte más alta del bulbo raquídeo demostradas radiológicamente.    

La lesión del tracto simpático sudomotor a nivel del bulbo, responsable 

de las alteraciones de la sudoración en estos pacientes, produce 

alteraciones en la respuesta sudomotora simpática cutánea (RSSC) 

(Obach y cols., 1998). 

La hipoalgesia, que en estos pacientes es consecuencia de la lesión del 

haz espinotalámico lateral, se refleja proporcionalmente en la alteración 

de los PELs y la mejoría de la sensibilidad dolorosa también produce una 

disminución de las alteraciones de los PELs (Hansen y cols., 1996; 

Kanda y cols., 1996b; Urban y cols., 1999).
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SIRINGOMIELIA  

La siringomielia se define como una enfermedad degenerativa, crónica y 

progresiva de la médula espinal. En sentido estricto deberiamos 

denominar hidromielia a una dilatación del canal espinal central y que 

está casi siempre comunicada con el cuarto ventrículo, siringomielia a 

una cavidad en la médula espinal y siringobulbia a una cavidad en el 

tronco del encéfalo, estas últimas pueden estar conectadas o no con el 

canal central. Esta cavidad contiene un fluido similar al líquido 

cefalorraquídeo o al fluido extracelular.

Probablemente debido a factores genéticos y ambientales la incidencia de 

la siringomielia varia entre 7/100000 habitantes en Estados Unidos hasta 

130/100000 en algunas regiones de Rusia (Bogdanov y Mendelevich 

2002).

Mucho se discute acerca de la fisiopatología de la siringomielia. Las 

teorías más recientes entenderían la siringomielia como una cascada de 

eventos que empezaría con una alteración del flujo del líquido 

cefalorraquídeo y/o un anclaje de la médula espinal que alteraría el flujo 

del fluido extracelular conduciendo a un estado de edema intersticial 

crónico con acumulación de fluido extracelular (Klekamp 2002).

Se asocian numerosas patologías a la siringomielia, que se enumeran en 

la tabla 1. (Klekamp 2002). Debe mencionarse que, según distintas 

fuentes, entre el 51% o el 90% de pacientes con siringomielia presentan 

una malformación de Chiari asociada. Por otra parte, aproximadamente el 
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50% de malformaciones Chiari se asocian con siringomielia (Víctor y 

Ropper 2001; Moriwaka y cols., 1995). 

Tabla 1: Patologías asociadas a la siringomielia

-Siringomielia asociada a enfermeades de la unión craneocervical:
Malformaciones:

Malformación de Arnold Chiari
Impression basilar
Enfermedades asociadas con disminución del volumen de la fosa posterior
Malformaciones rombencefálicas

Aracnoidopatias:
Postmeningíticas
Postquirúrgicas
Postraumáticas
Posthemorragicas

Tumores de la fosa posterior
Tumores supratentoriales

-Siringomielia asociada a enfermedades del canal espinal:
Malformaciones:

Espina bífida
Síndrome de la médula anclada
Diastematomielia

Tumores:
Intramedulares
Extramedulares
Extradurales

Aracnoidopatias:
Postraumáticas
Postmeningíticas
Postquirúrgicas
Posthemorragicas

Enfermedades degenerativas de la columna:
Enfermedades de los discos
Escoliosis
Cifosis
Estenosis de canal

Modificado de Klekamp 2002.

La presentación clínica depende de la localización y las características de 

la cavidad, en un interesante estudio de Milhorat y cols. (1995) se 

observa que las cavidades centrales y simétricamente engrandecidas son 

las más asintomáticas mientras que las cavidades centrales con extensión 

paracentral (y todavía en mayor grado si son excéntricas) son las más 

sintomáticas. Lógicamente, las regiones anatómicas afectadas son las que 

determinan la clínica, así la afectación de las comisuras determina una 

alteración termoalgésica suspendida muy característica que puede ser 

unilateral o bilateral con preservación al inicio de  las otras sensibilidades 
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y presencia de dolor. También suelen ser muy prominentes los signos 

motores por afectación del asta anterior, produciendo debilidad, atrofia y 

disminución de los reflejos miotáticos. La afectación de las vías largas 

suele ser menos frecuente, cuando se produce los signos pueden ser 

debilidad espástica, hiperreflexia y respuesta cutáneo plantar extensora y 

alteración de las sensibilidades vibratoria y posicional acompañadas de 

ataxia. En algunas ocasiones se pueden observar alteraciones 

esfinterianas (Milhorat y cols., 1995; Levine, 2004). La afectación del 

asta intermedio lateral en los niveles entre C8-D2 puede producir 

síndrome de Horner ipsilateral (Víctor y Ropper 2001). También se han 

observado alteraciones de la sudoración (Masur y cols., 1996; Sudo y 

cols., 1999; Saito y cols., 2000), probablemente por disfunción de las 

neuronas simpáticas pregangliónicas o de las interneuronas locales 

inhibitorias. Sudo y cols. (1999) han observado en un grupo de 30 

pacientes con siringomielia  presencia de normohidrosis en el 40%, 

hiperhidrosis segmentaria en el 33%, e hipohidrosis segmentaria en el 

27%, concluyendo que la hiperhidrosis podría reflejar un estado de 

irritación de las neuronas simpáticas pregangliónicas. Según Sudo y cols. 

(1999), la hipohidrosis representaría lesión y, por lo tanto, se encontraría 

en los pacientes más clínicamente afectos, mientras que la hiperhidrosis y 

la normohidrosis se correlacionarían con una menor severidad de la 

afectación clínica. La siringobulbia puede producir alteraciones a nivel 

del tronco del encéfalo dependiendo de la región anatómica afectada, 

nistagmus, disartria, disfagia, alteraciones sensitivas a nivel trigeminal y 

atrofia muscular de los músculos inervados por pares craneales en 

especial en XI y el XII (Milhorat y cols., 1995). Cabe destacar la  

afectación por la siringobulbia de la formación intermedio reticular 
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bulbar se ha correlacionado con la presencia de alteraciones 

cardiovasculares autonómicas y apneas del sueño (Heidel y cols., 2002). 

El inicio de la clínica suele ser insidioso, aunque hasta el 11% de los 

casos en algunas series (Bogdanov y Mendelevich 2002) puede ser agudo 

de forma espontánea o precedido por esfuerzos físicos, tos, estornudos o 

maniobras Valsalva entre otros. 
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1.5. EXPLORACIÓN DEL DOLOR NEUROPÁTICO

La aproximación al estudio de un paciente con dolor neuropático 

empieza por una correcta anamnesis, que debería incluir escalas de 

valoración visual analógicas (EVA) de la intensidad y cualidad del dolor, 

y exploración física del paciente incluyendo el examen clínico 

neurológico convencional. Los estudios de electromiografía,  conducción 

nerviosa, respuestas reflejas y potenciales evocados ayudan a localizar la 

lesión a nivel del sistema nervioso central o periférico. Otros métodos 

más específicos para la valoración de las vías nociceptivas incluyen: tests 

sensoriales cuantitativos, y entre ellos los que se basan en estímulos 

termoalgésicos; reflejos nociceptivos de retirada como la respuesta RIII o 

las respuestas faciales al dolor, potenciales evocados por estímulos de 

dolor radiante (láser) o de contacto (CHEPs: contact heat evoked 

potentials), microneurografia, neuroimagen funcional y biopsia de piel o 

de nervio (Cruccu y cols., 2004).

Recientemente, la Federación Europea de Sociedades de Neurologia 

(EFNS) ha generado la guia clínica para el estudio del dolor (Cruccu y 

cols 2004) donde se efectúan una serie de recomendaciones sobre las 

técnicas neurofisiológicas a emplear para contribuir al diagnóstico. Por 

otro lado, Lefaucheur y Creange (2004) han publicado la correlación 

entre los estudios clínicos y la valoración psicofísica y neurofisiológica 

de las neuropatias periféricas, estableciendo unas recomendaciones de las 

pruebas neurofisiológicas más adecuadas para la evaluación funcional de 

fibras de pequeño diámetro.



                                           Efectos de los estímulos termoalgésicos sobre circuitos reflejos subcorticales 

37

1.5.1. ELECTRODIAGNÓSTICO NEUROLÓGICO CONVENCIONAL 

La neurofisiología convencional basada en su mayoría en la estimulación 

eléctrica no estudia específicamente las fibras amielínicas o poco 

mielinizadas que son las responsables de la percepción dolorosa.

Los estímulos eléctricos de baja intensidad despolarizan las fibras más 

mielinizadas y al ir aumentando la intensidad pasan a despolarizar fibras 

cada vez más finas. No obstante la respuesta de las fibras delgadas 

siempre estará enmascarada por la de las fibras más mielinizadas. 

A pesar de que las fibras mielinizadas gruesas no son las responsables de 

transportar los impulsos del dolor, el estudio neurofisiológico de dichas 

fibras proporciona datos cuantitativos de gran ayuda para el diagnóstico 

sindrómico o para la interpretación de los mecanismos fisiopatológicos 

del dolor (Valls-Solé y cols., 2006). Como ejemplo se pueden citar 

dolores neuropáticos tan frecuentes como el de las polineuropatías que en 

una gran mayoría se diagnostican con neurografía convencional, o las 

radiculopatías en las que la electromiografia de aguja, la onda F y el 

reflejo H contribuyen al diagnóstico.
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1.5.2 EXPLORACION SELECTIVA DE LA VIA DE LA 

TEMPERATURA Y EL DOLOR 

1.5.2.1 ESTIMULO TERMICO RADIANTE (LÁSER) 

El estimulador láser genera un pulso de calor radiante, sin contacto con la 

piel, capaz de producir un calentamiento rápido de las capas más 

superficiales a unos 300-500ºC/s (Bromm, 1984; Bromm y Treede, 

1991). Este incremento rápido de temperatura produce la estimulación de 

los nociceptores y/o receptores térmicos cutáneos. La cantidad de energía 

necesaria para evocar dolor se mide como energía por unidad de área, 

según la fórmula: potencia (W) x duración (ms) / área (mm2), y es de 

alrededor de 10-14mJ/mm2 utilizando el estimulador láser de CO2

(Treede 2003). La intensidad habitual para evocar los PELs suele ser 

entre 1.5 y 2 veces el umbral de percepción en sujetos sanos. 

El tiempo de activación del nociceptor corresponde con el tiempo del 

pico de temperatura del receptor, el cual depende de la duración del pulso 

de calor y de la profundidad intracutánea a la que están los receptores que 

se estimulan (figura 3 ).
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Final del estímulo láser
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Profundidad: 0, 50, 100, 150, 200 µm

Figura 3: Simulación de la temperatura de la piel a diferentes profundidades: 0, 50, 100, 
150. 200 µm (trazos de superior a inferior. Modificado de Plaghki y Mouraux 2003.

Existen distintos estimuladores láser según sus características (tabla 2). 

Los más utilizados y de los que se poseen más datos sobre su fisiología 

básica son los de CO2 que producen un rayo láser de una longitud de 

onda de 10.6 �m. Para activar los nociceptores, localizados a cierta 

profundidad en la piel, la energía debe conducirse a través de los tejidos, 

utilizando un tiempo impreciso de entre 20 y 40 ms (Bromm y Treede, 

1991).  Entre las ventajas del rayo láser de CO2 cabe destacar que se 

refleja muy poca energía en la superficie de la piel y entre sus 

desventajas que puede producir quemaduras superficiales.  

Algunos investigadores utilizan el estimulador de rayo láser de argón, 

(Arendt-Nielsen, 1990; Arendt-Nielsen y Chen 2003), que posee ciertas 

diferencias con respecto al de CO2. Se caracteriza por tener una longitud 

de onda 0.488-0.515 �m. La energia del estímulo se absorbe en parte por 
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la melanina, por lo que la pigmentación de la piel influye mucho en la 

energía que recibe el sujeto. Parte del rayo láser se refleja en la superficie 

de la piel, y parte de la radiación penetra más allá de los nociceptores en 

las estructuras subdérmicas y pone en peligro los vasos sanguíneos por la 

absorción de la hemoglobina, pudiendo causar coagulación en el plexo 

vascular superficial. Entre sus ventajas cabe destacar que se transmite vía 

fibra de cuarzo, lo que lo hace flexible y facilita su aplicación. 

Muy baja>60-70Rojo0.6He-Ne

Baja>40Azul-amarillo0.488-0.515Argon

Alta<10Invisible1.06Neodymium: YAG

Alta<10Invisible1.34Neodymium: YAP

Alta<10Invisible2.01Thulium:YAG

99.7<1Invisible10.6CO2

Absorbancia (%)Reflectancia (%)ColorLongitud de onda  
(�m)

Lásers

YAG: yttrium aluminium garnet; YAP: yttrium aluminium perovskite.

