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I N T R o D u e e I o N 

Bl enigma que rodea al dolor so remonta ha2to la antigüe­
dad. La 1nterpretaci6n mrte antigUa concibo nl dolor como un -
castigo por haber ofendido n los dioses. Do hecho, ln palabra 
inglesa pain deriva del latín poeno y del griego peine, que -­
significa pena o cnstieo. Sin ernbnrgo, aunque el dolor siempre 

ha sido un tema de intorás pnrn los humnnos, ol estudio objet! 
vo do eu etiología no se emprendió en forma oistem.<1ticn hnetn 
Ariat6telee. La teoría Aristot6lica atribu!n el dolor a eat!III!! 
loe excesivos de lo piel, y que ornn llevados por ln enngre al 
corazón, donde oe experimenta el dolor. El dolor ae considera­
ba como un sentimiento, más que una aeneaci6n, por lo que fue 
clasificado como pasión del alma, teniendo su origen central -
dentro del corazón (1), 

Deacnrtoa fuo Wl.O de loa primeros en cliacntir del concep­

to Aristotélico, postulando que el dolor oe· originaba en lne -
vibraciones de la piel cnuandno por \U1 eotímulo nocivo, que n 
su vez activaban un "doliendo hilo ••• unido ul punto de la -
piel'', y finn.lmente llegaba hnatn el cerebro, con vías n ln 
glándula pineal (2). 

Quizd el mayor impulso n la investigación moderna sobre -
las propiedades anatómicas del dolor ao.inici6 nl finnl del si 
glo XIX con loe trabajos de Mucller y Van Prey (3). En 1840, -
Mueller propuso ln hipótesis de que el tipo de sensación dope~ 
de de las caracteriaticao del neuroreceptor nctivado, na! como 
el área del cerebro en ln. cunl terminn el nervio. 'L'nmbién oe -
pensó que las vías senaorinlee eran los t1nicoe medios por loe 
que el cerebro recibe informnci6n sobre objetos externos. 

En 1890 Van Frey nronueo que la percenci6n del dolor se -
debía a la 9resencia de receotoreo en las terminaciones nervi~ 

sne libree, recientemente descubiertas. 
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Varios affos despu6s, en 1694, Goldecheider describió loe 
determinantes cr!ticos del dolor oomo la suma central de ener­
gías de entrada seneorinlee y repetitivne. 

La finalidad de todas las inveatigncionea realizados, taE 
to en la antigüedad como en la era moderna, paru describir las 
vías del dolor, son poder determinar en que punto dichas vías 
pueden ser interrumpidas revereiblemente para lograr \U1 con-~ 

trol eatisfnctorio del dolor. 

La falta de tratamiento adecuado del dolor intenso en los 
pacientes hospitalizados ha. sido tratada extensamente en la l.!; 
tara.tura m~dion de loa áltimoa años (4,5). Se acepta universa! 
mente que las medid~s corrientoe parn controlBr el dolor tiene 
como resultado que sólo un 35 ~ el paciente obtenen un alivio 
suficiente del dolor. Loe opiáceoa aon fármacos md.s conocidos 
por eua propiodndee de producir depreei6n roepirntorin y dope~ 
dencia, que por su capacidad de aliviar el dolor intenso. En -

cambio, la ronlidad confirma que loo opiáceos son loe fármacos 
más efectivos parca el control del dolor, y que cunndo ee admi­
nistran ~or periodoo no muy prolongados, lan posibilidades do 
ndicc16n son máo bien cacnaae (6). 

En el curso de los aigloe tra.necurridoe, la ndmiraci6n de 
la clase mádica ante loa efectos analgáeicoa del opio y eua d~ 
;r.ivadoe se ha moderado, al conocerse su toxicidad y su capaci­
dad para producir toxicom!ln!a. El conocimiento de dichas pro-­
piedades indeeeablea, aomo tambi~n la total carencia de otro -
tipo de drogas conocidas que ejercieran una acción annlgáeica 
de potencia igual n la de loe componentes opidceoa, estimula-­
ron a una intensa investigaci6n a fin de descubrir opiáceos 
eint,ticoa quo tuvieren las propiedadee poeitivas de ln morfi­
na, pero carecieran de-lae nega.tivne. En un periodo máe reoie~ 
te, se han encontrado en el cerebro austanoiae naturales simi­
lares n la morfina. Ratas auatanoias prometen abrir nuovoe h2 

rizontes para conocer el lugar preciso de loe organismoe en -



que act~an los opiáceos, de la forma en que lo hacen y de la 
causa de eu capacidad para producir toxicomanía (7). 
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El opio se hu venido utilizando como droga desde la Gre­
cin Clásica, por lo menan; y do ello, no eolo por au capacidad 
analg,eica, sino tamDi6n por producir euforia. El tArmino der! 
va de la palnbra griego. opiun, que eignifion zumo de ndormide• 
ra, 1 que en la actualidnd de eigue obteniendo, como en loo 
tiompoe antiguos; de incidir lo semilla no mnduru de la PApn-­
ver somniferum, dejando escurrir y nocar la aavin para poate-­
riromente re.eparln y obtener de esta mnnora el opio en su for­
ma pura (8). 

