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Resumen

La presente revision tiene por objetivo reunir evidencia de cambios
neuroplasticos en dolor cronico y de procesos corticales y subcorticales
implicados en la analgesia hipnética. Se discuten las principales conclusiones
para intervenciones futuras.
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Summary

The objective of the present review is to gather evidence of neuroplasticity
changes in chronic pain and cortical and subcortical processes implied in
hypnotic analgesia. The main conclusions are discussed for future
interventions.

Key words: chronic pain, hypnotic analgesia.

Cronificacion

Dolor Crénico y Neuroplasticidad

Recientes evidencias neurocientificas revelan cambios
progresivos en la corteza somatosensorial primaria (S1)
en pacientes con dolor crénico; la reorganizacion funcional
se ha observado en dolor neuropatico y musculoesquelético
(Flor, 2003). En pacientes con dolor lumbar y fibriomialgia,
la reorganizacidén se correlaciona con el tiempo de
cronificacion y en dolor fantasma y otros sindromes
neuropaticos, con la intensidad. Utilizando potenciales
evocados, se ha encontrado una disminucion significativa
de la representacion cortical S1 contralateral en pacientes
con dolor regional complejo de la mano: a mayor intensidad,
mayor la diferencia entre hemisferios (Pleger et al, 2004).
Experimentos en adultos con miembro fantasma sugieren
que las conexiones nerviosas en el cerebro humano adulto
son muchos mas maleables que lo previamente asumido
(Ramachandran, 2005). La utilizacion de la técnica de
regeneracion visual (MVF), ha mostrado que si el miembro
real se mueve, el fantasma también lo hace.

Se seleccionaron tres pacientes con habilidad para mover
virtualmente miembros amputados; utilizando fRMI se
observé que los movimientos virtuales produjeron activacion
S1 contralateral; asimismo se activaron areas precentrales,
concordante con la idea que estos mecanismos nerviosos
involucran la representacion mental de una accidén (Roux
et al., 2001).

Bajo condiciones experimentales similares a VFM, se indujo
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al cerebro del paciente a creer que una mano ortopédica
le era propia y se activaron areas promotoras especificas,
detectadas a través de resonancia magnética funcional
(Stephenson, 2004).

Por otra parte, desde el punto de vista de la autorregulacion
y los ritmos bioldgicos, se ha encontrado que la respuesta
neuroendocrina al dolor compromete la actividad de las
redes inhibitorias centrales (Maixner, 1989). En cuanto a
ritmicidad, la actividad oscilatoria espontanea del cerebro
es comandada por areas visuales somatosensoriales y
motoras, asociandose ondas de mayor amplitud al descanso
y de menor a la activacion. Utilizando magnetoencefalografia
para estudiar los efectos del dolor en los ritmos del cerebro
se pudo concluir que el estimulo doloroso suprime
globalmente la oscilacidn espontédnea en las areas
mencionadas (Gross et al., 2006).

Memoria

El fendmeno miembro fantasma y particularmente dolor
fantasma, aporta evidencia para afirmar la existencia de
importantes cambios neuroplasticos durante el proceso de
cronificacion que comprometen la eficiencia de los sistemas
cortico descendentes inhibitorios; en paralelo, funciones
superiores como la memoria y la atencién jugarian un papel
relevante en el proceso de cronificacion (Melzack, 1990).
Se investigod cualidades del dolor, estudiando a 68 pacientes
amputados con dolor fantasma. Se determin6 que los
pacientes reportan memorias somatosensoriales de dolores
preamputacion. Los resultados sugieren que las entradas
del sistema somatosensorial pueden producir cambios
duraderos en estructuras nerviosas cognitivas-evaluativas
asociadas a recuerdos pre-amputacion, dando lugar a una
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experiencia unificada de dolor pasado, referido actualmente
al miembro fantasma.

Se penso entonces que las alteraciones en dolor fantasma
se ven influidas por memorias o recuerdos del dolor mal
adaptativas, que podrian ser revertidas (Schwenkreis y
Tegenthoff, 2005; Hampton, 2005). Explicar a los pacientes
como el sistema nervioso puede generar dolor
impropiamente, puede aumentar el umbral y el bienestar
(Moseley et al, 2004). Desde un punto de vista
farmacoldgico, se esta utilizando analgesia preventiva
preamputacion, para disminuir el dolor patoldgico fantasma,
afirmando que la memoria de dolor influye sobre la
reorganizacion cortical en dolor crénico (Melzack et al,
2001).

