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Se conoce desde hace tiempo que la
acupuntura, a través de la puntura o
estimulacion con agujas, colocadas
en determinados puntos del cuerpo,
es capaz de desencadenar un efecto
analgésico o anestésico, asi como un
efecto terapéutico para el tratamiento
de diversas enfermedades. Este tipo
de terapia, incluyendo la anestesia
mediante acupuntura, se ha impuesto
como un campo de investigacion de
relevancia internacional. Numerosos
estudios han demostrado que el siste-
ma nervioso, los neurotransmisores,
las sustancias endogenas y el denomi-
nado sistema de meridianos Jingluo
podrian responder a la estimulacion
manual o eléctrica de las agujas de
acupuntura. Existen varios estudios
sobre los mecanismos neurobiologicos
de la acupuntura que hacen referencia
tanto a las vias neurales como a los
factores hormonales y neurotransmi-
sores, que son los mediadores de la
regulacion vegetativa o autonémica
de la analgesia y de otros mecanismos
terapéuticos. Estudios recientes han
demostrado que el efecto analgésico
de la electroacupuntura (EA) esta me-
diado por péptidos opioides presentes
en la sustancia gris periacueductal
(SGP). Otros estudios recientes han
demostrado que el 6xido nitrico

Enfoque de la acupuntura en las
terapias complementarias (CAM)

El interés hacia la acupuntura se ha desa-
rrollado de manera extensa a nivel inter-
nacional en el transcurso de las ultimas
décadas. Los investigadores han compro-
bado que el sistema nervioso central, los
neurotransmisores y otras sustancias
enddgenas responden al estimulo de las

desempeiia un papel importante en
la respuesta cardiovascular a la
estimulacion por electroacupuntura,
a través del lemnisco medial. Otras
sustancias, como la serotonina, las
catecolaminas, otras sustancias quimi-
cas inorganicas y aminoacidos como
el glutamato y el GABA (acido a-
aminobutirico), se han propuesto co-
mo mediadores de algunos de los
efectos cardiovasculares y analgésicos
de la acupuntura. Sin embargo, a dia
de hoy, su papel en estos procesos
queda por determinar con precision.
El interés creciente acerca de la terapia
con acupuntura esta orientando a un
niimero cada vez mayor de investiga-
dores hacia el estudio de los mecanis-
mos de accion de las agujas y las
modalidades de transmision y
transduccion de las seiales generadas
por la estimulacion con agujas y de
los parametros de la estimulacion y
los mecanismos del efecto placebo.
En esta revision se presenta una sintesis
de las evidencias y conocimientos
actuales sobre los mecanismos
neurobiologicos de la acupuntura,
insistiendo especialmente en los resul-
tados mas recientes en cuanto al papel
del 6xido nitrico en la transmision de
la sefal a través de la via espinotala-
mica dorsal.

agujas de acupuntura y de la electroacu-
puntura (EA) (Ref. 1-3). Las vias aferentes
de la EA y su localizacion en el sistema
nervioso central han sido identificadas a
nivel de la via anterolateral de la médula
espinal, el nucleo reticular gigantocelular,
el nucleo magno del rafe, la porcion
dorsal de la sustancia gris periacueductal
(D-SGP), el area posterior y anterior del
hipotadlamo y la porcién medial del ntcleo
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taldmico centromedial (Ref. 4-7). Se
sabe que la analgesia con acupuntura
esta mediada por péptidos opioides.

Estudios recientes han demostrado que
la estimulacion con EA de puntos de
acupuntura situados en las extremida-
des inferiores induce una regulacién
al alza de la expresién de 6xido nitrico
sintetasa neuronal (nNOS) en relacién
a la de NADPH diaforasa (NADPHd)
a nivel del nucleo gracil. El 6xido
nitrico (NO) en el ntcleo gracil media
la transmision de las sefales de acu-
puntura a través de la via espinotala-
mica dorsal.