Bn un trabajo poco notado en 1805, Fredrich S~rtürner, un 
asistente de farmao~utico de Binbeoh, en Hnnover Alemania, de~ 

orib16 el Bialamionto de una bneo alcnloido a partir dol opio. 
ED 1817 hizo una nuovu publ1caci6n en la que aeffal6, que eatn 
baee era capaz de neutraliee.r áoidoe y formar oalee. E~tn vez, 
oomo reaul.tado de eue experi~entoa, lv dio al compuesto e1 no! 
bre de morrina, inspirado de Morfeo, dios griego del suefto. Pa 
ra mediados del siglo XIX ee hnbia oxtendido amplia.mnnete 1a -
util1zaoi6n de morfina pura, en euotituaión de lor preparndoe 
orudoa del opio. So tuvo olarn conci~ncia de la toxicidad y t2 
xicomnnía cuando la drogn se b.a.bía convertido ~n un inétrumen­
to establecido de la medicina clínica. Ln ~dminietraci6n de 
opidceoe a los soldados heridos en ln guerra. civil de los E~t~ 
doe Unidos traneform6 ln dependencin producidad por dicbae dr~· 
gas en un problema. social de gran importancia en dicho pa!s y 

ace1er6 la b~equeda de opi,oeoe etnt6ticos que no ocasionasen 

toxicoinanin. 
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N R U R O P I S I O L O G I A 

Las explicaciones modernao sobre dolor deben incorporar 
todo lo relativo a loo mecanismos neuroanat6micoa, fioiol6gi­
oos1 bioquímicos y psicol6gicoe, pare. lograr comorender el 
proceso por el cual se recibe y modifica el dolor, el oun.l se 
def'ino como " seneo.ci6n y experiencia emocional, molesta y -
af'liotivn aeociadno a una loei6n híotica real opooiblo, o que 
pueden ser descritas en término do talos lesiones".(9) 

Aunque a trnv6o de lno d6cndna ha.n apBrecido en la lite­
ratura numerosos artículos que describen lee v!ae neuronnat6-
micas encnrgadno de la tro.ns:niai6n de nocioepc16n y dolor lll 

sistema nervioso centro.l, todnv!o. existo controversia sobre la 
existencia de muchaa eotructura.e nnntómicas, ns! como el papel 
que representnn oiortoa haces eapcc!ficos. En contraste con ln 
preeonoia de un centro sensorial. oupec!fico de dolor en la co~ 
teza1 como se oboerva con otraa modalidades aenoorialee tnlee 
como tacto y visión, el oonoenao nctual sostiene que la inf or­
maoi6n periférica relativa n un eatímu1o nocivo ee transmite 
a trav6a do muobae vías del SNC hacia las divisiones del encá­
falo. La complejidad de cate sistema, combinada con el deaa~­
cuerdo respecto al grndo de pnrticipnci6n de lae vías eepecíf! 
cae en cargadas de transmitir ln informaci6n nooiceptiva, le -
dificulta al clínico el desarrollar correlncioneo nnatomoclín~ 
cae de nocicepci6n y dolor. 

Las fibras primarias aferentes do los nervios eapinalee -
terminAn en el aeta dorsal de la mádula espinal. Lit trnnemisi6n 
subsecuente de loe impulsos no sólo se modifica en la 9rimP.ra 
sinapsis con dicha asta, eino tuob16n en vurios niveles del ne~ 
rooje. Existen factores locales, eegmentarioe Y oupraaegmentn­
rios que afectan eetn inform.noi6n eeneorial, transmitida por -
sistemas aecendenteo nl Talamo y a ln corteza. Bn concluei6n, 
la información que llegn a la corteza ha sido modificada en fo!, 
mn ooneidorable en todo el trayecto, desde eu entro.dn en ln e! 
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lula del aeta posterior (10 111,12}. 

Rexed ha demostrado ~ue el asta dorsal de ln m'du1a espi­
nal ea una estructura muy compleja, compuesta por una serie de 
14mi.nao que derivan energías de entro.da desde la periferia, e! 
gdn el tama.fl.o de lae fibras (13). Se piensa que participan 
seis láminas en la recepción de información nociceptiva. POco 
antes de entrar n la mádul.n, las fibras grandes y pequeñas de 
las raíces dorsales ee organizan en el espacio, de modo que las 
fibrae gueene mielinizadas comprenden le división media, y las 
fibras mielinizadae pequeñas y no mielinizadae formnn la divi­
sión lateral. Betas fibras delgadae entran directamente al traB 

to de Lissauer (Paecioulo doreolntero.1)
1 

a lo largo de uno o -
dos eegmentoo 1 nnteo de penetrar a la materia gris de~ aeta 
dorsal y terminan en la láminn I {~ona marginal) (14); s 1n em­
bargo, el tracto de Liaanuer ae extiende a lo largo de toda la 
m6dula 1 emergiendo con el tracto del trip,6mino en loe segmen~ 
tos 02 y Cl. Lae neuronoe marginales tambi6n reciben eet{muloe 
de entrada y tienen conexiones con c6lulne de la ouetnncia go­
latinoan (Láminas II y III), las cunloe n eu vez transmiten e~ 
ta informaoi6n ipsilateral y contro.latere.l a trav6s de loe tl'!C 
tos eepinotalámicos ascendentes medinnte neuronas interlamina­
ree. 

Le.e lóminao Ilf n VI (n&oleoo propios o megnocolulareo) 
contienen las ra.ayoree célulea del neta dorsal y ea en donde 
llegan las grandes ribras miolinizadae B través de la SUperfi­
oie medial. de la m6duln. 