Atencion

Evidencia reciente afirma que los mapas corticales
sensoriales no son estaticos y estan modulados por la
atencion (Braun et al, 2002); para probar la hipdtesis que
la corteza prefrontal modula SI, se observo la organizacion
de SI mientras los sujetos realizaban la tarea torre de
Hanoi y los mismos movimientos de la mano sin ejecutar
la tarea. La resonancia magnética mostré cambios
neuroplasticos en SI sélo en la tarea cognitiva, sugiriendo
el estudio un sistema de control prefrontal-sensorial
(Schaefer et al., 2005).

Al crear condiciones experimentales de conflicto sensorio-
motor en individuos sanos (conflictos similares a dolor
fantasma y SDRC), utilizando la técnica MVF se describieron
sintomas de dolor como entumecimiento, alfileres y agujas,
dolor moderado y/o dolor definido. Otras sensaciones
incluidas fueron cambios percibidos en la temperatura,
peso del miembro, imagen del cuerpo alterada y
desorientacion (McCabe et al, 2005).

Otro estudio sugiere que las regiones sensoriales pueden
modularse por mecanismos atencionales con actividades
congnitivas paralelas. Utilizando cold pressor test se indujo
a los sujetos a un laberinto informatizado (grupo control
solo dolor). Disminuyd la actividad en las cortezas
somatosensoriales de asociacion y en la sustancia gris
periacueductual y aument6 en la corteza orbitofrontal
(Petrovic et al., 2000).

La experiencia subjetiva estaria formada por las expectativas
y la informacion sensorial entrante; utilizando RMF se
caracterizd en una situacion experimental, la activacion del
cerebro ante magnitudes de dolor esperadas. Cuando se
esper6 una magnitud alta de dolor, la activacion aumentd
en talamo, insula, corteza prefrontal y cingulada anterior.
Cuando se esper6 baja magnitud, diminuy6 la percepcidn
subjetiva y la activacion de S1, corteza insular y corteza
cingulada. El estudio confirmaria coémo la representacion
mental de la inminencia de un estimulo sensorial puede
formar procesos neurales paralelos a la percepcion real y
que las expectativas positivas pueden disminuir la severidad

de una enfermedad crénica (Koyama et al., 2005).
Se estudio la influencia de la atencién para el procesamiento
del dolor en SII, analizando con magnetoencefalografia la
aplicacion de estimulos dolorosos en la mano izquierda a
seis adultos masculinos. La actividad de SII evocada
aumento notablemente en la tarea de atenciéon baja en
comparacion a la tarea de atencion media (p<0.001). La
comparacion de media con alta no arrojé cambios
significativos. El estudio concluye que los modelos de
activacion de SII siguen una funcion de saturacion que no
puede agrandarse aumentando al maximo la atencion sobre
el estimulo (Nakamura et al., 2002).

Sujetos con mejor capacidad de imagineria visual, detectada
a través de escalas, particularmente Tellegen's Absorption
scale (1993; TAS) redujeron con mayor éxito la ansiedad
ante una tarea estresante; los autores la sugieren como
un predictor para imagineria exitosa en pacientes con dolor
y estrés por cancer (Kwekkeboom et al., 1998). Se discuten
las propiedades psicoanalgésicas de la atencién en dos
experimentos que demandan al sujeto con dolor realizar
tareas de alta exigencia (Eccleston, 1995).

Especializacion hemisférica

Se estudio especializacion hemisférica en el procesamiento
de estimulos nociceptivos utilizando fMRI. Se observd
actividad contralateral intensidad dependiente en corteza
somatosensenrial primaria y secundaria, corteza insular y
en regiones bilaterales del cerebelo, putamen, talamo y
corteza del cingulo anterior, sin especializacion hemisférica.
Por contraste, porciones del talamo, la corteza parietal
inferior (BA 40), corteza prefrontal dorsolateral (BA 9/46)
y la corteza frontal dorsal (BA 6) exhibieron activacion
lateralizada derecha durante el estimulo doloroso, sin tener
en cuenta el lado de estimulo. El estudio concluye que se
procesan componentes de informacion de la superficie del
cuerpo, en parte, por los sistemas lateralizados derechos
de manera analoga a como se procesa informacion auditiva
y visoespacial del espacio extrapersonal (Coghill et al.,
2001).