Tabla 2: Principales carácterísticas de los estimuladores láser más utilizados.

Recientemente se han introducido los YAG (Yttrium aluminium garnet) 

láser, con longitudes de onda de 1.06 �m (neodymium-YAG) y de 2.03 

�m (thulium-YAG) y los Nd:YAP (Neodymium-doped yttrium 

aluminium perovskite) con una longitud de onda de 1.34 �m, que pueden 

penetrar más profundamente en la piel, llegando hasta 360 �m. Por ello 

producen menos quemaduras en la piel que el láser CO2. Los láser YAG 

activan los nociceptores directamente con tiempos de estímulo muy 
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cortos, de alrededor de 1ms (Spiegel y cols., 2000; Arendt-Nielsen y 

Chen, 2003; Leandri y cols., 2006).

El margen entre la energía necesaria para lesionar la piel y la que 

efectivamente produce impulsos en las fibras nociceptivas es muy 

estrecho. Por ello se pueden producir lesiones eritematosas en el lugar de 

la estimulación, quemaduras superficiales de primer grado, que pueden 

hiperpigmentarse y que desaparecen en pocos días. Aunque las 

intensidades habitualmente utilizadas no producen quemadura, se ha 

propuesto que la energía utilizada para exploración de pacientes no 

debería superar 0.35 W/mm2 (Beydoun y cols., 1993).

El área de la estimulación debe ser cambiada entre estímulos para evitar 

la sensibilización y fatiga de los receptores.

Registro de potenciales evocados por rayo láser (PELs)

El estimulador láser de CO2 es el más profundamente estudiado, el más 

ampliamente usado y el que se ha utilizado para los estudios presentados 

en esta tesis doctoral. Se sabe que un estímulo de láser de CO2 produce el 

calentamiento de las capas más superficiales de la piel y es capaz de 

estimular los nociceptores mecano-térmicos inervados por fibras A�

(unidades AMH tipo II), los nociceptores mecano-térmicos inervados por 

fibras C (unidades CMH) y los receptores térmicos inervados por fibras 

C (unidades C warmth). La sensación inducida por el rayo láser es 

característicamente una doble sensación de dolor: un primer dolor, para 

el cual si se pide al sujeto que reaccione al sentir el estímulo, tarda unos 

400 ms, y que corresponde a la activación de las fibras A� (unidades 
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AMH tipo II) y que se describe como una sensación de pinchazo bien 

localizada, y un segundo dolor con un tiempo de reacción de unos 1400 

ms que corresponde a la activación de las fibras C y que se describe 

como una sensación más difusa de quemor.  

En consecuencia podemos distinguir 2 tipos de PELs: un componente 

tardío, conocido en la literatura como late component, y relacionado con 

la activación de las fibras A�, y un componente ultra tardío, conocido 

como ultralate component, relacionado con la activación de las fibras C 

(Bromm y Treede, 1991).

Las condiciones de estímulo y registro de los potenciales evocados láser 

habitualmente utilizadas se resumen en la tabla 3. 

Potenciales Evocados por Activación de Fibras A-Delta 

La respuesta más estudiada ha sido la correspondiente a una sensación de 

pinchazo (pinprick) conocida en la literatura como primer dolor, 

producida por despolarización de los receptores AMH-II, que con el láser 

de CO2 precisan de unos 40 ms para activarse. Los impulsos son 

vehiculados por fibras A�, con una velocidad de conducción estimada 

entre 9-15 m/s. Estos axones tienen su primera neurona en el ganglio 

raquídeo posterior y su primer relevo a nivel del asta posterior de la 

médula. Ascienden por el haz espinotalámico contralateral hasta el 

tálamo, donde la tercera neurona de la vía proyecta de manera paralela a 

las áreas cerebrales SI y SII.
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El primer potencial que se puede recoger es una negatividad a unos 170 

ms, llamado N1, que es de amplitud máxima en la derivación temporal 

contralateral referida a Fz. Es una respuesta de baja amplitud, cosa que 

dificulta su uso en la práctica clínica habitual. Mediante análisis de 

dipolos, registros subdurales y registros intracerebrales se ha confirmado 

que su generador es el área SII en el opérculo frontoparietal   (Iannetti y 

cols., 2005; Vogel y cols., 2003).

Figura 4 : Generadores de los potenciales evocados láser a nivel del cortex cingulado
anterior, obtenidos de 11 estudios y proyectados en el espacio de Talairach para 
comparación interestudio, cada icono corresponde a un estudio. (Modificado de García-
Llarrea y cols., 2003).

El componente más evidente, denominado N2/P2 está compuesto por una 

negatividad seguida de positividad, de amplitud máxima en vértex (Cz) 

con referencia a orejas ligadas. El componente N2 inducido por 

estimulación en dorso de la mano se encuentra a latencia media de 240 

ms y el componente P2 a latencia media de 380 ms (Bromm y Treede 

1991; Treede 2003). El generador cortical de esta respuesta, mediante 

análisis de dipolos y registros subdurales, se ha sugerido que está a nivel 
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del gyrus cinguli anterior (García-Larrea y cols., 2003) Figura 4. El 

componente P2 es modificable por la atención, por lo que es muy 

importante mantener la atención constante durante todo el registro 

(García-Larrea y cols., 1997; Lorenz y García Larrea, 2003). No se puede 

considerar los PEL late como una P300 aunque por su latencia lo podrían 

parecer, este efecto se produce por la diferencia de velocidades de 

conducción, mucho más lentas en los PELs que en las P300 evocadas por 

estímulos de otra modalidad. La onda P300 por estímulo láser se ha 

encontrado a unos 600 ms (Kanda y cols., 1996a; Siedenberg y Treede, 

1996).

Estímulo:
-Estímulo láser a una intensidad alrededor de 1.5 el umbral de percepción.
-Intérvalos entre estímulos irregulares entre 8-10segundos.
-Número de estímulos mínimo: 10 libres de artefacto  promediados.

Registro: 
-filtros bajas entre 0.1 y 0.2Hz
-filtros altas entre 50 y 100Hz
-Tiempo de registro: LEP late 1 segundo

LEP ultralate 2 segundos
-Aconsejable una linea de retraso de unos 100 ms
-Montage Mínimo: Cz- A1+A2

Complementarios: Fz- A1+A2
Pz- A1+A2

Tc- Fz para registrar la respuesta N1 
Aconsejable orbicular de los ojos para detectar los artefactos de parpadeo.

Tc= temporal contralateral, puede ser T3 o T4.
A1+A2= orejas ligadas, también se puede utilizar de referencia la punta de la nariz.

Tabla 3 Condiciones de registro de los potenciales evocados láser

La tabla 3 resume las condiciones de estímulo y registro y la figura 5 

muestra un ejemplo de PEL en un sujeto normal desde trigémino, dorso 

de la mano y dorso del pie. 
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Figura 5 : Potenciales evocados láser en un sujeto sano desde dorso de la mano, dorso del 
pie y  territorio de la tercera rama trigemino (V3).

Estímulo desde 
dorso del pie

Estímulo desde 
V3

Estímulo desde 
dorso de la mano

N2=280

N2=240

N2=195

P2=400

P2=310

P2=250

Cz – A1+A2

Cz – A1+A2

Cz – A1+A2

+

-

Potenciales evocados por activación de fibras C

Cuando se estimulan los dos tipos de fibras, las A� y las C, a nivel 

cortical solo se registra el PEL correspondiente a las fibras A�. Al igual 

que ocurre con los estudios de conducción nerviosa convencionales, 

aunque el estímulo haya activado las fibras C no es posible registrar el 

potencial correspondiente a dichas fibras al estar enmascarado por la 

presencia del potencial derivado de la activación de A�. La causa de este 

fenómeno no esta del todo aclarada. Lo que sí parece evidente es que no 

se produce por estar la vía en periodo refractario, ya que el periodo 

refractario del estímulo de fibras A� se situa entre unos 250-300 ms 

(Moureaux y cols., 2004; Truini y cols., 2004) tiempo que es menor que 
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la diferencia que hay entre la latencia de los potenciales derivados de uno 

y otro tipo de fibras. Este fenómeno podría ser explicado si se considera 

que los potenciales evocados son indicadores de cambios de energía, y 

que responden específicamente al momento en que se inicia dicho 

cambio de energía (García-Larrea 2004). El potencial ultralate se ha 

conseguido registrar en cuatro situaciones: 1. En caso de enfermedad que 

afecte predominantemente las fibras mielinizadas, como por ejemplo en 

pacientes con polineuropatía sensitivo motora hereditaria tipo I (Broom y 

Treede, 1991). 2. Produciendo un bloqueo selectivo de las fibras A�

mediante compresión del nervio (Bromm   y cols., 1983; Bromm y 

Treede 1991). 3. Limitando la temperatura del estímulo a un nivel 

suficiente para activar fibras C pero no para activar A� (entre 40º y 

44ºC). 4. Utilizando un área de estimulación suficientemente pequeña 

como para impedir que se activen fibras A�. Esto se consigue 

teóricamente con una probabilidad del 90% al utilizar un área de 

0.21mm2 (Bragard y cols., 1996), dado que las terminaciones de fibras C 

son mucho más densas (entre 2 y 8 por mm2) que las de fibras A� (menos 

de 1 por mm2) se puede calcular el área de estimulación con láser con la 

que la probabilidad de no estimular fibras A� es del 90%. Así pues, 

cuando áreas grandes de la piel son estimuladas con láser se obtienen 

PEL derivados de la activación de fibras A� y, por el contrario, cuando se 

estimulan áreas muy pequeñas se obtienen PELs con latencias 

compatibles con la activación de fibras C (entre 750 y 1200 ms) Figura 6.
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Estímulo cara 
externa brazo

Estímulo
dorso mano

200 ms

10 µV

Cz - A1+A2

Cz - A1+A2

+

-

Figura 6 : Potenciales evocados por activación de fibras C utilizando un estímulación láser 
de baja intensidad en dorso de la mano ( trazos superiores) y cara externa del brazo (trazos 
inferiores).  La distacia entre los 2 puntos de estimulación es de 50cm, la diferencia de 
latenica entre los potenciales láser obtenidos por estimulación en dichos puntos es de 
450ms. Aplicando la fórmula v= s/t, la velocidad de conducción es de 1.1m/s, compatible 
con la estimulación de fibras C.

Otras respuestas obtenidas por estimulación laser 

También se han estudiado respuestas reflejas producidas por el estímulo 

láser en la región trigeminal (Romaniello y cols., 2002a; 2002b, 2003b). 

Un estímulo láser, de intensidad 4 veces el umbral de percepción, 

aplicado en el territorio de cualquiera de las 3 ramas del nervio trigémino 

es capaz de evocar en la mayoría de sujetos sanos una respuesta que se 

puede registrar en músculo orbicular de los párpados (“láser blink-

reflex”), a una latencia de unos 70 ms. Esta respuesta se considera un 

reflejo nociceptivo polisináptico mediado por fibras A� que comparte 

algunas de las interneuronas del circuito de la respuesta R2 del reflejo del 
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parpadeo inducido por estímulo supraorbitario. A diferencia del reflejo 

del parpadeo evocado por estímulo eléctrico, la respuesta inducida por 

estímulo láser se suprime por el bloqueo anestésico de los aferentes 

periféricos y por opiáceos (Romaniello y cols., 2002a). Por lo tanto, se 

considera un reflejo nociceptivo y no una parte de la reacción de 

sobresalto ya que no se encuentra abolido por el anuncio del estímulo, ni 

se habitúa con estimulaciones repetitivas y los estímulos inesperados no 

evocan una respuesta de mayor amplitud (Romaniello y cols., 2002a). 

Otra de las repuestas reflejas trigeminales obtenidas por estímulo láser es 

el periodo de silencio del músculo masetero. Un estímulo láser de una 

intensidad 5 veces superior al umbral de percepción en la región perioral 

produce un periodo de silencio único, con una latencia de unos 50-80 ms 

(“láser silent period”), en la contracción de los músculos que cierran la 

mandíbula (Ellrich y cols., 1997; Cruccu y Romaniello 1998; Romaniello  

y cols., 2003a). El período de silencio maseterino inducido por rayo láser 

está mediado por un circuito multisináptico de interneuronas que son 

compartidas con el segundo periodo de silencio maseterino por estímulo 

eléctrico del mentón (SP2) y que se localiza en la unión bulbo-

protuberancial (Cruccu y Romaniello 1998). En presencia de dolor en la 

región, ya sea experimental (Romaniello y cols., 2002b) o en pacientes 

con disfunción temporo-mandibular (Romaniello y cols., 2003a) se 

suprime dicho reflejo. 