En el aspecto funcional se piensa que lna fibrao que ter­
minan en la zona ma.rgino.l y en la lá~ina Vj a trav6e de cone-­
xiones en la suotencia gelatinosa, son las que originan la si­
napsie exc1tator1a en la trnnomiei6n de estimulas dolorosoe(i5) 

Por lo tanto ae aeduce que la m6dula es de gran utilidad 
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como eetaci6n do relevo en lae tranemiei6n de impulsos nocioeR 
tivoe. Todo ingreso sensorial ee sujeta a complejos proceeos -
integradores y modulBdores junto con numerosos eventos sinápt! 
coa que ocurren antes do ln entrada del impu1ao n las vías ne­
cendentee. 

Las principales vías ascendentes del dolor eon los tractos 
espinotalámiooa, cuyas neuronas se encuentran en lna láminas I 
y V del asta dorsa1. Aunque ln mayoría de ellas ee proyectan -
hacia el ledo opuesto, tnmbi6n existen conexiones ipeilntera-­
l••· (16,17) 

Las fibras dol tracto ospinotnl.dmico lateral (neospinota-
14mico) se proyectan a loe ndoleoo tnlámicoe ventrolntere.l y -

poeterolaternl, donde se llevan n cabo lne sinapsis. A¡ mismo 
tiempo, eetoe ndoleoo tnl.dmi~oe proyectan fibras quo van a ln 
corteza aomatoeeneorial primaria. ~ el trayecto tnmbi&n ee 02 
neotan con loa n~cleoa reticulares del bulbo y la protuberan-­
cia, además de relncionaree con las c6lulua del droa gris perh 
acueduotal. Las fibras eapinotalámicno que corren cercanas f1 -
1ae del 1emniaoo medial parecen ser :reaponaabl.eo de loe aspec­
tos deaoriminativoo de eopncio y tiempo en lne sonaacionea dc-
1oroeae y táctiles (18) 

R1 tracto eepinotaldmico ventral o pnleoeepinotalámico ee 
1a máo antigua de ambna divisiones, y está compuesta principn~ 
mente por fibraa cortas que se proyectan n la formación reti­
cular de la m6duln, la protuberancia lateral, el meaencfifalo y, 
por dl.timo, a loo ndcleoa taldmicoa intrlnminareo mediales. se 
pienea que este trato tiene participnci6naotiva en las reopue~ 
tas reflejas aupraaegmentarine relacionadas con lR motivaci6n 
de aversión y otros aspectos no deacriroinativos del dolor, loa 
cuales ae cree son necesarios para iniciar unn. respuesta gene­
ralizada (19). 

La. presencia de dolor persistente deapu'a de traototom!as 
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maeencetálicae ha originado la hip6teeia sobre ln existencia 
de una v!a aepino-reticulotaldmica (20): Este tro.cto, al pare­
cer, transmite el dolor lento y difuso, en comparao16n con el 
eietema de conducción rápida de loa trnctoe eepinotalámiooe. 
Bonica ha enlietado otros eietemae nferenteo que pudieran pa~ 
tioipnr en la tranemie16n de eefialee nociceptivae, pero ndn no 
se ho.n determinado el papel exacto quo deeempeB!lD. estos siete­

""ª (3). 

Una vez que lne vías oacendontee terminan en loe núcleos 
taldmioos (ventroJ., posterior, medial e intralnminar); la in­
formación nooiceptiva ee proyecta hacia la corteza retroineu­
lar, aeí como al cuerpo estriado. 

Aunque en las tU.timaa dos d¿cadao ea han desarrollado co­
relacionee neuroa.natdmicao relativas n la tranamiei6n de loo -
eet!muloe doloroeoo nl cerebro, la má.e reciento invoatienoi6n 
ha demostrado una v!a deocendente, altnmento orgnnizada 1 para 
oontrolnr la tranomisi6n del dolor. Ahora se sabe que nlgunoe 
trnotoe que oc considere.bon vías motora~ oscluoivaa, in1"1.uyen 
sobre la tranemioi6n ascendente en todos loa eiotemne eensori! 
lee. Lne eetructurao euboorticalea que tienen fibras que as--­
cienden a la corteza, tnmbián reciben fibras descendentes des­
de lR misma corteza (cortico-espinal, corticoreticular); lne 
cuales modu1Rn la transmisión. Tnmbi4n se han descit.o vías 
deeoendentee en: La sustancia gris vontrolnteral periacueduc­
ta1, a travás de loa n~cleoe del rafá y el locue coruleus; y 

en la tormacidn reticular del bulbo hncia la mádula a trav&e 
del cordón doreolnteral, modulando ln neurotranem.isi6n en la 
suetancia gelatinosa del aeta posterior (21). 

Por lo tento1 el sistema del control descendente influye 
sobre la tranemiei6n aináptica de lee fibras sensorinlee a ni­
vel del aeta posterior de la máduln y tambi&n modula le trans­
misión aecendento a cualquier nivel del neuroeje. La intagrt~ 
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dad funciona1 del sistema. depende de la liberao16n de amina.e -
bi6genae, nl igunl que otros neurotranemieores y neuromodulnd~ 
res. 

Aunque la mayoría de loe cneoe el dolor se relaciona con 
la activnci6n de nociceptores en el sistema espinal, en ocnsi~ 
nea la peroepoi6n del dolor se inicia centralmente. La mejor -
iluatraci6n de este fenómeno eo el dolor del miembro fantasma, 
que se presenta deopu'e de seccionar, la m6duln es~inal, o de 
que todo ingreso sensorial a la m&duln hn sido destruido por -
una leei6n, en tales circunetonoiaa, el dolor oc percibe y lo­
oa11za en áreas previamente oonectadao por las n~erentee sene~ 
rieles, ahora extintas. 