Mecanismo opioidérgico en la
sustancia gris periacueductal

Varios estudios, publicados entre 1977
y 1980, mostraron que la analgesia
con acupuntura se bloquea o puede
ser revertida mediante naloxona, anta-
gonista de los receptores opioides (Ref.
8-10). Por otra parte, se observo que
la inyeccion intraventricular o intratecal
de colecistoquinina-octapéptido (CCK-
8), un antagonista endégeno de los
receptores opioides, bloquea la anal-
gesia inducida por morfina o EA en
ratas (Ref. 11), lo que sugiere la
implicacion de un mecanismo opioi-
dérgico en la mediacién de la analgesia
por acupuntura. Estos estudios mostra-
ron que la naloxona es capaz de redu-
cir o anular la analgesia inducida por
la rotaciéon manual de las agujas o la
estimulacion con frecuencias bajas de
EA en personas que sufren dolor (pro-
vocado experimentalmente o dolor
cronico preexistente) (Ref. 12). De
igual forma, la naloxona fue capaz de
reducir o anular completamente la
analgesia inducida por estimulacion
con frecuencias bajas de EA en anima-
les sometidos a estimulos dolorosos
(Ref. 8,10,11).

Se ha comprobado asimismo que una
microinyeccion de naloxona en la
sustancia gris periacueductal y en el
hipotalamo es capaz de contrarrestar
los efectos analgésicos de la acupun-
tura en animales (Ref. 1,4). Estos es-
tudios confirman por una parte que
la analgesia inducida por frecuencias
bajas de EA remite bajo el efecto de
la naloxona, y permiten también lo-
calizar las regiones cerebrales impli-
cadas en la analgesia mediada por la
acupuntura.

Varios estudios han mostrado que la
acupuntura y la estimulacion nerviosa
transcutanea producen una induccién
prolongada y un periodo diferido de
recuperacion (Ref. 13-15). La
estimulacién con frecuencias bajas de
los nervios somaticos produce también
una depresion selectiva y prolongada
de los componentes vasoconstrictores
de la respuesta cardiovascular del me-
sencéfalo (Ref. 16). Se ha demostrado
que los efectos analgésicos inducidos
por EA aumentan de manera importan-
te si se realiza una segunda
estimulacion unos 90 minutos tras la
primera. La respuesta a la primera
estimulacion con EA esta mediada por
opioides a nivel de la sustancia gris
periacueductal. En cambio, la respuesta
a la segunda es independiente del
efecto opioidérgico (Ref. 17). La
inhibicion simpatica y la analgesia
inducida por estimulacién nerviosa
transcutanea con frecuencias bajas no
remite ni bajo el efecto de la naloxona
ni por firmacos bloqueantes de los
receptores opioides (Ref. 14,15). Se
desconocen las vias neurales y los
neurotransmisores responsables de los
efectos no opioides de la EA (induccion
prolongada y efecto prolongado de la
acupuntura).

Oxido nitrico en la via
espinotalamica dorsal

Se ha demostrado que la reactividad
del NADPHd en el nucleo gracil au-
menta sensiblemente en ratas adultas
sanas y se induce mediante axotomia
(corte del axon de la neurona) del
nervio ciatico en ratas jovenes,
acompanado de un ndmero creciente
de células que manifiestan proteinas
como el enzima nNOS (6xido nitrico
sintetasa neuronal [se trata del enzima
que sintetiza el 6xido nitrico; nota
del traductor]) y el RNA mensajero
(MRNA) (Ref. 18,19). El enzima nNOS
cataliza la transformacién de arginina
en NO, como molécula endégena
producida en muchos tipos de células,
incluidas las neuronas cerebrales (Ref.
20,21). Se ha demostrado que la reac-
tividad del NADPHd y la inmunoreac-
tividad del nNOS aumentan en el
ndcleo gracil a consecuencia de una
estimulacion eléctrica unilateral del
nervio sural o a través de una lesion
del nervio cidtico (Ref. 19,22). Dichos
estudios confirman los hallazgos pre-
vios segun los cuales el nucleo gracil
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recibe aferencias somatico-simpaticas
y muestra un aumento de la expresion
del enzima nNOS en el nucleo gracil
de predominio ipsilateral (es decir,
en el mismo hemisferio cerebral),
inducido por la activacién de los ner-
vios somaticos cutaneos aferentes.
Por otra parte, los estudios previos
confirmaron que la estimulacién de
baja frecuencia con EA (3 Hz) aplicada
a los puntos de acupuntura de las
extremidades inferiores Jinggu y Shugu
(V64, V65), de localizacion cutanea,
induce la expresion de nNOS en el
nucleo gracil (Ref. 23). Aunque se
requieren mas investigaciones para
confirmar la hipétesis funcional trans-
ganglionar y/o transinaptica de la
elevaciéon de nNOS en el nucleo gra-
cil, los resultados sugieren que la
respuesta NNOS-NO inducida por la
EA a nivel de dicho ndcleo podria
influir en la regulacién auténoma
central de las actividades del reflejo
simpatico simpatico (SSR), que con-
tribuye a la eficacia terapéutica de la
acupuntura.