Aplicaciones clínicas 

Gracias a la comercialización de estimuladores láser cada vez más 

asequibles, su utilidad en la exploración clínica del dolor está 
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extendiéndose rápidamente. Lógicamente su principal utilidad es 

objetivar alteraciones de la sensibilidad algésica a lo largo de toda la vía 

(figura 7), desde las unidades aferentes hasta corteza cerebral, habiéndose 

utilizado en el estudio de neuropatías periféricas, radiculopatías, lesiones 

medulares, neuralgia trigeminal, lesiones del tronco del encéfalo y 

lesiones talámicas. También se ha aplicado al estudio de pacientes con 

dolor crónico. 

Cortex parietal

Núcleo de Goll

Cordón 
posterior

Leminisco medial

Tálamo

Médula

Bulbo

Haz espino 
talámico

Figura 7 : A esquema del sistema somatosensorial resaltándose algunas localizaciones de 
lesiones donde son útiles los PELs para valoración del paciente: 1: Neuropatías de fibra 
pequeña. 2: Fibras que cruzan en la comisura anterior. 3: Haz espino talámico en el 
cuadrante anterolateral de la médula. 4: Haz espinotalámico a nivel del bulbo. 5: Lesiones a 
nivel tálamo-cortica. Modificado de Treede 2003. B: Ejemplo de un paciente con síndrome 
de Wallenberg (4) con PELs alterados desde el lado del déficit sensitivo y PES normales.
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La prueba de elección para documentar lesiones estructurales sigue 

siendo la resonancia magnética. No obstante los potenciales evocados 

constituyen un test funcional muy importante gracias a su gran resolución 

temporal, que permite además documentar alteraciones a nivel de sistema 

nervioso periférico y a nivel de tractos dentro del sistema nervioso 

central (Treede y cols.,2003). 
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Las polineuropatías periféricas representan un grupo muy heterogéneo de 

patologías, cuando se afectan fibras finas clínicamente se produce un 

déficit selectivo de la sensibilidad termoalgésica y del sistema nervioso 

autónomo, en estos casos en que el estudio con neurografía convencional 

aporta pocos datos las alteraciones en latencia y amplitud de los PELs 

correlacionan con la perdida de fibras finas en la biopsia de sural y con el 

grado de hipoalgesia (Kakigi y cols., 1991a). Así pues la detección de 

anormalidades en los PELs indica con gran probabilidad una alteración 

funcional de las fibras A� y C. 

En pacientes con neuralgia postherpética los PELs son anormales tras la 

estimulación de los dermatomas afectos, demostrando una severa 

afectación de las neuronas nociceptivas A�. Sin embargo estas 

alteraciones no se correlacionan con la severidad o cualidad del dolor. 

Truini y cols. (2003) sugieren por tanto que el dolor de la neuralgia 

postherpética no está relacionado con la disfunción de los aferentes A�.

En pacientes con radiculopatía se han demostrado alteraciones en los 

PELs desde el dermatoma afecto comparado con el contralateral en el 

65% de los pacientes, esto traduciría una afectación de la raíz dorsal 

(Quante y cols., 2006; Lorenz y cols., 1996b). 

A nivel de la médula espinal la exacta localización de las lesiones y su 

extensión determina cuadros clínicos muy diversos, donde en muchas 

ocasiones hay una disociación en el déficit sensorial correspondiente a 

distintos tipos de sensibilidades. Es en estos casos en los que la 

determinación de los PELs puede ser de mayor utilidad. En pacientes con 

siringomielia los PELs pueden documentar la localización clínica del 
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déficit algésico que suele ser lateralizado, contrastando con la imagen de 

la resonancia, que a menudo es simétrica. También pueden descubrir 

alteraciones subclínicas y documentar mejorías después del tratamiento 

quirúrgico de la cavidad siringomiélica (Kakigi y cols., 1991b; Treede y 

cols., 1991). También podría ser útil como dato objetivo en el 

seguimiento de pacientes en ensayos clínicos que evaluan enfermos con 

afectación de las fibras A�. En pacientes con esclerosis múltiple se ha 

visto que los PELs, especialmente desde los pies, estaban alterados en 

muchos casos, ayudando tanto a descubrir lesiones clínicamente silentes 

como documentando déficits sensitivos (Kakigi   y cols., 1992a) que son 

a menudo más evidentes en el registro de los PELs que en el de los 

potenciales evocados somatosensoriales (PESs) (Spiegel y cols., 2003). 

También se han documentado alteraciones en los PELs en paciente con 

mielopatía asociada al HTLV-1 (Kakigi y cols., 1992b) y mielopatías 

inflamatorias (Broom y cols., 1991). 

Al igual que en la médula espinal, las lesiones a nivel del tronco del 

encéfalo determinan síndromes clínicos muy diversos donde en algunas 

ocasiones hay una disociación en el grado de déficit entre los distintos 

tipos de sensibilidades. Concretamente se han hecho numerosos estudios 

en pacientes con síndrome de Wallenberg, donde la lesión del haz 

espinotalámico lateral se correlaciona con una alteración en los PELs 

(Kanda y cols., 1996a, Hansen y cols., 1996; Urban y cols., 1999).

En la neuralgia idiopática del trigémino los PEL desde la región 

trigeminal se encuentran alterados en alrededor del 50% de los pacientes, 

siendo más sensible que los reflejos trigeminales más convencionales que 

en estos pacientes son normales (Cruccu y cols., 2001), Y sugiriendo que 
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la disfunción de las fibras A� juega un importante papel en esta 

patología.  

En las neuralgias trigeminales sintomáticas secundarias a neuralgia 

postherpética, tumores de fosa posterior o esclerosis múltiple, los PELs 

se encuentran alterados (Cruccu y cols., 2001; Truini y cols., 2003). En 

pacientes con disfunción de la articulación temporo-mandibular se ha 

visto que los PELs desde la región trigeminal presentan una disminución 

de la media de su amplitud  respecto a sujetos sanos (Romaniello y cols., 

2003a).

Las lesiones a nivel talámico suelen producir déficits sensitivos poco 

selectivos, no obstante en aquellos casos en que hay un déficit sensitivo 

doloroso los PELs correlacionan con los déficits algésicos (Montes y 

cols., 2005). 

La mayoría de lesiones a nivel cortical no producen cambios importantes 

en la sensibilidad dolorosa. En lesiones del opérculo frontoparietal se ha 

encontrado una reducción de la sensibilidad dolorosa y la amplitud de los 

PELs (Greenspan y cols., 1999; Wu y cols., 1999) 

En el ámbito de las alteraciones psiquiátricas se han observado 

alteraciones en los PELs en paciente demenciados (Yamamoto y cols., 

1996). En algún paciente con trastorno conversivo y déficit sensitivo los 

PELs han sido normales (Lorenz y cols., 1998).  

En pacientes con fibromialgia se ha descrito un aumento de amplitud de 

los PELs y una reducción de los umbrales del dolor que podria traducir 
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hiperalgesia debida a una sensibilización periférica o central, o a un 

déficit de los mecanismos inhibidores descendentes o un aumento de la 

modulación atencional (Gibson y cols., 1994; Lorenz y cols., 1996a)

En pacientes con migraña se ha visto que hay una disminución de la 

habituación de los PELs trigeminales entre ataques (Valeriani y cols., 

2003), mientras que durante el ataque hay una disminución del umbral 

(De Tomaso y cols., 2002). Todo esto podria ser debido a una 

disminución de los controles inhibidores centrales sobre los circuitos 

trigeminales. 

Otro grupo de pacientes en los que los PELs son interesantes son los que 

padecen dolor crónico, en ellos, la presencia de unos PELs de amplitud 

reducida documentan una deaferentización sensitiva y apoyan el 

diagnóstico de dolor neuropático, mientras que el hallazgo de unos PELs 

normales o aumentados en el territorio doloroso sugieren integridad de 

las vías del dolor y no apoyan la etiología neuropática (García-Larrea y 

cols., 2002b). 

Dentro de los pacientes con dolor neuropático se ha visto que la 

preservación parcial de los PELs aumenta la posibilidad de que ese grupo 

de pacientes desarrollen alodinia y/o hiperalgesia (García-Larrea y cols., 

2002b), con alteraciones en la localización del estímulo láser y aumento 

de la reacción desagradable y afectiva al estímulo que se puede explicar 

por una sobre activación del sistema medial del dolor. Por la localización 

de las lesiones de algunos pacientes se sugiere (Rousseaux y cols., 1999; 

Wu y cols., 1999) que los PELs reflejan la actividad del sistema lateral 

del dolor del que forma parte por el haz espinitalámico lateral y que 
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valora las dimensiones sensitiva y cognitivas del dolor, mientras que no 

refleja adecuadamente las dimensiones afectiva y emocional, que son 

vehiculadas por el sistema medial del dolor. 

En los pacientes que presentan exclusivamente dolor espontáneo los 

PELs están más disminuidos que en aquellos que presentan dolor 

provocado (García-Larrea y cols., 2002b).

En las guías para la valoración del dolor neuropático de la EFNS 

(European Federation of Neurological Societies) se considera que los 

PELs son el método neurofisiológico de valoración de las vías 

nociceptivas más fácil y fiable, aunque su utilidad en la práctica clínica, 

según estos expertos, está limitada por la relativamente escasa 

disponibilidad de la técnica en centros de neurofisiología (Cruccu y cols., 

2004). Hay que reseñar que en la actualidad esta disponibilidad está en 

aumento por la aparición en el mercado de estimuladores láser cada vez 

más asequibles. La utilidad diagnóstica de los late PELs, que valoran las 

fibras A�,  en los dolores neuropáticos de origen central y periférico 

alcanza un grado B de recomendación. Según la opinión de Treede y 

cols. (2003) también pueden ser utilizados como medida objetiva en el 

seguimiento de la evolución de las alteraciones algésicas, y además 

pueden permitirnos diferenciar entre alteraciones de la percepción 

psicógenas y neurógenas. 
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1.5.2.2 ESTÍMULO TÉRMICO POR CONTACTO

Los test sensoriales cuantitativos (QST) se basan en la aplicación de un 

estímulo controlado, que puede ser vibratorio, táctil, propioceptivo, 

térmico o doloroso (Chong y Cros, 2004). El sujeto examinado expresa 

mediante algún sistema de comunicación (verbalmente, apretando un 

botón o moviendo una palanca) si ha experimentado o no la sensación 

esperada.

Umbral 
dolor x calor

Umbral
calor

Umbral 
frio

Umbral
dolor x frio

Umbral 
calor
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D
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BMétodo de los límites Método de los niveles

Figura 10 : Test sensoriales cuantitativos: representación esquemática de A: método de los 
límites y B: método de los niveles. C: ejemplo del termotest aplicando el método de los 
límites en D: el paciente 1 del trabajo 4 de esta tesis afecto de siringomielia, la zona 
cuadriculada corresponde al déficit termoalgésico. 

 En líneas generales, el paciente puede reaccionar a la sensación del 

estímulo, o esperar a su finalización para comunicar el resultado. El 
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primer método se conoce como método de los límites y consiste en que el 

sujeto efectúe una acción al sentir el estímulo. Esto conlleva que el 

tiempo de reacción del sujeto a la percepción del estímulo se incluye en 

la detección del umbral de percepción. El segundo método se conoce 

como método de los niveles y consiste en que el sujeto conteste si ha 

percibido o no un estímulo pulsado. En el caso que no lo hubiera 

percibido se aumenta la intensidad y, en el caso de que lo hubiera 

percibido se reduce hasta encontrar el umbral de la sensación que, en este 

caso, no incluye el tiempo de reacción (Figura 7A, B) . Sin embargo, a 

pesar de aportar una determinación más ajustada, el método de los 

niveles es más laborioso y tiene menor aplicabilidad clínica. Ninguno de 

los dos métodos está exento de posibles errores. En el método de los 

límites el error de determinación del umbral será mayor cuanto más 

empinada sea la pendiente de cambio de la intensidad del estímulo. En el 

método de los niveles el error de determinación del umbral será mayor 

cuanto mayor sea la amplitud de la mínima diferencia de intensidad entre 

dos estímulos. Obviamente, a menor diferencia mayor tiempo de análisis.  

El test psicofísico más utilizado para el estudio de fibras de pequeño 

tamaño es el estímulo térmico, que nos proporciona una estimación del 

funcionamiento de las fibras finas que vehiculan la sensibilidad 

termoalgésica (Yarnitsky 1996). Este estudio es útil para la valoración de 

numerosas situaciones clínicas, como es el caso en el diagnóstico y 

seguimiento de las neuropatías de fibra fina que no pueden ser valoradas 

por métodos más convencionales (Navarro y Kennedy 1991; Hansson y 

cols., 1991; Asbury y cols., 1992) y en los pacientes con sospecha de 

polineuropatía (Lindblom y Tegner 1985; Yosipovitch y cols., 1995). En 

pacientes neoplásicos se ha usado tanto para valorar síndromes 
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paraneoplásicos como polineuropatías secundarias a quimioterapia. 