Analgesia Hipnética

Cortex Prefrontal y Atencidn

La revision de investigacion fisioldgica (Flujo Sanguineo
Regional Cerebral, Potenciales Evocados,
Electroencefalografia y Neuroimagen Funcional) respaldaria
la idea de la analgesia hipndtica como un proceso inhibitorio
activo que implica a los sistemas cerebrales que median
procesos atencionales y nociceptivos.

Las personas muy hipnotizables podrian controlar mejor el
dolor gracias a un sistema atencional frontal mas efectivo
que les permite atender o desatender a los estimulos
nocivos (Crawford, Brown y Moon, 1993; Crawford, Knebel
et al., 1998; Spiegel, Bierre y Rootenberg, 1989; Zachariae
y Bjerring, 1994).
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Desde un punto de vista filogenético, las regiones del cortex
frontal anterior son relativamente recientes, y en humanos
se han asociado generalmente con la programacion y
regulacion de la conducta, incluyendo la atencion y procesos
inhibitorios (Luria, 1966; Pribram, 1991; Stuss, Shallice,
Alexander y Picton, 1995). Si la analgesia hipndtica esta
basada en procesos atencionales, podria anticiparse una
implicacion interactiva de los sistemas cerebrales de la
atencion y el dolor.

La corteza frontal anterior (prefrontal) puede activarse
durante la aplicacion de estimulacion dolorosa (Crawford,
Horton, McClain-Furmanski y Vendemia, 1998; Downs et
al., 1998; Iadarola et al., 1998) y/o la anticipacién del
dolor (Ploghaus et al., 1999). Por ello, esta region estaria
implicada, en cooperacion con regiones subcorticales entre
las que se incluye el talamo, en el control de la entrada o
inhibicion del input somatosensorial cuando se emplea la
analgesia hipndtica. La corteza frontal anterior se activa
durante la atencion y la inhibicion dirigidas (Posner y
Petersen, 1990).

En la condicion de analgesia hipndtica (Crawford et al.,
1993), solamente las personas hipnotizables mostraron un
incremento de actividad bilateral en el cortex frontal, asi
como en el somatosensorial. Se han observado incrementos
frontales similares durante sugestiones hipnoticas para la
modulacion del dolor en investigaciones posteriores con
PET (Rainville, 1998; Rainville et al., 1999; Wik et al.,
1999) y SPECT (Heinrichs et al., 1997).

La presencia de dolor cronico puede perturbar la activacion
frontal anterior (Derbyshire et al., 1994, 1996). Si éste es
el caso, entonces las técnicas de analgesia hipndtica podrian
activar el procesamiento inhibitorio de la corteza frontal
anterior, produciendo como resultado una inhibicion del
dolor y su recuerdo.

Flujo Sanguineo Cerebral

Crawford, Gur, Skolnik, Gur y Benson (1993) investigaron
los cambios en el flujo sanguineo cerebral regional, medidos
con el método del Xendn 133, en condiciones de descanso
y dolor isquémico con y sin analgesia hipnética. Los
participantes eran hombres sanos: 6 no hipnotizables y 5
muy hipnotizables (segun sus puntuaciones en tres escalas
estandarizadas de hipnotizabilidad). Todos recibieron
entrenamiento en la utilizacion de técnicas de analgesia
hipnotica con el test "cold pressor" y dolor isquémico antes
de las sesiones experimentales. Todos los participantes
hipnotizables fueron capaces de eliminar consistentemente
la percepcion del dolor en las sesiones de entrenamiento.
En un registro previo a la induccion hipnética no se observo
diferencia alguna entre los sujetos altos y bajos en
hipnotizabilidad. Después de la induccién hipnética, sélo
los altos mostraron un incremento dramatico en el flujo
sanguineo cerebral, que oscild entre un 13 y un 28%, y
que puede reflejar un aumento en el esfuerzo cognitivo o

el arousal durante la hipnosis.

Otros estudios de flujo sanguineo cerebral, PET y SPECT,
han informado de incrementos y decrementos en el flujo
sanguineo en varias regiones corticales y subcorticales con
sugestiones hipnéticas de relajaciéon o alucinatorias
(DeBenedittis y Longostreui, 1988; DeBenedittis y Carli,
1990; Grond et al., 1995; Maquet et al., 1999; Walter et
al., 1990).