La organizacion somatotopica del
nucleo gracil (Fig. 1), que recibe afe-
rencias somatosensoriales periféricas
procedentes de las extremidades infe-
riores, se ha evidenciado por estudios
de trazado electrofisiolégico y técnicas
de trazado de los axones anterégrados
en algunos mamiferos (Ref. 24-26). El
nucleo gracil a nivel de la médula
dorsal recibe aferencias nociceptivas
somatosensoriales periféricas proyec-
tadas desde las extremidades inferiores
(Ref. 25,26), y la activacion de aferen-
cias nerviosas cutaneas produce cam-
bios en la actividad simpatica 'y en la
presion sanguinea por excitacion del
SSR (Ref. 27,28). Se ha demostrado
que las aferencias cutaneas primarias,
proyectadas desde las extremidades
inferiores hacia la medulla oblongata,
se distribuyen principalmente por el
nucleo gracil (Ref. 24,26). La fibras
sensitivas aferentes del nervio ciatico
proceden de la piel o de los musculos,
y las sinapsis se orientan a las neuronas
de las raices dorsales, o bien hacia
interneuronas de las raices dorsales de
la medula espinal, que ascienden al
ntcleo gracil (Ref. 24-26,29). Estudios
preliminares mostraron que las neuro-
nas del nutcleo gracil, que reciben
aferencias somatosensoriales originadas
en receptores de sensibilidad al dolor
(nociceptores), se proyectan hacia el



Figura 1. Circuitos neurales relaciona-
dos con los reflejos simpaticos somati-
cos en la via del nucleo grécil — talamo
— corteza. Estudios sobre el trazado
axonal han demostrado que las aferen-
cias cutaneas primarias, proyectandose
desde las extremidades inferiores hasta
la medula, se distribuyen principalmen-
te en el nucleo gracil, y establecen
sinapsis desde dicho ntcleo, que redi-
rige aferencias somatosensoriales hacia
el tdlamo. La estimulacion de las extre-
midades inferiores por acupuntura,
comparable a la estimulacion eléctrica
del nervio tibial causa una activacion
mediada por 6xido nitrico (NO) de un
reflejo simpatico soméatico en dicha
via, desencadena una inhibicion sim-
patica y analgesia.

Figura 2. Cambios en la tension arterial
media y el ritmo cardiaco, dependientes
de la frecuencia e inducidos por la
estimulacion con EA del punto E36 en
ratas anestesiadas de Sprague — Dawley.
Las respuestas hipotensivas y bradicar-
dicas a la estimulacion por EA del punto
E36 se bloquearon de manera signifi-
cativa por microinyeccion de lidocaina
en el nacleo gracil (P < 0.05, n =
7/grupo). Parametros de estimulacion:
6V, duracion del pulso de 1T ms (mili-
segundo), 3, 10 y 30 Hz durante 10
s. [Reproducido con el permiso de
Chen y Ma (Ref. 44).]
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talamo (Ref. 25,30). Varios estudios
recientes sugieren que el nucleo gracil
constituye un centro de integracién
de la informacion cuténea y visceral
que circula por el tdlamo, y juega un
papel determinante en la mediacion
del dolor somaético y visceral (Ref. 31-
33). Estudios electrofisiologicos han
identificado aferencias somatosenso-
riales ascendentes en el nucleo talami-
co paraventricular (PVT), si como en
el talamo adyacente (Ref. 34,35). El
PVT, junto con el ntcleo mediodorsal
del talamo, interviene en el control
autonémico central del sistema cardio-
vascular y otras funciones integrativas
(Ref. 36,37).