También se ha mostrado útil en la valoración de patología del SNC como 

puede ser la esclerosis múltiple, el dolor post ictus y la siringomielia 

(Figura 7C, D). Los QST han mostrado alteraciones de los umbrales 

sensitivos en pacientes con dolor (Yarnitsky 1996).   

La aplicación de una superficie caliente encima de la piel se ha utilizado 

para examen psicofísico gracias al diseño de los sistemas Peltier 

(Fruhsthorfer y cols., 1976). El estudio cuantitativo de la sensibilidad 

térmica mediante tests psicofísicos ha hecho posible el avance científico 

en el estudio de las fibras de pequeño tamaño (Verdugo y Ochoa 1992). 

No obstante, los sistemas de Peltier acumulan temperatura de manera 

relativamente lenta, lo cual impide una suficiente sincronización en la 

activación de las fibras nerviosas como para producir un potencial 

evocado cerebral.

Más recientemente se han comercializado estimuladores de contacto 

capaces de producir incrementos de temperatura de unos 70ºC/s, lo que  

permite una sincronización suficiente para generar potenciales evocados 

cerebrales (CHEPs: ‘contact heat evoked potentials’) como los que se 

muestran en la figura 8. Quizá el mayor inconveniente del CHEPs es la 

necesidad de que el termodo esté en contacto con la piel, lo que hace que 

no sea un estímulo puro y, además, pueda causar variaciones importantes 

de la calidad del estímulo a causa de diferente presión sobre la piel. 

Aunque el incremento de temperatura en la superficie de la piel es más 

lento que el que produce el estímulo láser y los potenciales evocados 

resultantes pueden estar peor definidos, el estímulo térmico de contacto 

es más natural y más controlable, y activa una mayor superficie de piel 
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que el rayo láser. Actualmente se esta trabajando en estimuladores que 

producirían un descenso de temperatura lo suficientemente rápido como 

para poder generar potenciales evocados por frío (Arendt-Nielsen y 

Chen, 2003).

CHEPS: Contact Heat Evoked Potentials

Estímulo térmico

Cz - A1+A2

Figura 8 : A: Aparato CHEPS (Contact heat evoked potentials). B: Registro de un potencial 
evocado por estímulo térmico de contacto en un sujeto sano, registrado en Cz con referencia 
a orejas ligadas.

A B

100 ms

20 µV+

-
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1.6.METODOS DE EVALUACIÓN DE LOS CIRCUITOS REFLEJOS 

SUBCORTICALES 

1.6.1. MODULACION DE REFLEJOS. EFECTO DE PREPULSO 

La modulación por prepulso es una herramienta neurofisiológica 

importante que nos permite examinar las funciones integrativas a nivel 

subcortical, probablemente troncoencefálico (Graham, 1975; Koch y 

cols., 1993; Saitoh y cols., 1987). Se ha utilizado en enfermedades 

neuropsiquiátricas para poner de manifiesto las alteraciones en el 

procesamiento de información generada por estímulos sensitivos en 

afecciones como la esquizofrenia, en la que el paciente no puede inhibir 

los efectos de estímulos irrelevantes que interrumpirían 

involuntariamente el análisis de la información contenida en estímulos 

previos (Braff y Geyer, 1990; Swerdlow y cols., 1992).

Las primeras descripciones de la modulación por prepulso fueron las que 

observaron la inhibición provocada por un impulso suficientemente débil 

como para no seguirse de ninguna respuesta refleja por sí mismo en la 

respuesta refleja que provocaba un estímulo subsiguiente, de intensidad 

apropiada (Graham, 1975; Hoffman y Ison, 1980; Ison y Hoffman, 

1983). Posteriormente se ha observado que antes de producir inhibición, 

el estímulo de prepulso induce facilitación transitoria del reflejo (Ison y 

cols., 1990, Rossi y Scarpini, 1992; Valls-Solé y cols., 1999). La 

semántica del procedimiento fue generada en la experimentación en 

animales: si un estímulo se puede definir como un ‘pulso’ de información 

sensorial que se demuestra que el animal ha procesado ya que genera una 

respuesta, estímulos de intensidad insuficiente para provocar ningún 



M.Veciana. Universitat de Barcelona. 2007 

60

cambio fisiológico se denominan prepulsos. Cuando el prepulso es 

aplicado previamente al pulso el efecto puede ser facilitador, aumentando 

la magnitud de la respuesta o inhibidor, disminuyéndola (figura 9).

Control

Test

pulso

pulso

prepulso

Figura 9 : Representación esquemática de la inhibición por prepulso. En negro se 
representa el estímulo y en rojo se representa el registro de la actividad. 

Los estímulos de prepulso y pulso pueden ser de muy diversa naturaleza. 

Las modalidades de prepulso más comunes son los estímulos auditivos y 

los somatosensoriales que deben ser de baja intensidad para no producir 

respuesta por sí mismos, siendo los pulsos más utilizados el reflejo del 

parpadeo evocado por estímulo eléctrico del nervio supraorbitario, o por 

estímulos de otra modalidad sensorial, y el reflejo del sobresalto evocado 

por un estímulo auditivo muy intenso. Las combinaciones de estímulos 

son variadas, y debe destacarse que cada pareja de modalidades de 

prepulso y pulso implica circuitos discretamente distintos a los de otras 

parejas, de tal manera que un método podria poner de manifiesto la 
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función cerebral de un circuito distinto al que seria evaluado si la pareja 

prepulso-pulso fuera distinta. 

Los efectos de prepulso sobre el reflejo del sobresalto han sido los más 

ampliamente estudiados. En este caso, el circuito del prepulso implica 

probablemente el colículo inferior, el núcleo pedunculopontino, el núcleo 

laterodorsal tegmental, la pars reticulata de la sustancia negra y el núcleo 

reticular pontino caudal, y está bajo el control de impulsos generados en 

el córtex prefrontal, la circunvolución temporal superior, el tálamo, el 

hipocampo, la amígdala, el núcleo accumbens, el estriado, el pálido, el 

putamen y los eferentes subpalidales al núcleo pedúnculo-pontino (Davis 

y Gendelman 1977; Koch y cols.,1993; Koch y Schnitzler 1997; Saitoh y 

cols.,1987; Swerdlow y Geyer 1993; Swerdlow y cols., 2001; Fendt y 

cols., 2001; Kumari y cols., 2005; Costa y cols., 2006). 

La mayoría de estímulos que ejercen un efecto de prepulso sobre el 

reflejo del parpadeo inducen una modulación bifásica sobre la respuesta 

del orbicular de los párpados, con una facilitación inicial seguida de una 

inhibición lo que sugiere la implicación de diferentes interneuronas y/o 

neurotransmisores en el circuito del prepulso (Valls-Solé y cols., 1999). 

Una posible explicación para este fenómeno sería que los impulsos de 

diversos orígenes (somatosensoriales, auditivos, visual...) alcanzarían la 

formación reticular troncoencefálica y aquí se integrarían en un sistema 

interneuronal polisináptico (Rimpel y cols., 1982) desde el cual se 

generarían los impulsos inhibitorios, pero antes de que dicho circuito 

tuviera efecto, el impulso llegaría hasta las motoneuronas faciales donde 

produciría el efecto facilitador transitorio (Blumenthal y Gescheider, 

1987; Boelhouwer y cols., 1991; Valls-Solé y cols., 1999).
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Los intervalos en los que se produce facilitación y en los que se produce 

inhibición son distintos para cada pareja prepulso-pulso. En la figura 10 

se muestran algunos ejemplos de los efectos de prepulso más 

habitualmente utilizados en la literatura junto con sus porcentajes de 

inhibición y facilitación relacionados con los intervalos entre el prepulso 

y el pulso. 

Prepulso auditivo+RPE Prepulso auditivo+RSA Prepulsosomatosensorial+RSAPrepulso somatosensorial+RPE

Figura 10 : 1: Modulación por prepulso auditivo en A y somatosensorial en B  del reflejo
del parpadeo evocado por estímulo eléctrico en un sujeto sano a los intervalos marcados en 
la columna central. 2: Modulación por prepulso acústico en A y somatosensorial en B de la 
reacción de sobresalto en un sujeto sano a los intervalos marcados en la columna central. O 
Oc: orbicular de los ojos. SCM: esternocleidomastoideo. RPE reflejo del parpadeo evocado 
por estímulo eléctrico. RSA: reflejo de sobresalto acústico. Modificado de Valls-Solé y 
cols., 1999.

1 2

La fisiología subyacente en el fenómeno del prepulso es distinta de la que 

subyace en otros procesos que examinan la excitabilidad del circuito 

reflejo del parpadeo. Sorprendentemente, Schicatano y cols. (2000) 

propusieron que las alteraciones en la inhibición por prepulso dependían 

de la excitabilidad del reflejo del parpadeo, basándose en el hecho de que 
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las alteraciones en los dos circuitos ocurren en la misma dirección en 

muchas enfermedades, tales como el Parkinson y la distonía, así como en 

ratas con lesión de la sustancia negra. No obstante, dicha coincidencia no 

se observa, por ejemplo, en enfermos con enfermedad de Huntington en 

los que la excitabilidad del reflejo del parpadeo está disminuida 

(contrariamente a lo que sucede en la enfermedad de Parkinson) mientras 

que la inhibición por prepulso está también disminuida (de modo 

superponible a lo que ocurre en la enfermedad de Parkinson). Por ello, es 

posible concluir que, contrariamente a lo sugerido por Schicatano y cols. 

(2000), el fenómeno de la inhibición por prepulso no depende de la 

excitabilidad del reflejo del parpadeo, sino que ambos tests indican 

procesamientos independientes de la información sensorial (Valls-Solé y 

cols., 2004). 

El fenómeno de inhibición por prepulso tiene muchas aplicaciones 

clínicas. La disminución de la inhibición por prepulso se ha observado en 

pacientes con enfermedades psiquiátricas, tales como la esquizofrenia o 

el trastorno de la personalidad esquizoide (Braff y Geyer 1990; Braff y 

cols., 1992; Cadenhead y cols.,1993; Cadenhead y cols., 2000), 

trastornos obsesivo-compulsivos (Swerdlow y cols., 1993b; Castellanos y 

cols., 1996), trastorno bipolar (Perry y cols., 2001), síndrome de 

Asperger  (McAlonan y cols., 2002), ataques de pánico (Ludewing y 

cols., 2002; Ludewing y cols., 2005), ludópatas (Stojanov y cols., 2003), 

y en niños con déficit de atención e hiperactividad, donde la disminución 

de la inhibición por prepulso se normaliza con metilfenidato (Hawk y 

cols., 2003).  Y en patologías como el síndrome del cromosoma X frágil 

(Frankly y cols., 2004), síndrome de la delección 22q11 (Sobin y cols., 

2005). También se ha observado en enfermedades neurológicas tales 
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como la enfermedad de Parkinson (Nakashima y cols., 1993; Valls-Solé 

y cols., 2004), enfermedad de Huntington (Swerdlow y cols., 1995; 

Muñoz y cols., 2003), blefarospasmo (Gomez-Wrong y cols., 1998) y en 

niños hiperactivos con síndrome de Gilles de la Tourette (Castellanos y 

cols., 1996). 

Como datos curiosos citaremos que la inhibición por prepulso está 

aumentada en fumadores mientras fuman (Della Casa y cols., 1998), es 

mayor en hombres que en mujeres (Swerdlow y cols., 1993a) y es más 

pronunciada en el lado derecho que en el izquierdo (Cadenhead y cols., 

2000).

1.6.2. ACTIVACIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO. 

RESPUESTA SUDOMOTORA 

La respuesta sudomotora (RSSC), también llamada respuesta simpática 

cutánea se define como un cambio momentáneo del potencial eléctrico de 

la piel que puede ser espontáneo, o evocado de forma refleja por una gran 

variedad de estímulos ya sean internos o externos (Claus y Schondorf, 

1999; Vetrugno y cols., 2003). 