El incremento en el flujo sanguineo observado en la region
somatosensorial durante la analgesia hipnoética (Crawford
et al., 1993) arroja resultados contradictorios. Con fMRI
(Crawford, Horton et al., 1998) observaron reducciones o
incrementos bilaterales inconsistentes de la activacion en
las cortezas somatosensoriales primaria y secundaria
durante la analgesia hipndtica. Rainville et al. (1998)
informaron de que la reduccién del dolor iba acompafiada
por cambios en la corteza somatosensorial. Aln cuando se
asume que la corteza somatosensorial esta implicada en
el procesamiento del dolor, los estudios de neuroimagen
han encontrado incrementos en el flujo sanguineo (Casey
et al., 1994; Heinrichs et al., 1997), ausencia de cambios
(Derbyshire et al., 1994; Rainville et al., 1997), o
decrementos (Apkarian et al., 1992).

Estudios de flujo sanguineo cerebral regional y registro
intracraneal de actividad eléctrica (EEG y potenciales
evocados somatosensoriales en regiones corticales y
subcorticales) apoyan la propuesta de que el sistema
atencional frontal estd implicado activamente, a través de
interacciones con otras regiones corticales y subcorticales,
en la supresion de la informacion aferente sobre estimulos
dolorosos durante la analgesia hipndtica (Crawford, 1994;
Crawford y Gruzelier, 1992; Crawford, Horton, McClain-
Furmanski y Vendemia, 1998).

En resumen, puede interpretarse el incremento de flujo
sanguineo cerebral en la region frontal anterior como un
reflejo de la ocurrencia de mayor procesamiento inhibitorio
y actividad supervisora en esta region durante la analgesia
hipnotica. Esta investigacion respalda la idea de que la
analgesia hipnotica implica al sistema supervisor de control
atencional (Hilgard, 1986) de la corteza frontal anterior en
un circuito topograficamente especifico de feedback
inhibitorio, que coopera en la regulacion de las actividades
talamo-corticales (Birbaumer et al., 1990; Crawford, 1998).

Potenciales Evocados

Los potenciales evocados somatosensoriales registrados
desde el cuero cabelludo (SERPs), en las regiones frontal
media, central, parietal, y/o occipital, muestran cambios
significativos en componentes medios y tardios (a partir
de 100 ms) en respuesta a estimulacién cutdnea
desagradable durante la analgesia hipnética (Arendt-Nielsen,
Zachariae y Bjerring, 1990; Crawford, 1994).
Se ha estudiado la actividad frontal anterior y la de regiones
mas posteriores registrando potenciales somatosensoriales
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con electrodos situados en las regiones temporal, frontal
media y anterior, central y parietal en adultos jovenes
sanos (Crawford et al., 1997,1998; Horton et al., 1998;
McClain-Furmanski, 1998) y en adultos que sufrian dolor
lumbar crénico (Crawford et al., 1998); y con electrodos
intracraneales implantados temporalmente en el cingulado
anterior, cortex temporal anterior y otras areas (Kropotov
et al., 1997).

Crawford, Knebel et al., (1998) trabajaron en una muestra
de 17 hombres y mujeres, entre 19 y 43 afios, con dolor
lumbar cronico. Se utilizé la Escala de Susceptibilidad
Hipnédtica de Stanford, Forma C y todos los participantes
mostraron un nivel de hipnotizabilidad de moderado a alto,
excepto uno. Se llevaron a cabo tres sesiones
experimentales, con un intervalo aproximado de una
semana entre cada una. La primera sesion se dedicaba a
la evaluacion de la hipnotizabilidad y al entrenamiento en
el control del dolor. En la segunda se registraban los
potenciales evocados somatosensoriales a estimulos
eléctricos dolorosos en condiciones de atencion al dolor y
analgesia hipnotica. En la tercera se registraba el EEG
durante el test cold pressor en condiciones de atencion y
analgesia hipndtica. En la primera sesion, después de la
aplicacion de la SHSS:C, se entrenaba a los participantes
en técnicas de analgesia hipndtica para controlar el dolor
producido experimentalmente. Los sujetos sumergian su
mano izquierda en agua y hielo durante periodos de 60
segundos. En el tercer intento con analgesia hipnotica, el
60% de los sujetos habia eliminado por completo la
percepcion del dolor y un 80% habia eliminado
completamente el componente de desagrado. Estos estudios
plantean una interrogante central, a saber, si los adultos
con dolor crénico son mas hipnotizables que la poblacion
general. De ser asi, las técnicas de analgesia hipnoética
serian particularmente apropiadas para ayudarles en el
control de su dolor (Crawford, Knebel et al., 1998).
En la segunda sesidn experimental, se registraron los SERP
de los participantes mientras se les administraban 30
estimulos eléctricos dolorosos en el dedo medio de su mano
izquierda, en condiciones de vigilia e hipnosis. Los bloques
de estimulos se presentaban, tras una induccion hipndtica,
en condiciones de atencion al dolor, analgesia hipnética y
de nuevo atencion. Los resultados obtenidos en las dos
condiciones de atencion se promediaron y se compararon
con los de la condicién de analgesia hipnética.
El hipotético procesamiento inhibitorio se manifestd en un
incremento en la amplitud de N140 en la region frontal
anterior. Se cree que este componente refleja las complejas
interacciones reciprocas entre las cortezas posterior y
prefrontal (frontal anterior) y estructuras subcorticales que
juegan un papel clave en el control de procesos atencionales
secuenciales (Desmedt y Tomberg, 1989). Ademas, durante
la analgesia hipnética, se observd una mayor negatividad
en N250 en la region fronto-central. Estos datos sugieren