Se ha descrito que la estimulacion de
las aferencias somaticas cutaneas, o
de nervios mixtos, tales como el nervio
sural o del nervio ciatico, conduce a
una elevacion de la actividad simpatica
y de la presion arterial mediada por
el SSR (Ref. 27,28). Estudios recientes
han sugerido que la transmision sinap-
tica por la columna dorsal disminuye
con una despolarizacion de las aferen-
cias graciles mediadas por 4cido a-
aminobutirico GABA (Ref. 38,39). Los
investigadores han mostrado que el
NO produce, a nivel del tronco del
encéfalo, una inhibicion del tono sim-
pético independiente del barorreflejo,
y conduce a una disminucion de la
presion arterial (Ref. 40,41); el NO
ejerce, a nivel del tronco del encéfalo,
una funcion inhibitoria sobre la
regulacion somética del sistema sim-
patico central del reflejo cardiaco
(Ref. 42). Estudios recientes, han de-
mostrado que la sintesis de NO deri-
vado de L-arginina en el ntcleo gracil
atenta la respuesta cardiovascular a
la estimulacién inducida del sistema
reticular ascendente (SSR) y facilita la
respuesta inhibitoria del SSR (Ref. 43).
Una posible hipoétesis en este caso
seria que el NO, en el nucleo gracil,
juegue un papel inhibitorio sobre el
control cardiovascular central regulado
por el SSR (Fig. 1).

Chen y Ma (Ref. 44) estudiaron los
efectos de la sintesis del NO derivada
de L-arginina en el nucleo gracil sobre
la respuesta cardiovascular a la
estimulacién por EA del punto Zusanli
(E36). La estimulacion via EA del punto
Zusanli (E36) provoca una respuesta
depresora y bradicardica en ratas, pero
la misma estimulacion de una zona

que no corresponde a ningdn punto
de acupuntura (non-points) causa, en
cambio, una variacion leve de la res-
puesta cardiovascular (Ref. 44).

Microinyecciones de lidocaina en el
ntcleo gracil, bloquea dicha respues-
ta, indicando que el nucleo gracil,
esta implicado en la mediacion de la
respuesta cardiovascular a la
estimulacion del punto E36 (Fig. 2).
Ademas, la microinyeccion de L-
arginina en el nucleo gracil favorece
la respuesta hipotensora y bradicardi-
ca a la estimulacién con EA del punto
E36 (Fig. 3). La respuesta cardiovas-
cular a la estimulacion por EA del
punto E36 fue atenuada por una
microinyeccién bilateral de
oligonucleétidos antisentido del
nNOS en el nucleo gracil (Fig. 4). Los
resultados, sugieren que el NO, juega
un papel importante en la mediacién
de las respuestas cardiovasculares a
la estimulacion por EA del punto E36,
a través del nucleo gracil. Otros estu-
dios recientes han mostrado asimismo
que la respuesta analgésica a la
estimulacién por EA del punto E36
se altera con la sintesis del NO deri-
vada de L-arginina en el nucleo grcil
(Ref. 45). La actividad neuronal extra-
celular en el tdlamo crece con la
estimulacion por EA del punto E36 y
dicha actividad se inhibe en presencia
de NO a nivel del nucleo gracil (Ref.
46). Estos resultados confirman los
de estudios anteriores, que muestran
que las neuronas del tdlamo reciben
informacion neural desde el ntcleo
gracil, y evidencian por otra parte
que el NO en el ntcleo gracil tiene
una funcion inhibitoria sobre las res-
puestas a la estimulacion del punto
E36 con EA, porque influye en la
excitabilidad de las neuronas talami-
cas. El lemnisco medial es responsable
de la transduccion de la senal de EA,
gracias al papel principal del NO en
la mediacion de la actividad neuronal,
y por consiguiente de los efectos te-
rapéuticos de la aplicacion de EA en
el punto E36.