En laboratorios de neurofisiología dotados de equipamiento convencional 

se puede evaluar el sistema nervioso autónomo de modo relativamente 

fácil en dos de sus funciones: la sudoración y los cambios de frecuencia 

cardiaca (Shahani y cols., 1984; Vetrugno y cols., 2003; Claus y 

Schondorf, 1999; Agudo y cols., 2002). Esto hace que la evaluación 

funcional del sistema nervioso autónomo sea una herramienta asequible y 

de gran utilidad en la práctica clínica de la neurofisiología.
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La RSSC originada por estímulos que comportan un efecto emocional es 

un arco reflejo multisináptico, donde la vía aferente se puede originar en 

una gran variedad de estímulos y vehicularse por las vías y haces 

correspondientes, hasta llegar a activar las neuronas hipotalámicas que 

generan la eferencia simpática que llega hasta las neuronas del asta 

lateral de la médula espinal y los ganglios simpáticos de las cadenas 

paravertebrales lateral y anterior.

La respuesta sudomotora está relacionada con la sudoración emocional, 

no termorreguladora. Sin embargo, ambas interactúan y se influencian 

entre sí, tal como se demuestra por el hecho de que a bajas temperaturas 

no se produce sudoración emocional. La sudoración emocional es 

particularmente evidente a nivel de palmas y plantas, y se puede 

considerar un componente autonómico esencial de la respuesta de 

orientación (‘orienting response’). La organización de los circuitos de la 

respuesta a nivel del sistema nervioso central no es completamente 

conocida, aunque es probable que esté influenciada por inputs desde los 

ganglios basales, el córtex premotor, temporal y frontal, el hipotálamo, el 

sistema límbico y la formación reticular (Claus y Schondorf 1999). A 

nivel cortical, el córtex cingulado anterior es, probablemente, la parte 

más implicada en la generación de la respuesta (Neafsey  1990; Vetrugno 

y cols., 2003). 

La porción eferente del arco reflejo se origina en el hipotálamo, 

concretamente en el centro sudoríparo del hipotálamo preóptico 

(Vetrugno y cols., 2003). Las fibras descienden sin cruzarse a lo largo de 

la columna lateral de la médula espinal, formando una pequeña banda 
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entre el tracto piramidal y el tracto lateral anterior, que termina en las 

neuronas simpáticas pregangliónicas de la columna intermediolateral. De 

los segmentos espinales entre D1-D4 salen las fibras destinadas a la cara, 

de los dermatomas entre D2-D9 salen las fibras destinadas a la 

extremidad superior, de los dermatomas entre D4-D12 las destinadas al 

tronco y de los segmentos entre D10-L3 las destinadas a la extremidad 

inferior. Esta distribución indica un notable solapamiento de los 

dermatomas simpáticos. Las fibras emergen de las raíces anteriores y vía 

los ramos comunicantes blancos proyectan en los ganglios simpáticos 

donde se originan las fibras periféricas simpáticas sudomotoras 

postganglionares. Estas son fibras amielínicas, de tipo C, que se unen a 

los nervios periféricos hasta alcanzar las glándulas sudoríparas ecrinas, 

estrechas y enrolladas, que se localizan en la epidermis de casi todo el 

cuerpo. El neurotransmisor de la terminal axonal es acetilcolina que se 

une a los receptores muscarínicos y activa los canales de calcio, cloro y 

potasio de la glándula sudorípara (Claus y Schondorf, 1999; Vetrugno y 

cols., ., 2003). 

Las condiciones habituales del registro de la respuesta sudomotora, y un 

ejemplo de RSSC en un sujeto normal se muestran en la figura 10. Las 

respuestas sudomotoras se generan como respuesta a respiraciones 

profundas, tos, ruidos intensos, estímulos luminosos y diversas formas de 

stress somático o psíquico (Shahani y cols., 1984; Vetrugno y cols., 

2003). También se genera por impulsos interoceptivos que pueden no 

tener otras manifestaciones que cambios poco aparentes de la función 

autónoma y que pueden ocurrir también durante el sueño, especialmente 

durante el sueño profundo NREM (Liguori y cols., 2000). 



                                           Efectos de los estímulos termoalgésicos sobre circuitos reflejos subcorticales 

67

Registro: 
Filtro bajas 0.1 ó 0.5Hz
Filtro altas 100,500 o´1000Hz
Tiempo de análisis 10s
Registro habitual simultáneo desde ambas manos
Registro complementario  simultáneo desde ambos pies

Electrodo activo palma y/o planta
Electrodo de referencia dorso

Temperatura de la habitación entre 22-24ºC o
Temperatura de la piel >32-36ºC

Estímulos posibles:
Respiratorio (inspiración)
Eléctrico
Tos
Ruido intenso
Estimulación magnética
Láser
Otros

Condiciones de registro de la respuesta sudomotora simpática cutánea (RSSC)

Figura 10 : Condiciones de registro habituales de la respuesta sudomotora simpática 
cutánea (RSSC) y un ejemplo de RSSC a la estimulación eléctrica en mediano derecho y 
registro en ambas manos. 

1 mV

1 s

Mano derecha

Mano izquierda

Eléctrico
mano D

En la práctica clínica el método más ampliamente difundido para la 

activación de la respuesta sudomotora es un estímulo eléctrico en el 

nervio mediano aunque también se ha utilizado la inspiración profunda o 

la estimulación magnética (Rossini y cols., 1993). 

La forma del potencial que se registra se relaciona con dos hechos 

fisiológicos conocidos (Mitani y cols., 2003; Toyocura, 2003; Toyocura 

y Takeda, 2003): los impulsos nerviosos que llegan a la glándula 

sudorípara conducen a una liberación de Cl -, Na++ y agua en el ductus 

glandular, el Na++ se reabsorbe a lo largo del ductus, con lo cual el 

electrodo de la palma capta una negatividad que se aproxima, 

traduciéndose en una desviación hacia arriba del eje eléctrico. Si la 

secreción difunde fuera de la glándula el Na++ ya no se puede reabsorber 
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y su acúmulo debajo del electrodo activo produce un cambio de polaridad 

y una consiguiente deflexión hacia debajo del eje eléctrico. La 

configuración final de la forma del potencial de acción será una 

combinación de los cambios iónicos referidos y de la relación del 

electrodo con la actividad de los tejidos circundantes (Vetrugno y cols., 

2003). Por eso en patologías con un exceso de sudoración como la 

hiperhidrosis palmar se observa que la RSSC presenta un gran 

componente positivo final que disminuye después de la simpatectomía 

(Lladó y cols., 2005).

El estado de excitabilidad de este circuito somatosimpático 

multisináptico se puede estudiar mediante la curva de recuperación de la 

RSSC, aplicando pares de estímulos eléctricos a intervalos entre estímulo 

variables. En sujetos normales se observa una recuperación completa de 

la excitabilidad de la respuesta a intervalos de 3.5 segundos (Manca y 

cols., 2000), que está alterada en sujetos con hiperhidrosis (Manca y 

cols., 2000; Lladó y cols., 2005). La curva de recuperación de la 

respuesta sudomotora a estímulos pareados se considera una medida de la 

excitabilidad del circuito somatosimpático (Manca y cols., 2000; Lladó y 

cols., 2005). La refractariedad del órgano efector, la glándula sudorípara 

no parece ser la responsable de la inexcitabilidad transitoria producida 

por un estímulo (Manca y cols., 2000;  Shaver y cols., 1962). Por tanto se 

podría sugerir la existencia de un mecanismo inhibitorio que actuaría en 

estructuras involucradas en el procesamiento del estímulo sensorial, antes 

de la activación del sistema sudomotor. 

Aparte de las alteraciones descritas en la hiperhidrosis donde la 

sudoración es excesiva, las anormalidades esperadas en los estudios de la 
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RSSC son habitualmente una pérdida de función que se traduce en 

disminución de la amplitud o ausencia de respuesta. La latencia de la 

respuesta es poco demostrativa ya que al utilizar fibras amielínicas, la 

conducción de los impulsos no se altera en las enfermedades que cursan 

con neuropatías periféricas. Aunque se han descrito alteraciones en 

muchas patologías periféricas, basicamente ausencia de respuestas, como 

en la polineuropatia diabética (Shahani y cols., 1984; Niakan y Harati 

1988), la polineuropatia alcohólica (Valls-Solé y cols., 1991; Navarro y 

cols., 1993 ), la polineuropatia amieloidea familiar (Montagna y cols., 

1988), y el síndrome de Sjogren (Navarro y cols., 1990) entre otras, ante 

un paciente en cocreto tienen escaso valor diagnóstico. La utilidad del 

estudio de la RSSC para documentar una afectación de sistema nervioso 

autónomo ha sido discutida, aunque se han observado alteraciones en 

lesiones del sistema nervioso central localizadas a nivel del córtex 

prefrontal bilateral, gyrus cínguli anterior bilateral y lóbulo parietal 

inferior (Tranel y Damasio 1994; Zoccolotti y cols., 1982). La RSSC es 

anormal en enfermedades degenerativas del sistema nervioso central 

como en la enfermedad de Parkinson, atrofia multisistémica (Bordet y 

cols., 1996; De Marinis y cols., 2000). También hay alteraciones de la 

RSSC en otras patologías neurológicas entre las que destacaremos la 

esclerosis múltiple, insomnio familiar fatal (Yokota y cols., 1993) y el 

síndrome de Wallenberg (Obach y cols., 1998). 
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2.HIPÓTESIS
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2. HIPOTESIS 

Los estímulos nociceptivos causan efectos a nivel subcortical que pueden 

ponerse de manifiesto midiendo la modulación que ejercen sobre reflejos 

de tronco cerebral. La comparación entre los efectos inducidos a nivel 

subcortical y los potenciales evocados corticales va a permitir conocer 

mejor la integración sensitivo-motora que tiene lugar después de 

estímulos nociceptivos.   

La utilización de medidas de los efectos subcorticales de los estímulos 

nociceptivos puede ayudar a caracterizar las disfunciones de la vía 

espinotalámica en afecciones del sistema nervioso central como el 

síndrome de Wallenberg o la siringomielia. 

Los estímulos nociceptivos pueden provocar cambios emocionales y 

activación del sistema nervioso autónomo. Es posible que dicha 

activación sea independiente de la presencia de potenciales evocados. 
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3.OBJETIVOS
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3. OBJETIVOS

Analizar los efectos producidos por estímulos termoalgésicos en circuitos 

subcorticales de integración sensitivomotora y sómato-simpática. 

Definir las características de la actividad sudomotora simpática cutánea 

generada por estímulos termoalgésicos. 

Describir las alteraciones neurofisiológicas subcorticales de los estímulos 

termoalgésicos en pacientes con síndromes neurológicos que cursan con 

lesión en las vías del dolor.

Examinar la correlación existente entre las respuestas neurofisiológicas 

subcorticales y la percepción subjetiva tras la aplicación de estímulos 

termoalgésicos.  
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4. INSTRUMENTACIÓN 

Aunque la metodología concreta utilizada para cada estudio se especifica 

en el artículo correspondiente, seguidamente se resumen las principales 

líneas de la metodología seguida en esta tesis:

El estudio se ha efectuado en sujetos sanos así como en pacientes con 

síndrome de Wallenberg y en pacientes con siringomielia. 

Para el estudio de los efectos subcorticales de los estímulos láser se han 

utilizado los siguientes métodos: 

- Inhibición por prepulso: Los electrodos de registro se han colocado en 

el músculo orbicular de los párpados, el activo en el centro del parpado 

inferior y el referencia 2-3 cm. más lateral. El reflejo del parpadeo se ha 

evocado con un estímulo eléctrico sobre el nervio supraorbitario. El 

estímulo láser utilizado como prepulso procedía de un estimulador láser 

de CO2 (prototipo AGM, Barcelona) y la intensidad del estímulo fue 

supraumbral para la percepción. Se aplicó el estímulo en el dorso de la 

mano, en cada lado, precediendo al estímulo que evocaba el reflejo del 

parpadeo. Los intervalos entre estímulos fueron entre 0 y 400 ms cada 50 

ms en el trabajo 1 de esta tesis, en el que se evaluaron los efectos de 

prepulso láser en sujetos sanos. Para el estudio de pacientes afectos de 

síndrome de Wallenberg se eligieron los intervalos que mostraron mayor 

efecto inhibitorio (250 ms). Los registros se realizaron mediante un 

electromiógrafo Mystro5Plus (Oxford Instruments, Surrey, UK). Las 

adquisiciones control, conteniendo sólo estímulos en nervio 

supraorbitario se entremezclaron con las test que contenían el estímulo 
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del prepulso láser precediendo al estímulo de nervio supraorbitario a los 

intervalos comentados. Se obtuvieron 3 ó 4 respuestas para cada intervalo 

y se calculó el tamaño de cada respuesta multiplicando la amplitud pico-

pico por la duración. A la media del tamaño de la respuesta de las 

adquisiciones control se le asignó el valor 100%, y se calculó el valor 

medio del tamaño de las respuestas test para cada intervalo interestímulo 

y se ha expresado en forma de porcentaje de inhibición o facilitación con 

respecto a la media. Esta metodología se aplicó en los trabajos de 

investigación número 1 en relación a sujetos sanos y número 2 para 

pacientes con síndrome de Wallenberg. 