una desatencidn activa durante la analgesia hipnética, en
lugar del incremento normal de la atencion focalizada hacia
las sefales sensoriales relevantes (Crawford, Knebel et al.,
1998).

Las reducciones en la intensidad percibida del dolor se
acompaiaron de una reduccion de la amplitud de P200 en
las regiones frontal media, central y parietal izquierda, asi
como de una reduccion en la amplitud de P300 en las
regiones frontal media derecha y central. Una de las
funciones del cortex parietal es determinar la posicion de
las partes del cuerpo organizando los inputs sensoriales
recibidos de las cortezas somatosensorial y frontal anterior
(Desmedt y Tomberg, 1989).

En resumen, la investigacion sobre potenciales evocados
somatosensoriales demuestra claramente que en la analgesia
hipndtica estan implicados procesos cerebrales activos de
caracter inhibitorio. La investigacion deberia incluir también
la evaluacion de componentes mas tempranos, asi como
la localizacion de sus generadores corticales o subcorticales.

Electroencefalografia

Existe evidencia de los procesos inhibitorios en la analgesia
hipndtica a partir de los estudios de la actividad EEG. La
mayor parte de éstos han evaluado dicha actividad durante
la administracion de un dolor continuo, usualmente el
causado por el procedimiento del cold pressor.
Karlin, Morgan y Goldstein (1980) informaron de cambios
de un hemisferio a otro en la energia total del EEG durante
la analgesia hipndtica durante el cold pressor, que se
interpretaron como una mayor implicacion del hemisferio
derecho en la derivacién bipolar parieto-occipital.
Crawford (1990) evalud el EEG durante periodos de 60
segundos de inmersion de la mano izquierda en agua
helada, en condiciones de atencién al dolor y analgesia
hipnotica. Resultaron de particular interés las interacciones
entre condicion y nivel de hipnotizabilidad en la banda
theta alta (5.5 -7.5 Hz). En primer lugar, como se ha
observado con frecuencia en la literatura (Sabourin,
Cutcomb, Crawford y Pribram, 1990; Crawford y Gruzelier,
1992), los sujetos hipnotizables generaron mas actividad
theta alta que los no hipnotizables en los electrodos frontales
(F3, F4), temporales (T3, T4), parietales (P3, P4) y
occipitales (01, 02).