Se ha propuesto, que, trae la p6rdidn de terminales pres! 
nápticne, la c&luln nerviosa puede sufrir cua1quiern de una a~ 
rie de cnmbioe, lo que a eu vez coniuce a una frecuencia ele"!. 
da de descarga. central y la percepción del dolor, oin la exis­
tencia de un estímulo causal. No obatnnte, tnlta determinar 
loa meoaniemoa precisos de ese tipo de perceoci6n dolorosa (~2) 
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RBOEPTORES OPIAOROS 

Loe primeros intentos para demostrar un receptor opiáceo, 
por su capacidad de unión a loe a.nnl'g6eicos narc6ticoo, de ma­
nero estereoec6pica, fueron formulados por Goldstein y eu gru­
po en 1971, quienes aportaron una base sólida parn lR cnracte­
rizaci6n subsecuente de loa receptores opidoeoe. 

En el mismo nHo, Collier postulaba la existencia de un -
"l'actor neuro-humorel endógeno" que 1.nterenctuabn en el recep­
tor opiáceo y comentaba que no podin imagina la exitencia de -
reoeptoreo naturales relacionedoa con mol6culue de drogas que 
eran extraaae al organismo (23). 

La prueba definitiva que reforzó la hip6teeio de un opiá­
ceo endógeno fue obtenida independientemente por vnrioe inves­
tigadores en 1973 al demoetrnree la exitoncia do receptores 
opiáceos en loo vertebrados (24 1 25). 

En 1975, Hughea logro. extraer del cerebro de cobayo dos -
peptapáptidoe a loa que designa con loe nombreo do metionine.-­
enoefalina y leucina-encotalina. Así mismo, identific6 la ee-­
ouencia de aminodcidoe de la metionina-encofalina como pnrte -
de la3 eatructurae de. la hormona pituitaria bota-lipotropina, 
y menciona el. posible car11oter opioide de varios trngmentoe de 
eea hormonn. Batos fragmentos con actividad opioide han sido -
designados como beta, al~a, ga!llm[l. y delta endorrtnae. (26 1 27, 
28), 

Por otro lado, exioto una relaci6n íntima entre las VÍBe 

del dolor y la encefalina. Se ha demostrado en el SNO, la pre­
eenoia de receptores opiáceos y neuronne enoefalinárgtcae, que 
participan en la percepoi6n e integraci6n de la sensación del 
dolor. Estas dreaa se han localizado en loe oiguientee sitios: 
M4du1a espinal (en la sustancia gelatinosa del aeta dorsal), -
ndcelo trigámino, sustancia gris periacueductnl, Haz espineta-



lámico, Pormaci6n reticular meeencerálica, hipotálamo, tálamo, 
Cuerpo estriado, sistema l!mbioo y otras estructuras cerebro.~ 
l.oo (29,30). 

Se ha demostrado que mediante varios tipos de stress y ea 
t!muloe nocioeptivoa, se libaron encefalinns y cndorfinae hipE_ 
f'ioiari•• ( 31). 

Loe p&ptidoe opioidoa reproducen la mayoría de loe efec-­
tos do loe analg&eicoe nnrc6ticoo( anulgoeia, euforia, deearr2 
llo de tolerancia, etc.); estos efectos eon bloqueados median­
te la adminietraoi6n de nnloxonn, un antagonista puro de los -
narc6ticoo. Sorprendentemente, se ha informado que la acupuntg, 
ra y la eetimulnci6n ol6ctricn de ciertas estructuras cerebra­
les ocasionan la liberaci6n de encefalinno o endorfinae: lo 
que explica el efecto analg~eico obtenido por estos prooedi-~ 
mientoe. Dicho efecto oa b1oqueado por 1a nnloxonn (32). 

En la médula, lae encefali?ll\a oe encuentran en laa inter­
neuronaa cortas de la auotanoin golntinoaa y en laa term.innlos 
de lna neuronas aferentes primarias que transmiten ln aenen--­
c16n de dolor n la periferia. Lns neuronas aferentes prirNlriaa 
tienen eua cuerpos colulnrea en las raíces dorsales de loo gn~ 
glioe y contienen auatancin 11 p". 

Eetae neuronne se comunican con lna oálulaa del las natas 
doraalea de la máduln, las que ha su vez se proyectan al hnz -
espinotalámico lateral, la presencia do receptores opiáceos en 
las capas superficiales de ln médula (Lámina I y JI) permitie­
ron explicar algunos efectos de la morfina en 1~ tranemisi6n -
eenaorial en estas áreas. otros investigo.dores han demostrado 
que la apl1caoi6n local iontofor6tioa de morfina en el asta 
dorsal de la m'du1A, reduce la res~ueata a la oatimulnc16n no­
cioeptiva; esta propiedad ea más aoentunda cuando la morfina 
se aplica directamente en la Ldmina V de la m6duln (33 1 34) 

Estudios recientes han demostrado que la austancia "p" 

intervieno directamente en ln trasnmiei6n del dolor, por lo -

10 
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que se encontr6 que la enoefalina y agonistas opi~ceoe inhiben 
la liberaoi6n do esa sustancia de 1ae termino.lee de lne neuro­
no.e aferentes e intertieren en la percepción ncoiooptivn (~5, 
36). 