- Potenciales evocados láser: Para su registro se utilizaron electrodos de 

cucharilla de plata / plata clorada de 9mm de diámetro adheridos a la piel 

conteniendo un gel conductor. El electrodo activo se colocó en Cz y las 

referencias en los lóbulos de las orejas ligados entre sí. La señal se 

registró mediante un electromiógrafo Mystro5plus o Synergy (Oxford 

Instruments, Surrey, UK). El tiempo de análisis fue de 1 s, con un filtro 

de frecuencias entre 0.1 y 100 Hz. La impedancia del circuito se mantuvo 

por debajo de 4k�. Se registraron 10 adquisiciones libres de artefactos y 

se promediaron off-line. El estímulo láser se aplicó sobre las áreas de la 

piel que se querían examinar, emparejándolas siempre con las áreas 

contralaterales correspondientes (lado afecto y lado no afecto). La 

intensidad del estímulo fue 1.5 por encima del umbral de percepción 

calculado en el lado no afecto. Esta metodología base se aplicó en los 

trabajos de investigación números 1 y 3 en relación con sujetos sanos y 

números 2 y 4 para pacientes con síndrome de Wallenberg y con 

siringomielia, respectivamente.  
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- Exámenes de cuantificación sensorial de estímulos térmicos. Estos 

exámenes se utilizaron para determinar los umbrales de temperatura (frío 

y calor) y dolor por calor siguiendo el método de los límites. Se aplicaba 

sobre la piel de las zonas a examinar un térmodo de 15x25 mm 

(Thermotest; Somedic; Suiza) a una temperatura basal de 31ºC y una 

velocidad de cambio de temperatura de 1ºC/s. Se le pedía al paciente que 

apretara un botón para invertir la dirección del cambio de temperatura y 

que llevaba el térmodo a la temperatura de base tan pronto como 

percibiera el cambio de temperatura que era examinado. Para cada 

modalidad de estímulo se efectuaron tres pruebas y se admitió como 

umbral la media de las tres determinaciones. Esta metodología se aplicó 

en los trabajos de investigación número 2 para pacientes con síndrome de 

Wallenberg y número 4 para pacientes con siringomielia. 

-RSSC: Los registros se realizaron en una habitación tranquila con una 

temperatura ambiente de entre 22 ºC y 24ºC. El electrodo activo fue 

adherido sobre la palma de la mano y el de referencia en el dorso, 

registrándose de forma simultanea las dos manos. La señal se  registró 

mediante un electromiógrafo Mystro5plus o Synergy (Oxford 

Instruments, Surrey, UK) con un filtro de frecuencias entre 0.5 y 100 Hz. 

El tiempo de análisis fue de 10 s. Se examinó la RSSC en respuesta a 

estímulos eléctricos (eRSSC) y láser (lRSSC). Esta metodología se 

utilizó en los trabajos 3 en relación a sujetos sanos y 4 en relación a 

pacientes con siringomielia. 
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Factor 2000: 2.09) 

5.2. Preservación de la inhibición por prepulso láser en pacientes con 

síndrome de Wallenberg. Veciana M, Valls-Solé J, Rubio F, Callén A, 

Robles B. Pain 2005;117:443-449. (Impact Factor 2005: 4.30) 
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sanos voluntarios. Cervera A, Veciana M, Valls-Solé J. Neuroscience 

Letters 2002; 1334(2):115-118. (Impact Factor 2002: 2.10) 
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6. DISCUSIÓN 

6.1 PRINCIPALES APORTACIONES DE LOS ESTUDIOS 

CIENTÍFICOS PRESENTADOS 

De la estimulación láser se han estudiado ampliamente los potenciales 

corticales evocados relacionados con el dolor, no obstante poco se ha 

profundizado en sus efectos subcorticales. En este trabajo de tesis se 

estudian dos de dichos efectos: la inhibición por prepulso del reflejo del 

parpadeo y la generación de una respuesta sudomotora en sujetos sanos y 

pacientes con déficits de la sensibilidad termoalgésica. 

Mediante el estímulo láser, que recordemos despolariza las fibras A� y C, 

se puede analizar la repercusión de los estímulos dolorosos a lo largo de 

diferentes puntos de las vías del dolor. Las respuestas generadas a nivel 

cortical son los potenciales evocados cerebrales o PELs (Bromm y 

Treede 2001; Treede 2003; García-Larrea y cols., 2003). A nivel del 

tronco del encéfalo se generan respuestas tardías del reflejo del parpadeo 

(Romaniello y cols., 2002a), el periodo de silencio de los músculos que 

cierran la mandíbula (Ellrich  y cols., 1997; Cruccu y Romaniello 1998; 

Romaniello y cols., 2003a) y la inhibición por prepulso del reflejo del 

parpadeo que se analiza en este trabajo de tesis (Valls Solé y cols., 2000; 

Veciana y cols., 2005). La integración sensitivo-motora de los estímulos 

láser se traduce en el tiempo de reacción (Tarkka y cols., 1992). 

Finalmente, otro efecto de la estimulación láser que aquí se ha puesto de 

manifiesto es la reacción emocional involuntaria que se traduce por una 

respuesta simpática cutánea (RSSC). 
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Las aferencias termoalgésicas, como ya era de suponer por la gran 

importancia que tienen en mantener la integridad física, poseen 

numerosas conexiones a nivel subcortical y participan en numerosos 

circuitos. En este trabajo de tesis se han puesto de manifiesto la 

participación de las aferencias algésicas en las funciones integrativas del 

tronco del encéfalo examinadas a través del efecto del prepulso inducido 

por estímulos láser en la modulación del reflejo del parpadeo primero en 

sujetos sanos con el objetivo de describir su comportamiento e intentar 

entender su fisiología y posteriormente en sujetos con una alteración de 

la sensibilidad termoalgésica como son los pacientes con síndrome de 

Wallenberg. También se ha estudiado la participación de las aferencias 

termoalgésicas en los circuitos somatosimpáticos capaces de producir 

una respuesta sudomotora primero en sujetos sanos con el fin de 

caracterizar las peculiaridades de dicha activación con respecto a la más 

convencional de la estimulación eléctrica, y posteriormente en pacientes 

con una alteración en los circuitos espinales que conducen los impulsos 

hasta los centros de integración somato-simpática, como es el caso de la 

siringomielia. 

Aportaciones de la investigación al conocimiento de la fisiopatología del 

síndrome de Wallenberg.

Se admite que los efectos del prepulso están mediados por un circuito en 

el que intervienen conexiones entre los ganglios basales y núcleos 

reticulares del tronco del encéfalo (Davis y Gendelman 1977; Koch y 

cols., 1993; Saitoh y cols., 1987; Swerdlow y Geyer 1993). Las neuronas 

de los núcleos reticulares de la unión bulbo-protuberancial no son 

específicas de cada modalidad sensorial (Wu y cols., 1988) por lo tanto 
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pueden responder de forma similar a impulsos generados en diferentes  

aferentes sensitivos. 

Los impulsos procedentes de los aferentes sensitivos algésicos ascienden 

hacia el sistema nervioso central a través del haz espinotalámico, 

espinomesencefálico, espinoreticular y otros tractos ascendentes (Willis y 

Westlund 1997). Cuando alcanzan el tronco del encéfalo envían 

probablemente proyecciones a la formación reticular donde se integran, 

al igual que otros impulsos somatosensoriales mecánicos o eléctricos, en 

un sistema interneuronal polisensorial (Rimpel y cols., 1982). Después de 

su entrada en el circuito del prepulso son capaces de bloquear las 

respuestas tardías del reflejo del parpadeo a través de la interferencia con 

los aferentes trigeminales (Ison y cols., 1990; Rossi y Scarpini, 1992; 

Valls-Solé y cols., 1999).

La latencia a la que se produce el efecto del prepulso por rayo láser es 

unos 200 ms mayor que la producida por impulsos eléctricos o mecánicos 

aplicados en la misma localización, lo cual es compatible con aferencias 

en fibras de conducción más lenta, tales como las A�. (Bromm y Treede 

1991; Towell y cols., 1996; Cruccu y cols., 2000; Cervera y cols., 2002).

La facilitación de la respuesta R1 que se observa a cortos intervalos 

interestímulos por prepulsos eléctricos o mecánicos podría ser debida a 

que algunos impulsos proyectan directamente en las motoneuronas del 

núcleo del nervio facial induciendo una ventana de facilitación para otros 

impulsos excitatorios que alcanzan simultáneamente dichas 

motoneuronas (Ison y cols., 1990; Rossi y Scarpini 1992; Boelhouwer y 

cols., 1991; Valls-Solé y cols., 1999). Dicha facilitación no ha sido 
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observada con los estímulos láser (Valls-Solé y cols., 2000). Posibles  

explicaciones para la falta de facilitación de R1 con prepulsos láser son la 

dispersión de la descarga aferente después de un recorrido relativamente 

largo y polisináptico o bien que, entre otras diferencias fisiológicas entre 

las aferencias dolorosas y las de fibra gruesa, esté la de no interferir en el 

circuito del  R1.

Intentando profundizar más en el conocimiento de los efectos del 

prepulso mediado por estímulos láser ha sido muy interesante valorar su 

comportamiento en pacientes con déficit de la percepción termoalgésica 

como son los pacientes con síndrome de Wallenberg, ya que esto nos 

puede permitir poner de manifiesto las posibles diferencias entre los 

efectos a nivel cortical y aquellos que ocurren a nivel subcortical. Los 

efectos a nivel cortical fueron evaluados por medio de la percepción 

consciente, en los exámenes cuantitativos de la sensibilidad y los PELs. 

Los efectos subcorticales han sido evaluados por medio del estudio de la 

inhibición por prepulso.

De acuerdo con la literatura, los pacientes con síndrome de Wallenberg 

presentan una alteración en la sensación térmica y algésica medida con 

termotest y una disminución del umbral láser (Hansen y cols., 1996; 

Kanda y cols., 1996; Urban y cols., 1999). La alteración de los PELs en 

pacientes con síndrome de Wallenberg traduce una alteración del tracto 

espinotalámico a nivel del tronco del encéfalo (Hansen y cols., 1996; 

Kanda y cols., 1996b; Urban y cols., 1999; Treede y cols., 2003). 

Sorprendentemente en estos pacientes que presentan una alteración de la 

percepción termoalgésica y de los PELs, la inhibición por prepulso láser 

del reflejo del parpadeo estuvo preservada y no fue diferente de la 
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normal. Esta observación nos lleva a varios puntos de discusión para 

intentar encontrarle una explicación adecuada: una posibilidad sería que 

los inputs que inducen la inhibición por prepulso son vehiculados por 

vías distintas de las que inducen los PELs. Otra posibilidad podría ser 

que el circuito del prepulso se activara por impulsos que son insuficientes 

para activar las estructuras que generan los PELs.

Las aferencias nociceptivas alcanzan el sistema nervioso central a través 

de diversas vías, en el tracto anterolateral se han descrito los haces 

espinotalámico, espinomesencefálico y otros haces ascendentes (Willis y 

Westlung, 1997). También en la columna dorsal se han descrito entradas 

nociceptivas viscerales (Saadé y cols., 2002; Sun y cols., 2001; Hirshberg 

y cols., 1996) y activación en ratas tras la inducción de dolor intenso por 

la inyección de capsaicina (Palecek y cols., 2003). Por otro lado, Peyron  

y cols., (1998) han mostrado en pacientes con síndrome de Wallenberg y 

alodinia al frío, una activación aumentada de los núcleos del tálamo, 

junto con una activación reducida del córtex cingulado anterior. Esta 

activación reducida puede ayudar a entender la diferente calidad de la 

sensación explicada por los pacientes con síndrome de Wallenberg a 

estímulos dolorosos y táctiles aplicados en el lado afecto (Peyron y cols., 

1998; Rouseaux y cols., 1999). Por otro lado es conocido que el córtex 

cingulado anterior contribuye de forma relevante en la generación de los 

PELs (García-Larrea y cols., 2003). Por tanto sería posible que los 

mecanismos sugeridos por Peyron y cols. (1998) pudieran en parte 

explicar el hecho que nuestros pacientes presentasen alguna sensación al 

estímulo láser mientras que los PELs estaban ausentes.  
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Las vías del dolor que terminan en estructuras subcorticales podrían ser 

responsables de algunos de los resultados recogidos en nuestro estudio. 