Existen cada vez mas evidencias del
papel importante del sistema columna
dorsal en la homeostasis del dolor y
la regulacién nociceptiva. (Ref. 31-33).
Estos altimos informes apoyan los re-
sultados de estudios recientes que
utilizaron trazado axonal, andlisis fun-
cional y electrofisiologia para demos-
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Figura 3. Curvas de los cambios
dependientes de la frecuencia de la
presion arterial media, en respuesta a
la estimulacion por EA del punto E36,
antes y después de una microinyeccion
de L-arginina en el nucleo gracil en
ratas anestesiadas. Una microinyeccion
de L-arginina en el nuacleo gracil
refuerza la respuesta depresora y
bradicardica a la estimulacién por EA
del punto E36 (P < 0.05, andlisis de
la varianza, n = 5/grupo). Otros
detalles aparecen en la leyenda de la
Figura 2. [Reproducido con el permiso
de Chen y Ma (Ref. 44).]
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trar la existencia de una via somato-
sensorial nervio — nucleo gracil - tala-
mo que contribuiria a la actividad del
SSR (Ref. 24-26,29,30). Estudios re-
cientes han demostrado que el NO
produce efectos inhibitorios sobre la
regulacion cardiovascular a nivel del
tronco del encéfalo (Ref. 40-42), y el
nNOS-NO modifica las funciones del
SSR en el nucleo gracil, mientras que
la lesion o la estimulacién de un nervio
sensitivo induce nNOS a nivel del
nucleo gracil (Ref. 18,19,43). La
estimulacion con EA de puntos de
acupuntura de las extremidades infe-
riores induce constantemente la
manifestacion de nNOS en el nucleo
gracil, y la sintesis del NO derivada
de L-arginina en dicho ntcleo media
la respuesta cardiovascular a la
estimulacion del punto E36 por EA
(Ref. 23,44). Sin embargo, es necesario
realizar estudios sistematicos de los
efectos del NO en el nucleo gracil
sobre la respuesta analgésica a la
estimulacion por EA de los puntos de
acupuntura de las extremidades infe-
riores, incluyendo estudios sobre otros
nucleos del tronco del encéfalo, como
el ntcleo cuneado, utilizado como
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control de la especificidad de la
localizacion, con la finalidad de eva-
[uar el papel funcional del sistema
columna dorsal — lemnisco medial en
la transduccion y alteracion inducidas
por la sefal de acupuntura y los efectos
terapéuticos de la acupuntura.

Sistema de modulacién
de la analgesia

Se acepta que varios lugares a nivel
supraespinal implicados en el sistema
descendente de modulacion del dolor,
ejercen efectos potentes sobre la res-
puesta inhibitoria de los mensajes no-
cioceptivos a nivel espinal (Ref. 47,48).
La médula ventromedial rostral (RVM),
incluyendo el ntcleo magno del rafe
(NRM), el adyacente ntcleo giganto-
cellularis pars alpha (NGCa) vy el
nucleo reticular gigantocelular ventral
(NGC) juegan un papel central en la
modulacion de la analgesia (Ref.
49,50). EI NRM constituye un origen
principal de la via serotoninérgica
descendente del tronco del encéfalo,
y el locus coeruleus/subcoeruleus
(LC/SC) manda sus proyecciones nora-
drenérgicas descendentes hacia la raiz
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dorsal espinal en ratas (Ref. 49-51).
Se ha demostrado que la EA inhibe la
expresion de la proteina Fos en la raiz
dorsal cuando ésta habia sido inducida
por una estimulacién mecéanica,
traumatica o amputacién de la extre-
midad inferior (Ref. 52,53), e inhibe
la respuesta nociceptiva (Ref. 53).
Estudios recientes han sugerido que la
EA podria activar el transporte de la
sefal de la acupuntura hacia el cerebro
y activar un sistema inhibitorio descen-
dente, que a su vez, inhibe la expresion
de c-Fos en la drea medial de la lamina
I-Il en la cuerda espinal y por consi-
guiente la hiperalgia (Ref. 54,55).