Por otro lado, la aplicnoi6n de d6eie pequoi\ne de morfina 
en el espacio eubnraonoideo produce analgesia en ratas, cono~ 
jos y primates y recientemente en ol humano (37·, 38). 

Diverooe autoroo hnn obeorvndo que eo posible obtener 
analgesia Selectiva con lR aplicaci6n de naro6ticoe por vin p~ 
ridural en el tratamiento do dolor crónico, on el poet-operat2 
ria y durante el trabajo de parto. So ha obtenido annlgeeia 
oon dóeie pequoane de morfina, moperidinn, fentanyl, nalbuti.nn 
y otros naro6ticoo aplicado por vía eubnrnonoiden y periduro.l. 
Para esto fin se utilizan eol. fieiol6gicB para obtener un vo­
lumen total de 10 oc, de eatu mnnoro. oomplemontur el pequeilo -
volumen que representa el narc6tico solo, obteni6ndoeo una ªD!! 
geai.a variable, dependiendo del naro6tioo utilizado, que oeoi­
la entre 50 min. y máe de 12 hrs. con una d6eie dnica (39,40) 
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ANALGESIA SSPINAL SELEOfIVA 

Uno de lo~ efectos llUÍs profundoa d6 loe anAlg~eicoe nrtr­
c6t1oos as eu capacidad para inducir un eetsdo de sn~lgeeia -
s~tistaotoria. Durnnte muchoe af1oa ea h.tl eostenido el oonc~pto 
de ~ue los opi~ceoe logran aue efectos !armaool6gtcos modirtnte 
t~es meoaniemoa: 

1. Inhiben lno neuronn2 nenao~ialee aferentes prima­
rina en el nata dora~l de la m&dula. 

2. Inhiben el etetema somato-Bcneorinl aferente n n!. 
vel eupro.oopinnl. 

J. Activando lnn vfaa inhibitoriao doooond~ntco del 
SNO. 

Reportee recientes hnn demostrado ln of eotividad do ln -
aplicaéi6n de pequeHaa d6eia de nl).rc6tiooo opidceon por vi~ pe 
rldural. (Wang l.978, Samu, lfauaa y Thamaa 1979), La utilidad 
clínica de oatoa procedimiantoo eatrtn baendoe on los trabajoe 
de Snyder en 1977 y de Ynk~h y Rudy en 1978 (37,38), quien~s -
ntribuyeron e1 aliV1.o del dolor a ln Antllgesin Eppintll Seloct! 
va produoidn por la acci6n directa dn"lon nnrc6ticoa sobre re­
ceptorea opideooe ~epocíficoa, loa cua1es se encuentran di~tr1 
buidoa ampliamente en el netn ponterior dela méduln. 

tn aplicaci6n da morfina. y páptidoa opioidea por via per! 
dural deprimen 1n actividud neuronal e inhibo el di~paro el6c­
trico oapontdneo de ln LdminE\ V

7 
inducidos mediante estímulos 

noa1ceptivoe o mediante la adminiatraoi6n de glutnma.io. 

Zielganeberger postula qua los opiáceos Ploquean ln dee­
polarización neuronal al impedir el mecanismo de entrada de -
loe ionee de nodio ert la membrana poat-oináptica c~·l). 

Sastry (42) reporta que la morfin~ puede ~umentar ln e~~ 
citnbilidad de las ti:truú.nnlea preainápticae de l.ao fibra.e 
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A-delta y O de lne neuronas aferentes prirnariaa (43): 

Con la adm1nietraci6n de narc6ticoe por via peridu.ral ee 
han descrito erectos oolateralea como son el prurito generali­
zado que no carrenponde n laa regiones anaigesi~daa, atribu.!dn 
a 1a liberac16n de hiotanli.na, nin embargo la admin1atrnci6n do 
antihietamínicos, no previenen ni bloquean dicho efecto (44); 
de cualquier mnnero., la adminiatrnci6n de no.loxonn bloquea di­
cho efucto. 

La retenci6n urinaria ee otra complicnci6n asociada ~ ln 
adrainietroci6n de nnrc6ticoa por v1n peridural, abnervudn ha.e­
ta en un 90 % de loa puoientea, cuando se utilizan dóeis nltaa 
eeto se ha aeooiado al aumento del tono del eafinter voeical -
aunado a la disminución do la ocneaci6n del octo de la micoi6n 

otroo efootoo indeacnbles eon lo. depreoi6n vontilatoria y 
cardiovaaoular, 1ue cuales puoden preaentaroe tnrdíamente, ha~ 
ta 18 hra poaterioroa n ou ndminiatrsci6n. La depreai6o venti­
latoria so ha visto mds frecuento con 1~ utilización do morfi­
na, y no guarda relación con ln d6aio, yo. que ae hRn prooonta­
do con d6aia do 1 mg. Loo narc6ticoa como la nnlbufinn por au. 
gran lipoaolubilidad, penetran r.dpidE1mente hacia el. LOR, en 
oontriiate con la morfina, qua es menoa lipoaoluble, y por lo -
tanto eu penetraci6n es más lenta, y la llegada a loo n\\cleoa 
respiratorios ea más tardía. E::" puede explicar la depresión 
respiratoria tardía con el uso de martina peridural (44,46}. 
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C L O R H I D R A ~ O D B N A L B U l I N A 

Be un analg,eioo nnrc6tico, eint6tico con propiedades ªB.2 
ni.ata~ nntagoniat~a, de la serie fenantreno, qu!m.icnmente rel! 
cionado con la naloxonn, antagonista nnrcdtioo 7 con la oximo.r 
tona, un potente nnalgóoioo narc6tioo. Su diferencia radica en 
la aust1tuo16n del anillo oiclo-butil-metílico, en el,aitio de 
unión con el nitrógeno y en la reduoci6n de un oxígeno en el -
grupo hidrox{lioo, dando como resultado clorhidrato de 17-ci-;­
olobutil-metil- 4-5 ""'epoximorfinano-3-4 °' 1 14 triol. ( 49, 50): 

o 
J.8 

º'12 -- 2l. 