Se cree que esta actividad theta podria originarse en la
region hipocampica y estar asociada con la atencion
focalizada, reflejando asi un sistema atencional mas eficaz
en las personas hipnotizables (Crawford y Gruzelier, 1992).
No se observo ninguna asimetria hemisférica significativa
en los sujetos no hipnotizables, pero si en los hipnotizables.
Cuando se concentraron en el dolor, los hipnotizables
mostraron, en la region temporal (T3, T4), una mayor
dominancia del hemisferio izquierdo en theta alta. Por el
contrario, durante la analgesia hipnética, los mismos sujetos
mostraron una menor actividad theta en el hemisferio
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izquierdo y mayor en el hemisferio derecho.
DePascalis y Perrone (1996) aplicaron shocks eléctricos
breves en la mufieca izquierda y midieron la actividad EEG
en las regiones frontal, central y posterior de sujetos
hipnotizables y no hipnotizables en condiciones de linea
base, hipnosis sin analgesia e hipnosis con analgesia. Los
potenciales somatosensoriales evocados por cada estimulo
doloroso fueron evaluados en otra publicacion (DePascalis
et al., 1992). Durante la analgesia hipndtica, los hipnotizables
mostraron reducciones en la energia total, en delta (0.5-
3.75 Hz) y en beta 1 (13- 15.75 Hz) en el hemisferio
derecho, acompafadas por una disminucién en el nivel de
actividad simpatica, estimada por la variabilidad cardiaca.
DePascalis y Perrone no observaron diferencias en theta
alta (6-7.5 Hz), pero no colocaron electrodos en la region
temporal, donde Crawford (1990) observé los cambios
hemisféricos. Tanto en la condicion de atencion al dolor
como en la de analgesia hipndtica, los hipnotizables
mostraron una disminucion en theta baja (4-5,75 Hz), con
niveles similares de actividad en los dos hemisferios,
mientras que en el estado de vigilia la actividad en la banda
theta baja era mayor en el hemisferio izquierdo. La reduccion
en theta baja durante la hipnosis sugiere una activacion
cortical mayor, o atencion, durante la hipnosis. Esto supone
un apoyo adicional a la propuesta ya mencionada de
Crawford et al. (1993) de que la hipnosis requiere esfuerzo
cognitivo.

Neuroimagen Funcional

En un estudio de SPECT con estimulos termales y
sugestiones hipnéticas de incrementar y disminuir el dolor,
Heinrichs et al. (1997) observaron una activacion continua
en la region frontal durante las sugestiones. Curiosamente,
las sugestiones de aumento del dolor aparecieron asociadas
con una actividad peculiar en el giro post-central del sistema
somatosensorial. Este ultimo hallazgo fue observado también
por Hoffauer et al. (1998) y por Rainville et al., (1999).
La corteza frontal anterior (prefrontal) puede activarse
durante la aplicacion de estimulacion dolorosa (Crawford,
Horton et al., 1998; Crawford, Horton, McClain-Furmanski
y Vendemia, 1998; Downs et al., 1998; Iadarola et al.,
1998) y/o la anticipacion del dolor (Ploghaus et al., 1999).
Por ello, esta region estaria implicada, en cooperacidn con
regiones subcorticales entre las que se incluye el tdlamo,
en el control de la entrada o inhibicion del input
somatosensorial cuando se emplea la analgesia hipnética.
La corteza frontal anterior se activa durante la atencion y
la inhibicion dirigidas (Posner y Petersen, 1990).
Un estudio con PET realizado con un grupo de mujeres que
sufrian fibromialgia (Wik et al., 1999) sigue la misma
direccion de los hallazgos previos. Durante la analgesia
hipnética, en comparacion con el descanso, las pacientes
manifestaron disminuciones significativas en la percepcion
de la intensidad de dolor. Este descenso en la percepcion

del dolor iba acompafiado por un incremento en la activacion
bilateral de la corteza orbitofrontal (BA 11), en concordancia
con los resultados de Crawford et al. (1993).
Se observaron también incrementos bilaterales de la
activacion en la region subcallosal del cingulado (BA 24),
en el tdlamo derecho, y en el drea parietal inferior derecha
(BA 40/39). Al mismo tiempo se observaron disminuciones
bilaterales de la activacion en el cingulado anterior (BA
24/33) y posterior (BA 23/31). Wik et al. notaron que todas
estas areas, excepto la parietal inferior, estan relacionadas
con las estructuras limbicas involucradas en el procesamiento
emocional, o la defensa, del dolor. La reduccion en la
actividad del cingulado sugiere que se prestd menos atencion
a la codificacion del significado asociativo del dolor. Los
autores sugieren que la activacion parietal inferior puede
entonces reflejar mecanismos psicolégicos destinados a
impedir la conciencia del dolor, una vez que la sefial ha
alcanzado centros superiores.