Takeshige et al. (Ref. 56), mostraron
que el ndcleo reticular paragigantoce-
lular del sistema adrenérgico descen-
dente se activa con la estimulacion
por acupuntura cuando se antagonizan
los efectos inhibitorios por fentolamina
(Ref. 57). El nucleo reticular paragigan-
tocelular no contiene ninguna célula
noradrenérgia, por lo tanto debe recu-
rrir a una estructura noradrenérgica,
el LC, o bien otras neuronas nora-
drenérgicas de la porcién inferior del
tronco del encéfalo cuyos axones se

15 30 45 60 90 120

* %

* *

[T oligonucledtidos de sentido correcto del nNOS

I oligonucledtidos antisentido del nNOS

Figura 4. Histograma que representa el tiempo de respuesta del nNOS frente a los oligonucleétidos antisentido en el ntcleo
gracil en comparacion con las respuestas en el sistema cardiovascular causadas por la estimulacién con EA del punto E36
en ratas. Las respuestas depresora (arriba) y bradicéardica (abajo) fueron inhibidas por la microinyeccién de oligonucleotidos

antisentido de nNOS en el nucleo gracil (P < 0.05, andlisis de la varianza, n =

5/grupo). Los efectos inhibitorios debutaron

a los 30 min. después de la inyeccion, y el efecto maximo fue alcanzado a los 45 min. Los efectos revertieron a los 90
min. después de la inyeccién. La microinyecciéon de oligonucleétidos antisentido de nNos en el nucleo gracil no altera
las respuestas a una estimulacién del punto E36 con EA. Otros detalles aparecen en la leyenda de la Figura 2. [Reproducido
con el permiso de Chen y Ma (Ref. 44).]
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proyectan en la cuerda espinal. Estos
investigadores reportan también que
los efectos de la acupuntura se antago-
nizan con metisergida (Ref. 56). Estos
resultados sugieren que la anestesia
con acupuntura descendiendo a través
de la SGP es eventualmente un meca-
nismo serotonérgico. Se ha comproba-
do que los niveles de serotonina au-
mentan en mastocitos y plaquetas a
consecuencia de la acupuntura (Ref.
58,59). Estos Gltimos informes podrian
explicar los efectos duraderos de la
acupuntura aparte de la inhibicion
sinaptica directa.

Parametros de estimulacion y
utilizacion de placebos en EA

La estimulacion eléctrica ha sido am-
pliamente utilizada en la investigacién
en acupuntura en modelos animales
y humanos por la facilidad de control
y de cuantificacion que ofrece, ademas
del hecho de ser repetible. El efecto
de la EA depende de parametros de
estimulacion, que incluyen la intensi-
dad, la frecuencia, la amplitud de on-
das (duracion) y su planificacion.

- Aferencias primarias
identificadas utilizando diferentes
intensidades de EA

Las terminaciones centrales de las afe-
rencias nerviosas primarias se distribu-
yen en la raiz dorsal. El umbral inferior
de los mecanorreceptores Aa/Ab se
dispone de manera longitudinal en las
[aminas I1I-V; el umbral superior de
las fibras de tipo C se distribuye de la
misma manera en las laminas | y II;
los mecanoreceptores Ad finalizan en
las [aminas 1y V (Ref. 60,61). El estudio
de los potenciales de acciéon compues-
tos en ratas muestra que un estimulo
de 0,1 mA es suficiente para producir
una onda Aa/Ab en la raiz dorsal pero
ninguna onda Ad, que requiere de un
estimulo minimo de 0,2 mA.

La generacion de una onda C requiere
de un estimulo de una intensidad mi-
nima de 1T mA (Ref. 62). En general,
se acepta que la EA activa receptores
profundos (Ref. 63), y los efectos evo-
cados de la EA se manifiestan a través
de la activacion del umbral superior
de las aferencias sensitivas primarias,
de fibras de pequeno diametro, posi-
blemente fibras de tipo C (Ref. 64,65).
La activacion de aferencias primarias
de gran didmetro inducida por EA

produce efectos analgésicos y antino-
ceptivos (Ref. 66-69).