17 l.6 

7 

Clorhidrato de Nalbufinn · 

?fubain. 
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Cada mililitro de eoluci6n comercial disponible contiene: 
10 mg de clorhidrato de nalbu1'1na, cloruro de aodio {0.44 ~), 
ácido oitrico anhídrido (1.26 ~), metneulfito de sodio (O.l ~) 
Y 0.2 ~de unn relnción 9:1 de preservativo (metiparaben y 
propilparabon). (51) 

Los estudioa en animnleo indican que la nalbufina ea un -
potente nnalg6eioo con bnjo potencial de adicoi6n y hn demost~ 
do ser: 

a,- 2.) vece o n>is potente que la morf'inn 
b.- B.3 vecee más potente que l• codeína 
o.- 3.5 veoee más potente que ln pentazocinn 

Su inicio do acoi6n so establece a loa 2 6 3 minutoo pos 
terior a su ndminietrnci6n endovenosa y en 10 • 15 minutos en 
eu Bdminietraoión subcutánea o intramusculnr. 

La vida media plasmática poeterioreo a ln adminietrnci6n 
de 10 ma de nnlbufina es de cinco horas, con niveles plneroáti­
cos de 46 ng/rol n la modin hora de su ndi:Unietraci6n. Posee 
una duración de 3 a 6 hre de actividad nna1g6oica ofoctivn.(52) 

Estudios oxporimentalee en anima.lee han demoatrado que -
loe metaboli toa de ls nalbufina ee excretan tanto por la orinfl 
como en las heces fecales, siendo 6eto última la mayor vía de 
e1iminaci6n, a travóe de 1e. eecreci6n biliar. Por la orinfl., el 
7 ~ aproximadamente del clorhidrnto de nalbufinn se recolect6 
sin alteraciones; el resto ae obtuvieron en forma de dos rneta­
bolitos principales o1 14-hidroxi-7, 8-dihidronormorfina y el 
14-hidroxi-7, 8-dihidro-H-ciclobuti1metilnormorfina {53). 
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llBCAllISMO DE ACCIOH 

El mecanismo do acción del clorhidrato de na.1bu:f'ina 1 es 
el miemo que ee ha atribuído a todos loe analg6oicoe narcóti­
cos, es decir, ligándose a receptoree opiáceos eopecíficos. 

l'O'l!BHCIAL DE ABUSO 

La nalbufina. 1 que posee tanto laa propiedades agoniataa 
como las antagoniatao, puede aliviar el dolor; pero debido a 
que posee, proporcionalmente, un mayor equilibrio en su acti­
vidad antagonista de los nnrc6ticoe 1 que ln pentazooina, el -
butorfanol o la buprenorfinn, produce una mucho menor inciden­
cia eetadieticamentc oignificativn do efectos adversos, tales 
como la adioo16n, loa cuales son comunes con el uso de loe 
analg6eicoe agonistas. 

Blliot (1970) y Jasineki (1972) concluyeron que loe 
efectos subjetivos de d6sis bajas de nnlbufina oe asemejan a 
los de la nnlorfina; que puede existir dependencin fíaicn, s~ 
mejante al de la pentazocinn oero menor n la que ocurre con -
la codeinn y el d-propoxifeno; que la nelbufinn no auetituyo 
a lt\ morfina en individuoo drogo.dictoa, inclueive, su uoo pu_! 

de deaenoadennr un oídrome de abotinencin, y que la nnlbufinn 
poeee un bajo potencial de abuso (54,55). 

EFECTOS HEMODINAlAICOS Y RESPIBATORIOS 

Loe efectos hP.modinámicoe de la nnlbu:fina son m!nimoa, -

se han reportado discreta elevaci6n do la arteria pUl.monar y 

el gasto cardiaco, sin que loa otros parámetroe,como son la -
frecuencia cardiaca, tensi6n arterial, PVC eo alteren signif1 

cativamcnte. (56,57) 
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La nalbUfina, en relac16.n con la morf'1na, produoe el mis­

mo grado de depresión reSj'.liratorin, sin embargo la nalbufina -
presenta una d6aie tope de 30 mg/70 Kg, arriba de la cual ol -
grado de deprea16n respiratoria no ea incrementa (58). Ro. con­
clua16n, la nnlbufina, posee un factor do aeguridad tornp&uti­

co altamente importante, eepecialmente cuando ea necesaria una 
extubaci6n temprano. 