Todo ello encajaría con la descripción por Rouseaux y cols. (1999) de 

dos pacientes con síndrome de Wallenberg y, por lo tanto, con lesión del 

haz espinotalámico, que presentaban severa alteración de la sensibilidad 

termoalgésica, junto con un reflejo de retirada al estar expuestos a 

estímulos de altas temperaturas. Estos pacientes describían una sensación 

claramente distinta de la del lado no afecto, como un dolor óseo y  

profundo. Estas observaciones las interpretan como el resultado de la 

activación de haces dolorosos extra-espinotalámicos, como los que 

acaban en la formación reticular. Las sensaciones vehiculadas por estos 

haces son cualitativamente distintas de la sensación de primer dolor 

(Bowsher, 1976; Rouseaux y cols., 1999; Tasker, 1982).

Nuestros pacientes presentaron alguna sensación al estímulo láser, que 

pudo ser vehiculada hacia el sistema nervioso central por haces 

ascendentes sensitivos preservados en el síndrome de Wallenberg 

capaces de inducir efectos subcorticales pero no PELs. Candidatos 

podrían ser el haz espinoreticular o colaterales de los haces 

espinotalámicos que podrían llevar inputs capaces de inducir la 

inhibición por prepulso observada en nuestros pacientes. La preservación 

de estos haces se puede explicar porque presentan una localización más 

medial en el tronco del encéfalo y podrían no lesionarse en pacientes con 

un síndrome de Wallenberg clásico como el de nuestros pacientes que 

presentaban un infarto en la fosita lateral del bulbo. Haría falta realizar 

estudios en pacientes con lesiones de otra localización a nivel del tronco 

del encéfalo para reforzar esta hipótesis. Otra posible explicación al 

efecto subcortical de prepulso preservado en pacientes con potenciales 
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evocados corticales alterados sería que para generar una respuesta 

cortical se necesita después de haber activado con láser los nociceptores 

A� que la descarga aferente alcance con una mínima sincronización la 

corteza opérculo-insular y el cingulado anterior (García-Larrea., 2003; 

Iannetti y cols., 2005). García-Larrea (2004) propone que los potenciales 

evocados corticales resultan de la activación de redes neuronales que 

monitorizan cambios lo suficientemente abruptos y sincronizados como 

para generar un potencial evocado registrable. Evidentemente esto no les 

sucede a nuestros pacientes con síndrome de Wallenberg y déficit 

sensitivo termoalgésico. Sin embargo, incluso con impulsos dolorosos no 

sincronizados suficientemente como para producir unos potenciales 

evocados, los impulsos aferentes podrían integrarse a nivel del tronco del 

encéfalo en el circuito del prepulso y bloquear las respuestas tardías del 

reflejo del parpadeo al interferir con los aferentes trigeminales (Valls-

Solé y cols., 1999). De nuestros resultados se podría inferir que la energía 

requerida para generar los PELs es mayor que la necesaria para producir 

la inhibición por prepulso del reflejo del parpadeo. Esto sería compatible 

con la característica más fundamental del fenómeno de prepulso: el 

estímulo de prepulso es un estímulo débil que no induce una respuesta 

por si mismo (Blumenthal y Gescheider, 1987; Graham, 1975). La 

percepción consciente de un estímulo no es necesaria para que se 

produzca el efecto del prepulso, incluso estímulos débiles que pueden 

estar enmascarados por otros estímulos pueden seguir causando efectos 

relevantes (Taylor y McCloskey, 1996; Valls-Solé y cols., 2005).

La función de la inhibición por prepulso es evitar la distorsión del 

proceso sensitivo iniciado por el estímulo del prepulso. Este parece ser 

un fenómeno robusto y ubicuo (Hoffman y Ison, 1980; Ison y Hoffman, 
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1983). Estos hallazgos seguirían esta línea de razonamiento, añadiendo 

que los efectos de los impulsos sensitivos en los reflejos del tronco del 

encéfalo pueden estar preservados incluso en ausencia de la percepción 

consciente de la naturaleza del estímulo. Con el tiempo la lesión 

isquémica causante del síndrome de Wallenberg puede iniciar los 

cambios plásticos en los circuitos del dolor y la temperatura que 

refuercen los efectos subcorticales de los estímulos potencialmente 

peligrosos. Sin embargo los resultados aquí expuestos son obtenidos en 

un corto periodo de tiempo postinfarto e indican que no se necesita una 

función normal del haz espinotalámico para inducir al menos algunos 

efectos protectores a nivel del tronco cerebral tras un estímulo láser. 

Aportaciones de la investigación al conocimiento de la fisiopatología de 

la siringomielia

Los estímulos habitualmente más utilizados en la práctica clínica para la 

generación de una respuesta sudomotora son los estímulos eléctricos de 

un nervio mixto. En este caso, las fibras aferentes son probablemente los 

axones mielinizados de tamaño medio (Uncini y cols., 1988). Aunque un 

estímulo eléctrico de alta intensidad puede llegar a activar los axones más 

finos es improbable que éstos contribuyan a generar la RSSC si ya lo 

hacen los axones más gruesos.  

En cambio, el estímulo láser activa específicamente las fibras A� y C, 

produciendo las sensaciones de primer dolor (pinchazo) y de segundo 

dolor (quemazón) respectivamente. En este trabajo se ha mostrado que el 

estímulo láser es capaz de evocar una RSSC de morfología y amplitud 

similar a la producida por estímulo eléctrico pero con una latencia mayor, 
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unos 270 ms más tardía de media en sujetos sanos, y con una mayor 

variabilidad en la latencia dentro de un mismo sujeto. Probablemente el 

estímulo láser activa los receptores AMH-II, que con el láser de CO2

precisan de unos 40 ms para activarse, y vehiculan su actividad a través 

de fibras A� con una velocidad de conducción estimada entre 9-15 m/s 

ascendiendo por el haz espinotalámico lateral, que conduce estos 

impulsos a unos 21 m/s (Cruccu y cols., 2000). Todo ello es compatible 

con el retraso de latencia que observamos entre la respuesta a los 

estímulos láser y la respuesta a los estímulos eléctricos ya que, en estos 

últimos, se activan directamente los axones encargados de transmitir la 

información,  que son mielinizados y que conectan con el cordón 

posterior.

Otro método utilizado en la investigación presentada aquí es la inducción 

de la respuesta sudomotora por estímulo térmico de contacto (termotest). 

El estímulo térmico del termotest provoca un aumento de la temperatura 

relativamente lento y con poca sincronización de los impulsos que llegan 

a activar los centros de integración somatosimpática. Sin embargo, la 

percepción del estímulo térmico puede provocar un cambio emocional 

que puede activar puntualmente la respuesta sudomotora. 

Otros haces ascendentes son activados por estos estímulos, incluyendo 

los haces espinomesencefálico y espinoreticular (Willis y Westlund, 

1997). Dónde a lo largo de estos haces ascendentes los impulsos 

algésicos activan los centros sudomotores es actualmente desconocido. 

Probables candidatos son el hipotálamo, la corteza límbica o la formación 

reticular mesencefálica y  bulbo-protuberancial (Obach y cols., 1997; 

Uncini y cols., 1988). La vía final común son las fibras simpáticas en la 
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columna lateral de la médula espinal y las fibras pre y post-gangliónicas 

de las neuronas colinérgicas de los ganglios simpáticos (Claus y 

Schondorf, 1999; Vetrugno y cols., 2003).

El  hecho de que haya una mayor variabilidad en la latencia de la RSSC 

evocada por estímulos láser respecto a los eléctricos podría deberse a que 

las conexiones sinápticas que median el circuito algésico-sudomotor  

sean menos fácilmente activadas que las que median otros estímulos 

sensitivos. También sería posible que parte de la variabilidad sea debida 

a que el estímulo láser activa receptores, los AMH tipo II tras el estímulo 

láser de CO2 requieren unos 40 ms para activarse (Bromm y Treede, 

1984), y no directamente axones como si hace el estímulo eléctrico.  

Así pues de este tercer trabajo se desprende que el estímulo láser es capaz 

de inducir una respuesta sudomotora consistente en sujetos sanos y que 

los centros responsables de esta respuesta sudomotora son activados más 

tarde y con más variabilidad que los activados con estímulos eléctricos. 

Llegados a este punto sería interesante valorar que sucede en pacientes 

con una alteración de los impulsos desde los termoreceptores y en 

ocasiones con alteraciones clínicas de la sudoración, como son los 

pacientes con siringomielia.

Las neuronas del hipotálamo preóptico reciben impulsos de los 

termoreceptores de todo el cuerpo,  estas neuronas comparan e integran 

esta información térmica periférica y también la central, y así pueden 

organizar la respuesta termoreguladora más apropiada. No se conoce sí  

la desaferentización parcial de estas neuronas en pacientes con 

siringomielia puede afectar a la sudoración, ni el mecanismo por el cual 
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lo podría hacer, lo que si sabemos es que presentan alteraciones de la 

sudoración que se han atribuido a la disfunción de las neuronas 

simpáticas pregangliónicas o las interneuronas inhibidoras locales (Masur 

y cols., 1996; Saito y cols., 2000; Sudo y cols., 1999)

Los resultados del estudio de la respuesta sudomotora evocada por 

estímulos que activan los receptores térmicos y algésicos muestran 

alteraciones en algunas regiones corporales de pacientes con 

siringomielia. Estas anormalidades complementan la observación de las 

alteraciones en los PELs (Treede y cols., 1991; Kakigi y cols., 1991). Es 

interesante señalar que la alteración de la respuesta refleja sudomotora 

simpática a estímulos térmicos y dolorosos en pacientes con 

siringomielia fue coincidente a las alteraciones en los PELs, lo cual 

apunta hacia una localización de la lesión caudal a donde los inputs  

dolorosos activan a los tractos simpáticos sudomotores. Desde el punto 

de vista práctico el registro de la lRSSC requiere menos estímulos que 

los PEL, cosa que puede tener importantes implicaciones prácticas en 

algunos pacientes en los que un número elevado de estímulos láser podría 

dañar la piel tal como se ha mencionado anteriormente. Además estos 

resultados pueden ahondar en el conocimiento de la fisiopatología de las 

alteraciones de la sudoración conocidas en estos pacientes.

La vía de la sensibilidad de fibra gruesa, que es la habitualmente utilizada 

para la generación de la respuesta sudomotora en la práctica clínica 

(Uncini y cols., 1988; Claus y Schondorf, 1999), no suele afectarse en 

pacientes con siringomielia. Por lo tanto, los estímulos térmicos y 

algésicos que evitan la despolarización de las fibras altamente 

mielinizadas, parecen más adecuados para el estudio de pacientes con 
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siringomielia. Ni el lRSSC ni la RSSC inducida por estímulo térmico de 

contacto se habían usado hasta ahora para documentar alteraciones 

clínicas, excepto por un RSSC generada por estímulo térmico en 

pacientes con disautonomía (Hilz y cols., 1999).  

Las alteraciones en las vías termoalgésicas ya se han documentado en 

pacientes con siringomielia mostrando las alteraciones de los PELs con 

unos PESs relativamente normales (Treede y cols., 1991; Kakigi y cols., 

1991). En los pacientes del trabajo 4, los potenciales evocados por 

estímulo eléctrico fueron normales, incluso en pacientes con déficits 

sensitivos en áreas correspondientes a los nervios estimulados (pacientes 

1,2 y 3). Algunos autores (Kakigi y cols., 1991; Ragazzoni y cols., 1993 

y Restuccia y cols., 1996) han mostrado alteraciones del componente 

espinal de los PESs (N13/P13), registrado con electrodos situados en la 

piel de la región supraglótica, en pacientes con siringomielia. Este 

potencial no forma parte de la transmisión de señal de la columna 

posterior y no se correlaciona con las sensaciones termoalgésicas, sino 

que probablemente refleja la actividad de un dipolo horizontal en la 

médula espinal cervical que se atribuye a la actividad postsináptica de las 

neuronas del asta posterior (Kakigi y cols., 1991 y Treede y cols., 1991). 

En los pacientes del trabajo 4 de esta tesis la ausencia de alteraciones en 

los componentes corticales tempranos de los PESs en áreas con déficits 

termoalgésicos indica que las aferencias de las vías largas medulares 

están preservadas. 

Aparte de la menor cantidad de estímulos necesarios para la inducción de 

la RSSC, esta técnica brinda otras ventajas: si se registran 

simultáneamente las respuestas en ambas manos se puede distinguir entre 
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afectaciones de la vía aferente (alteración de las respuestas de ambas 

manos a la estimulación de un solo lado) y de la vía eferente (alteración 

de las respuestas de un lado sea cual sea el lado estimulado). En los 

pacientes con siringomielia, las alteraciones observadas en la RSSC a 

estímulos láser han sido en su totalidad en la vía aferente del reflejo 

como cabría esperar por la localización de la lesión. Este hecho junto con 

la normalidad en la eRSSC en regiones con déficit sensitivo confirma que 

las fibras altamente mielinizadas están indemnes y que son las fibras 

termoalgésicas las que muestran las alteraciones.  