« Frecuencia de estimulacion

La estimulacion de los puntos de acu-
puntura con frecuencia baja produce
una deplecion de la presion arterial
y de la analgesia en ratas (Ref. 13,17).
Los efectos de la EA con frecuencia
baja son probablemente procesados
en el sistema nervioso central, mien-
tras que los efectos EA con frecuencia
alta estan mas probablemente locali-
zados entre la porcién supraespinal
y la porcién inferior del tronco del
encéfalo (Ref. 4,70-72). La EA con
frecuencias bajas activa sistemas beta-
endorfina y encefalina, mientras la
EA con frecuencia alta activa sistemas
dinorfina (Ref. 73). Estudios mas re-
cientes han demostrado que frecuen-
cias altas (100 Hz) y bajas (10 Hz)
podrian inducir un efecto antihiperal-
gesico similar (Ref. 74).

- Amplitud de ondas
y planificacién

Amplitudes de ondas de 1.0 ms son
frecuentemente utilizadas en tratamien-
tos con EA tanto en modelos animales
y observaciones clinicas. Estudios re-
cientes sugieren que la EA de intensi-
dad mas elevada que la habitual es
mas efectiva que la EA con mayor
amplitud de onda, al reforzar la anti-
hiperalgesia a una frecuencia determi-
nada (Ref. 74). La acupuntura provoca
una induccion y un periodo de
recuperacion diferido (Ref. 13,17). Los
efectos antinoceptivos inducidos por
dos sesiones sucesivas de EA son mar-
cadamente més elevados en la segunda
sesion de EA, 90 min. después de la
primera sesion (Ref. 17). Asi, una sesion
de EA de 20-30 min. constituye el
tiempo 6ptimo de estimulacién; dos
fases de estimulacion son mejores que
una estimulacion Gnica y una sesién
terapéutica mas larga no se correlacio-
na con un mejor efecto terapéutico.

Efecto placebo y
acupuntura simulada

Para evaluar los efectos especificos, la
seleccion de un control apropiado
constituye un aspecto importante para
la investigacion en acupuntura. Los
controles, aplicados a la investigacion
en acupuntura incluyen el placebo,
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acupuntura simulada o sham acupunc-
ture, punturando superficialmente, o
bien punturando puntos falsos o inade-
cuados, etc. En los tratamientos de
control mas habitualmente utilizados,
la puntura se realiza en sitios
tedricamente irrelevantes, llamados
no-puntos de acupuntura (non-
acupoints) y situados fuera de las lo-
calizaciones tradicionales.

La profundidad de insercion y de
estimulacion obedece a las mismas
reglas, con la aguja insertada cerca de
los puntos de acupuntura y meridianos
relacionados, pero en una zona que
no corresponde a un punto de acupun-
tura o meridiano. Este procedimiento,
denominado puntos de no-acupuntura
(non-acupoints) o acupuntura simu-
lad(sham acupuncture), se ha utilizado
como placebo en numerosos estudios
(Ref. 75-77). Este método fue inicial-
mente asumido por la mayoria de los
investigadores como ineficaz y ade-
mas, ideal para su utilizacion como
control o placebo. Sin embargo, nu-
merosos estudios hallaron que este
tipo de control podia mostrar los mis-
mos efectos que la acupuntura real
(Ref. 75,77-81). Aparece claramente
que este tipo de control ofrece
informacion solamente, sobre las lo-
calizaciones maés eficaces de puntura,
pero no acerca de los efectos especifi-
cos de la acupuntura (Ref. 82). Inves-
tigadores han disenado recientemente
una aguja para la acupuntura simulada
(dispositivo Park Sham Needle), un
procedimiento en que no se traspasa
la piel, pero desde el punto de vista
del paciente parece como si se estu-
viera aplicando acupuntura (Ref. 83).
Esta técnica consiste en una aguja no
afilada, cuyo eje se retrae en el mango
una vez aplicada a la superficie de la
piel. Aunque parezca que la aguja
haya sido insertada, en realidad ésta
no atraviesa la piel. A la hora de eva-
luar la eficacia del dispositivo de acu-
puntura simulada (sham acupuncture),
los estudios hallaron que el procedi-
miento para la utilizacién de este dis-
positivo es indistinguible de un proce-
dimiento similar utilizando agujas
reales de acupuntura (Ref. 84). Similar
al dispositivo Park Sham Needle, la
aguja placebo se ha disefiado para
simular el procedimiento de la acu-
puntura, sin atravesar la piel (Ref. 85).
Al evaluar este nuevo dispositivo, los
resultados permiten demostrar que,