APLICACIOllES CLINICAS 

Medicaci6n prenneetéaica 
La utilizaci6n de nalbutina como medicaci6n preaneet&sica 

ha sido manejada desdo ol año 1977. So ha observado que no hay 

~iferenoia eignificntivn entre la nalbuf'inn y el diacepnn como 
anoiolítico, el 90 % Ue loe pucientea o lo~ cuales se les madi 
en con nalbuf'ina llegan a quirófano con un erado de leve a mo­
derado de eedaci6n, oin depresión respiratoria ni hemodindaú.cn, 
lo oual permite un margen de seguridad aceptable en su uao. 

otrne ventajas do ou uso como medicación preaneatAaica os 

la disminucién de dóaia del inductor y del uneet6sico utiliza­
do, así como la nnalgoaia proporcionada en el poetoperatorio 
inmediato de cirugías de corta duración. 

Uno do sus inoovenienteo son náusons y vómitos que ee 
presentan en loa pacientes medicados con nalbufina, a pesar 
del ayuno requerido por la cirugía electiva. (59) 

Anestesia balnnceada 
como todos loe narcóticos, la nalbufina disminuye la ºº!! 

centraoión mínima alveolar, proporcionando una estabilidad 
cardiovaeo\ÜRr satisfactoria, con una diaminuci6n importante 
del agente inhalatorio empleado. (60). 
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Dolor poetoperatorio 
Md.ltiplee nutoroe hnn demostrado la eficnc1a de la nnlbu­

tina por vía intramuscular en el control del dolor poetoperat~ 
rio, el cual ha demostrado ser mlie eficaz que ln morfina y 
de mayor duraci6n, aunque menor grado de Nlt".lgeain comparado -

con la pontazocinn y con menor námero do etectoa oocundnrioe 
como son nrl.uoeaa, v6mitos y depreai6n reapiratorin.(61) 

Analgesia Obet~tricn 

El clorhidrato de meperidinn ha nido por varias dácadaa -
ol morfinoa!mil de elección para yugular el dolor en el trnbn­
jo de parto por via ondovenoan o intrnmuoculnr. Si bien, ea 1~ 
discutible su poder nnalg~eico, tnmbi6n oon conocidos aua efe~ 
toe indeseables sobro ln madre y el producto. 

La meperidinn oor v!n IM produce sus mayores efectos ind~ 
seables e.l producto, cuando 6ste nnce entre l y 3 hre desput§s 
de su ndminietraoi6n. 

La ndminiatraoi6n intrnmuaoular de nnlbufina durante el -
trabajo de parto se refiern que 10 a 15 mg son equivalentes a 
75 a 113 mg de meperidinn. 

Debido n eu fnrrna.cocinática, loa productos que nacen den­
tro de la primera hora deepuás de la adminietraci6n de nalbuf! 
na intramuscular pueden estar bajo los efectos de la droga, -
pudiendo ser antagoo.izadoo con naloxona eficazmento.(61) 



REAOOIONBS INDESEABLES 

Como todne lBe drogas utilizadas, la nalbutine. presenta 
diversos tipos de reacciones adversas como son: 

tipo da reaccionas 
sedaoi6n 

- sudoraci6n ''pego.josa" 

náuseas y vómitos 
mareos y vártigo 
reeequedad bucnl 
cefalea 

- reacciones psioomim&ticao 
- retenoi6n aguda de orina 
- renooionee aema.tiformee 
- prurito 

onsoe (i') 

36 
9 
6 

5 
4 
3 
2.5 
l. 

0.5 
0.5 

19 
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MATERIAL y METODOS 

Este estudio de tipo prospectivo fue realizado en el Hoe­
pi tu1 de Conoentrnci6n Nacional Central Norto de PEfifSX. 

Se estudiaron )O paciontea, cuyue edades oecilab~n entre 
20 y 40 n~oe de odad, con una mediu de 35.6 y un neso promedio 
de 68.5 Kg, de loe cuales 16 fueron del sexo femenino y 12 del 
eexo masculino. Todos programados para cirueín Rbdorninnl, ya -
fuern cirugia electiva o de urgencina, claeificndoe con riesgo 
quiró.rgico ASA I. 

Todos fueron ma.nejudos con Anoetoain Regional bajo blo--­
queo peridural continuo y nneet6sicos locales, lidocaina al 2~ 
con epinefrinn al 1:200 000 y colocnoi6n de cat6ter cefálico -
entre los eepo.cioe T-7 n T-12. Loo pl\Cientoo fueron modicndoo 

previamente con diacepan 10 mg y atropina l me r.v. 5 minutos 
entes de iniciar el procedimiento nneet6eico. Ho ee utilizaron 
agentes nnrc6ticoa para sedación. 

Al t~rmino del noto aneet6oioo-quiri.1rgioo, pnenron al se.!: 
vicio de Recuperación sin retirar el cat6ter, donde oe les ex­
plicó, a todos los pnoicntee, ln naturaleza, propósitos y rie.2_ 
goe conocidos dol estudio, obteni6ndoee el consentimiento de -
cada uno de ellos. 

Una vez que loa pacientes refirieran dolor y no exietio~ 
ran datos rooidunleo del bloqueo reeionnl, eo procedió a renli 
zar el estudio. Se formaron 2 grupos al azar, cada uno de ello 
con 15 pacientes. Al grupo I o grupo control, se lea ndminis-­
traron 10 ce de sol salina isotónica por el cat6ter poridural; 
al grupo II se lee administraron lo rng de nalbufinn diluidos -
en 10 ce. de sol salina isotónica. 