El circuito de la RSSC inducida por estímulo láser empieza en los 

receptores del dolor, sigue por las fibras A� y C en los nervios 

periféricos, entra en la médula espinal, sinapta en la raíz dorsal, cruza la 

línea media cerca de la comisura blanca anterior y asciende hacia el 

sistema nervioso central a través de los haces espinotalámico, 

espinomesencefálico espinoreticular y otros haces ascendentes (Treede 

2003; Urban   y cols., 1999; Willis y Westlund 1997). La lesión en la 

siringomielia normalmente comienza en el canal central y se extiende 

hacia las comisuras y la sustancia gris, probablemente dañando el haz 

espinotalámico a este nivel. Las vías termoalgésicas pueden estar 

interrumpidas postsinápticamente a nivel de la comisura anterior o el asta 

dorsal. Los haces largos, ascendentes y descendentes inicialmente a 

menudo están preservados en pacientes con siringomielia, lo cual es un 

argumento más a favor de usar técnicas que permitan el estudio de la 

sensibilidad a nivel focal o segmentario mejor que las que se basan en la 

estimulación de los troncos nerviosos. 
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La observación de alteraciones bilaterales a la estimulación unilateral y la 

preservación de respuestas normales al estímulo contralateral localizan la 

alteración en la rama aferente con un funcionamiento normal de los 

centros integrativos y los circuitos eferentes bilaterales. Una 

consecuencia indirecta de estas observaciones es que los pacientes con 

siringomielia que se quejan de hiperhidrosis y con una alteración de la 

información térmica periférica (como los pacientes 2,4 y 6 del cuarto 

trabajo) podrían no tener una alteración de las eferencias simpáticas y sí 

de la integración de las aferencias sensitivas en los centros simpáticos. 

No se conoce completamente como las aferencias contribuyen al control 

de la sudoración  (Boulant y Hardy, 1974). Sin embargo, la sudoración 

excesiva de ciertas regiones puede ser una manifestación compensatoria 

de las glándulas sudoríparas en pacientes con déficits de sudoración en 

otras regiones corporales, como sucede en el síndrome del arlequín 

(Lance y cols., 1988).

La latencia de la RSSC está ampliamente influenciada por la velocidad 

de conducción lenta de las fibras eferentes simpáticas. Aun así las 

respuestas inducidas por activación de aferentes de conducción lenta 

mediante el estímulo láser tienen una latencia unos 200 ms más retrasada 

en promedio que las eléctricas, como se muestra en el trabajo 3 de esta 

tesis. Un retraso similar seria de esperar con la RSSC inducida por 

estímulos térmicos de contacto, la cual debería seguir un circuito similar 

al de la RSSC inducida por estímulo láser. Desafortunadamente, la 

determinación de la latencia con el estímulo térmico es difícil por el 

incremento relativamente lento de temperatura.  
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A diferencia de otros autores (Hilz y cols., 1999) que utilizan una rampa 

de incremento de temperatura de 5ºC por segundo, el incremento 

utilizado en este trabajo ha sido todavía más lento, de 0.5ºC por segundo, 

con la finalidad de intentar conseguir la activación separada de por lo 

menos dos tipos de receptores los receptores C de calor y los receptores 

de dolor por calor (AMH II). Algunos aferentes sensitivos C tienen un 

umbral de calor alrededor de 40ºC, mientras que los AMH II lo tienen 

por encima de 42 ºC (Treede y cols., 1995, Magerl y cols., 1999; Plaghki 

y Mouraux 2003). Si nos fijamos en los resultados del lado no afecto, los 

pacientes describen con el incremento de temperatura dos sensaciones 

distintas y también se observan dos grupos de cambios en la actividad 

electrodérmica basal. El primer cambio está probablemente relacionado 

con la primera sensación de cambio de temperatura, la detección de calor. 

El segundo cambio, podría estar relacionado con la detección de dolor. 

Las temperaturas medias en que se observan los cambios en la actividad 

electrodérmica serían compatibles con este razonamiento.  

Las alteraciones en la sensación térmica y dolorosa pueden estar 

disociadas (Hansen y cols., 1996; Treede y cols., 1991). En nuestro 

estudio, aunque la RSSC inducida por el cambio de temperatura es 

anormal en todas las localizaciones donde también lo es la RSSC 

inducida por estímulo láser, las diferencias se observan entre las 

respuestas de corta y larga latencia observadas después de estimular con 

el térmodo. La mayoría de pacientes presentaban respuestas de latencia 

larga, aunque de amplitud reducida. Así pues la RSSC inducida por una 

temperatura dolorosa esta presente cuando la RSSC inducida por 

estímulo láser está ausente. Esta disociación entre ambos tipos de 

respuestas puede ser útil en el estudio de pacientes con alteraciones 
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selectivas del dolor o la temperatura. En los pacientes con siringomielia, 

la disociación podría ser debida a la naturaleza del estímulo, ya que el 

estímulo que induce dolor por temperatura con el térmodo involucra una 

mayor sumación temporal de los impulsos sensitivos que el estímulo 

doloroso por rayo láser. Las sensaciones termoalgésicas remanentes en 

los pacientes con siringomielia podrían depender de sumación temporal a 

nivel del sistema nervioso central. El estudio de la RSSC inducida por 

estímulo térmico y doloroso puede ser una herramienta útil en el estudio 

de pacientes con alteraciones térmicas o dolorosas y un complemento 

interesante a las ya conocidas técnicas de estudio con láser y a los test 

sensoriales cuantitativos, y puede ser útil en el estudio fisiológico de las 

respuestas reflejas inducidas por el dolor y la temperatura.  En el caso de 

los pacientes con siringomielia añaden una información objetiva a la 

sintomatología expresada por el paciente.  
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6.2 CONSIDERACIONES FINALES  Y LIMITACIONES DEL 

ESTUDIO.

Consideraciones finales

Los estímulos láser son capaces de generar respuestas a nivel subcortical 

como son la inhibición por prepulso del reflejo del parpadeo y la 

respuesta sudomotora.  

Las aferencias somatosensoriales, ya sean mecánicas, inducidas por 

estímulo eléctrico o láser alcanzan el tronco del encefalo y envían 

proyecciones  a la formación reticular, integrándose en un circuito 

interneuronal (Rimpel y cols., 1982). Las neuronas de la formación 

reticular bulboprotuberancial no son modalidad específicas (Wu y cols., 

1988) y por tanto responden de forma similar a impulsos de diferentes 

modalidades sensitivas. En sujetos sanos la inhibición por prepulso láser 

del reflejo del parpadeo es máxima a un intérvalo de 250 ms, esta 

latencia hace suponer que las aferencias responsables de esta respuesta 

son vehiculadas por fibras A�. En pacientes con síndrome de Wallenberg 

y alteración de la percepción algésica y de los potenciales evocados láser, 

se ha objetivado que la inhibición por prepulso láser es normal y se 

proponen varias posibilidades para explicar este hecho. Una sería que los 

impulsos que producen la inhibición por prepulso y los que producen los 

PELs son conducidos por distintas rutas otra posibilidad sería que el 

circuito de la inhibición por prepulso se activa por impulsos que son 

insuficientes para activar la generación de los PELs.
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Las aferencias algésicas producidas por un estímulo láser son capaces de 

generar una respuesta sudomotora en sujetos normales con una latencia 

mayor y más variabilidad que la activación mediante estímulo eléctrico, 

que es la más habitualmente utilizada.   

Las estimulaciónes termoalgésicas, inducidas por estímulo láser o 

estímulo térmico de contacto, son capaces de activar los centros 

sudomotores y producir una respuesta simpática cutánea. En el caso del 

estímulo láser somos capaces de medir su latencia y vemos que es 

alrededor de unos 200 ms mayor  que la evocada por estímulo eléctrico. 

Es interesante valorar mediante estas herramientas neurofisiológicas los 

efectos de las aferencias termoalgésicas sobre el sistema simpático 

sudomotor en pacientes con siringomielia, que aunque clínicamente muy 

heterogéneos, pueden presentar alteraciones de la percepción 

termoalgésica y de la sudoración. 

En pacientes con siringomielia se puede observar la alteración del lRSSC 

probablemente por un problema en las aferencias dolorosas. Nuestros 

resultados muestran alteraciones en la RSSC generada por estímulos 

dolorosos y térmicos en algunas regiones de pacientes con siringomielia, 

y complementan las alteraciones observadas en los PELs. El hecho de 

registrar la RSSC en ambas palmas permite distinguir entre alteraciones 

aferentes y eferentes. El hallazgo de alteraciones coincidentes en los PEls 

y la lRSSC localiza las alteraciones en un punto previo a la activación de 

los circuitos reflejos sudomotores simpáticos. Además la observación en 

la lRSSC de alteraciones bilaterales a los estímulos unilatrales de una 

zona con déficit sensitivo y respuesta bilateral normal al estímulo 

contralateral también localiza la lesión en la rama aferente con un 
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funcionamiento normal de los centros integradores y los circuitos 

eferentes. No se conoce mucho de cómo estas alteraciones en las 

aferencias contribuyen a la regulación de la sudoración, no obstante en 

estos pacientes con siringomielia y alteraciones en las aferencias se 

observa en algunos de ellos también alteraciones en la sudoración. 

La estimulación térmica de contacto con una rampa de ascenso de 

temperatura lenta produce en regiones corporales sanas una doble 

sensación. Una primera percepción de calor y una segunda más compleja 

de dolor. Estas percepciones son compatibles con los dos grupos de 

cambios detectados en la AED (actividad electrodérmica).  En regiones 

corporales afectas de los pacientes con siringomielia  que hemos podido 

explorar coincidian las alteraciones en los cambios en la AED debidos al 

calor y en la lRSSC, no obstante el número de pacientes explorados es 

muy reducido y además nuestros pacientes presentaban alteraciones 

coincidentes del dolor y la temperatura. Resulta interesante observar que 

el estímulo térmico de contacto en todos nuestros pacientes, aunque 

alterada siempre evocaba a altas temperaturas una respuesta, incluso en 

aquelos pacientes con lRSSc ausente. Una posible explicación para este 

hecho podría ser la mayor sumación temporal que se da con este tipo de 

estimulación.   

Limitaciones del estudio

Nuestro estudio tiene una serie de limitaciones propias del trabajo con 

pacientes y de las técnicas que se utilizan. 

El número de pacientes explorados no es muy alto, en parte por la baja 

frecuencia de las patologías que se han estudiado. Se han elegido 
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pacientes con síndrome de Wallenberg y siringomielia por presentar 

alteraciones de la sensibilidad termoalgésica y no presentar lesiones 

diseminadas por el SNC y así evitar interferencias de otras lesiones. 

Obviamente por estar trabajando con pacientes vivos no se ha podido 

obtener una correlación anatomopatológica de las lesiones y las 

alteraciones neurofisiológicas. 

Las propias técnicas neurofisiológicas que se han utilizado tienen 

limitaciones por reflejar solo parcialmente las alteraciones de las vías que 

estudian y porque una alteración en las mismas puede corresponder a 

lesiones a distintos niveles del sistema nervioso. No obstante, la 

utilización de una técnica con el conocimiento de sus limitaciones puede 

aportar datos que, tratados con la suficiente cautela, son una valiosa 

información acerca del funcionamiento de los circuitos examinados en 

sujetos sanos y pacientes con afecciones del sistema nervioso.
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7.CONCLUSIONES
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7. CONCLUSIONES

El estímulo láser es capaz de producir una inhibición por prepulso del 

reflejo del parpadeo en sujetos sanos, con un máximo de dicha inhibición 

a un intervalo entre estímulos  de 250 ms. 

En pacientes con alteración de la percepción consciente del estímulo 

doloroso y ausencia de potenciales evocados por estímulo láser, como 

son los pacientes con síndrome de Wallenberg, se observa una inhibición 

por prepulso láser del reflejo del parpadeo normal, indicando la 

participación de mecanismos diferentes para la generación de efectos 

subcorticales y de efectos corticales del estímulo láser. 

Los estímulos de calor radiante (láser) y de contacto (termotest) son 

capaces de generar una respuesta sudomotora. En el caso del estímulo 

láser esta respuesta tiene una latencia media unos 200 ms más retrasada 

que la de la respuesta sudomotora más clásicamente estudiada que es la 

inducida por estímulo eléctrico de un nervio mixto. 

En pacientes con una alteración de la percepción termoalgésica como son 

los pacientes con siringomielia se produce una alteración de la respuesta 

sudomotora por estímulos térmicos y láser por una alteración de las 

aferencias de este reflejo somatosimpático. 
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