de 60 voluntarios, 54 sintieron la
penetracién de la aguja y 47 la sintie-
ron con la aguja placebo.

En el caso preciso del efecto especifico
de la acupuntura, se ha utilizado en
ocasiones acupuntura en un grado mi-
nimo como condicién control para
minimizar los efectos especificos de la
puncién, mientras se mantenia el im-
pacto psicoldgico siendo similar enton-
ces a un tratamiento real. Es posible
que una puntura minima pueda tener
un efecto terapéutico reducido, pero
es mas dificil de demostrar la diferencia
entre el tratamiento y el control (Ref.
82). En algunos grupos control tratados
con acupuntura simulada (sham acu-
puncture), la aguja se coloca en los
mismos puntos de acupuntura, con la
misma profundidad de insercion pero
sin efectuar la estimulacion. Una aguja,
colocada en la superficie de un punto
de acupuntura, se utiliza también co-
mo control placebo. Existen evidencias
que muestran que algunos tipos de
placebo en acupuntura pueden produ-
cir efectos propios (Ref. 86). Parece
que la evidencia sobre la eficacia del
placebo es inadecuada y parcialmente
controvertida.
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Conclusion

La utilizacién de las terapias basadas
en acupuntura y electroacupuntura es
considerablementa alta, y cada vez
mas frecuente en las sociedades occi-
dentales. La acupuntura supone la
estimulacién de puntos especificos de
la anatomia corporal punturando la
piel con una aguja; los acupuntores
recurren eventualmente también a la
aplicacion de calor, presién o impulsos
eléctricos para estimular los puntos. Se
ha demostrado mediante investigacion
que el sistema nervioso, los neurotrans-
misores y otras sustancias endégenas
responden a la estimulacion de la
puncion y la estimulacién con electro-
acupuntura (Ref. 1-3). Las vias aferentes
de la electroacupuntura y los locus
centrales han sido identificados en el
tracto anterolateral de la medula espi-
nal, el nicleo reticulo gigantocelular,
el nicleo magno del rafe, la porcién
dorsal de la sustancia gris periacueduc-
tal, las porciones posterior y anterior
del hipotalamo, la porcion medial del
nucleo centromedial del tdlamo y la
via espinotalamica dorsal (Ref.
4-8,23,44-46). Estudios previos han
establecido que la analgesia con acu-
puntura esta mediada por péptidos
opioides (Ref. 8-12). Evidencias recien-
tes han demostrado que el 6xido nitrico
derivado de L-arginina en el ntucleo
gracil contribuye a las respuestas neu-
ronales a la electroacupuntura en pun-
tos de acupuntura de las extremidades
inferiores a través de la via espinotala-
mica dorsal (Ref. 23,44-46). Otras
sustancias, incluyendo la serotonina,
catecolaminas, sustancias quimicas
inorgénicas y aminodcidos como el
glutamato y el GABA, podrian mediar
algunos de los efectos cardiovasculares
y analgésicos de la acupuntura, pero
al dia de hoy, su papel queda por
determinar con precision (Ref. 1-3).
A pesar de la existencia de experimen-
tos que documentan una base
biolégica para la analgesia con acu-
puntura y la de la utilizacion creciente
de la acupuntura para tratar numerosos
casos de dolor, todavia no se ha lle-
vado a cabo un conjunto de investiga-
ciones sistemdaticas sobre la
manipulacién y estimulacion con EA.
Unicamente los futuros estudios que
evaluen los mecanismos
neurobiolégicos y la eficacia de la
acupuntura podran responder a estas
cuestiones. <=
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