Se evaluó el alivio del dolor por el m6todo visual subje­
tivo, ~ue consiste en que el pcciente indique ln intensidad 

del dolor S'Jbre una linen marc11rl1.1 del uno o.l diez. 
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En cada uno de los pacientes se renliz6 la valoraoi6n de1 
alivio del dolor a loe 1,5 1 30 , 60 1 180 , 300 y 420 minutos 
posteriores a la aplicaci6n del fármaco o del olnoebo. 

Se valoraron tiempo de lntencia 1 duruci6n y calidad de la 
analgesia así como eteotoe secundarios. 

G R UPO l GR U P o l l 

tipo de 
varonee mu.jeras cirugía varones mujeres 

3 
3 

l ooleoieteotom!a 2 3 
]. npendioeotomía 4 l 

3 histerectomia. 2 

4 oeet1rea.e 3 

Cuadro r. Relación entre el tipo de cirugía y el oexo de 
loe pacientes de cada grupo. 
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RESULTADOS 

No existieron diferencias entre loe dos grupos, con res­
pecto a la edad, sexo y peeo oorpo~al. El inicio de la Annl­
eeeia, on el grupo II, tuvo un pro~edio do 4.5 ~ 1.5 minutos, 
con una efectividad del 60 %. 

EJ. efecto máximo se alcanzó a loa ~5 ~ 5 minutos con un 
95 ~ de efectividad. El tiempo de duración promedio do la 
analgesia fue de 6 .!. 1 hora, con un máximo do duraci6n en un 
paciente del sexo maaculino de 7.5 hrs y un mínimo, también 
en un paciente del aexo mnaculino do 4.5 horno. 

En el erupo control, loa pucientea monojndoa con sol an­
lina ieot6nica como placebo, no se obtuvo nnnlgenia, por lo 
que a la hora se aplicaron analgésicos endovenosos, del tipo 
de las pirnzolonae, y posteriormente PRN. 

Loa porccntnjea do alivio del dolor poatoperntorio, en -
el grupo II fuoron promediados y so representan en la figura 
no. l. Donde ae puede apreciar que o. lofl 5 minutos de aplica­
da la nnlbuf'ina, el nlivio dol dolor nlcnnz6 un 60 ~' para a~ 
mentar proeresiVllmente ho.stn loo JO rninutoe en que alcanza. nu 
pico máximo del 95 'j{.. PoeteriormEnte disminuye la efecti v!dad 
de la analgesia progreeiv1:11nente, hasto. las 7 hrn aproximada-­
mente, en la que el alivio del dolor es de un ::iobre 10 ~. 

Loe pacientes del gri.lpo II, no oreeentnron variOccionee 
signif'ice.tivaa en loa signos vitales monitorizndoe ('r.A.M, -
P.C. y P.R.), 

Loe efectos colnteralea observados fueron náuseas en el 
1). 3 ~' de los r,acient•?s y un erado de sedaci 6n de leve a mod! 

rada en el 100 % de los pacientes. El 05 % ac los nncientea -
recomendnro!l. la utiliznci6n de esta t6cnicEL onA.l¿-áeica nnrn -
control ilel dolor poatoporntorio. 
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Pig. l. Grado de analgesia obtenida posterior 
a la adm.1nistraci6n de 10 mg de nnlbu 

tina~peridure.l • 

.,........., /'-• 

. ""·--·-·/ 

Fig 2. Variaciones de ln P.C. durante la ane.! 
sia obtenida con 10 rrJg de nnlbufina p~ 

ridural. 
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Pig 3. Variaciones de la PR durante la a.nn.l­
geein obtenida con 10 mg de nnlbufina 
peridural 

·--....... .-· -./ 

Pig. 4 Variaciones de la TA durante la Rnal­
eeaia obtenida con 10 mg de nnlbutinn 
peridurnl. 

24 



O O N O L U S I O N E 5 

Los resultados de este estudio experimental apoyan loe 
realizadoe por otros autores (62,63), quienes han demostrado 
la e~eotividad de la nalbut'ina peridural, hasta en un 100 ~. 
•in que se preeenten depresiones cardioreapiratoriae, lne -­
cu~loe son relativamente comunoa cuando oe utilizan nnnlg~e! 
ooe nnrc6tiooA por v!n eietómicn. Hay que hncer mención que 
loe reeult~doe difieren en cuanto a lu presencia de efectos 
oolateralee, como son la oednci6n, la cual se preeont6 en el 
100 ~ de loe casos aquí presentados y el estado naueooeo el 
cual preeont6 una incidencia del 13.3 ~. Estos miemoo auto­
res refieren la oedaoi6n en un sólo 40 % y lna n.dueens en un 
6 % y como torcer y cuarto ofectoo indeseables, la audora-­
ci6n y· la retención urinaria con un 10 y 15 % de .eu~ pacien~ 
tea, respectivamente. 

En reoumen, y de acuerdo n eeto2 reeultadoe, puedo con­
cluir que la utilización do la N~lbutin~ por vía peridurnl -
puede eer unn excelente alternativa para ol manojo del dolor 
poatoperatorio1 que !~plica un riesgo menor, proporcion~ndo 
una analgesia eepinnl selectiva duradera con mínimas renoci2 
nea indeseables. 

Este tipo de estudios y loe que ~uede.n realizarse post~ 
riormonte,permitirán ln diíuei6n de la utiliznoi6n de la 
nal.bufina y otros nnalg6eicoa narcóticos, no sólo para el -­
poetoperatorio1 sino tambián abren un nuevo horizonte para -
el manejo del dolor crónico. 

25 
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