La reduccion de la implicacion del cingulado anterior durante
la analgesia hipndtica ya se habia observado anteriormente
en estudios con potenciales evocados somatosensoriales
(Kropotov, Crawford y Polyakov, 1997) y fMRI (Crawford,
Horton et al., 1998), con estimulos eléctricos, y en
investigaciones con PET en las que se utilizd agua muy
caliente como estimulo doloroso (Rainville, 1998; Rainville
et al.,, 1997, 1999). Crawford, Horton et al. (1998)
observaron cambios hemisféricos en la activacion y
desactivacion de varias regiones del cingulado en sujetos
hipnotizables que eliminaron por completo la percepcion
del dolor. Rainville et al. (1997) observaron que el descenso
en la actividad del cingulado anterior (BA 24) correlacionaba
con la reduccion en la percepcion del dolor. Crawford,
Horton et al. (1998) informaron de una activacion frontal
continua acompafiada de cambios en la activacion de la
insula, el talamo, la corteza sensomotora, y la region
parietal durante la analgesia hipnotica.

Conclusiones y Discusion

Las recientes evidencias neurocientificas que revelan
cambios progresivos en la corteza somatosensorial primaria
en pacientes con dolor crénico observadas en dolor
neuropatico y musculoesquelético, particularmente en
pacientes con dolor lumbar y fibriomialgia, permite concluir
que este cambio se correlaciona con el tiempo de
cronificacion y también con la intensidad. Es Util pensar
entonces en atender no solo a la intensidad sino también
al tiempo de cronificacion cuando se implementen
estratégicas farmacoldgicas y no farmacoldgicas para
aminorar el efecto de la cronificacion.

A través del fendmeno miembro fantasma y particularmente
dolor fantasma, se ha aportado evidencia para afirmar la
existencia de importantes cambios neuroplasticos durante
el proceso de cronificacion que comprometen la eficiencia
de los sistemas cortico descendentes inhibitorios; funciones
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superiores como la memoria y la atencidn jugarian un papel
relevante en el proceso de cronificacion, de tal manera que
las alteraciones en dolor fantasma, se verian influidas por
memorias o recuerdos del dolor mal adaptativas las cuales
podrian ser revertidas.

Aparece como relevante explicar a los pacientes como el
sistema nervioso puede generar dolor impropiamente; este
gesto terapéutico podria aumentar el umbral y el bienestar.
Asimismo seria de gran utilidad explicar los motivos de la
analgesia preventiva preamputacion, comunicando al
paciente que la memoria de dolor influye sobre la
reorganizacion cortical en dolor crénico.

Con respecto a la atencion, los mapas corticales sensoriales
no serian estaticos y estarian modulados por la atencion,
de tal manera que la experiencia subjetiva estaria formada
por las expectativas y la informacion sensorial entrante,
hecho que queda en evidencia al mostrar la activacion del
cerebro ante magnitudes de dolor esperadas. La expectativa
de una magnitud alta de dolor, aumentaria la activacion en
talamo, insula, corteza prefrontal y cingulada anterior. Es
importante destacar que estos estudios confirmarian como
la representacion mental de la inminencia de un estimulo
sensorial, puede formar procesos neurales paralelos a la
percepcion real y que las expectativas positivas pueden
disminuir la severidad. La vivencia de dolor subjetivo
dependeria de estos procesos atencionales.
Existiria especializacion hemisférica derecha en el
procesamiento de estimulos nociceptivos de manera anéloga
a como se procesa informacion auditiva y visoespacial del
espacio extrapersonal en porciones del talamo, la corteza
parietal inferior (BA 40), corteza prefrontal dorsolateral
(BA 9/46) y la corteza frontal dorsal (BA 6).
Asimismo, la evidencia respaldaria la idea de la analgesia
hipndtica como un proceso inhibitorio activo que implica a
los sistemas cerebrales que median procesos atencionales
y nociceptivos. Las personas hipnotizables poseerian un
sistema atencional frontal mas efectivo, mostrando un
incremento de actividad en el cortex frontal. La presencia
de dolor crénico puede perturbar la activacion frontal
anterior. Si éste es el caso, entonces las técnicas de
analgesia hipndtica podrian activar el procesamiento
inhibitorio de la corteza frontal anterior, produciendo como
resultado una inhibiciéon del dolor y su recuerdo.
Estudios de flujo sanguineo cerebral regional y registro
intracraneal de actividad eléctrica apoyan la propuesta de
que el sistema atencional frontal esta implicado activamente,
a través de interacciones con otras regiones corticales y
subcorticales, en la supresion de la informacion aferente
sobre estimulos dolorosos durante la analgesia hipnética.
Estos estudios plantean una interrogante central, a saber,
si los adultos con dolor crénico son mas hipnotizables que
la poblacién general. De ser asi, las técnicas de analgesia
hipnotica serian particularmente apropiadas para ayudarles
en el control de su dolor.
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