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INTRODL'CCION. 

El dolor suele considerarse el gran enemigo de la 

humanidad. Los filósofos han discutido si el hombre sería más 

feliz en un mundo en el que no hubiera dolor; algunos 

consideran que el dolor es sencillamente un contraste 

necesario para poder apreciar el placer. 

El dolor es wia sensación, un fenómeno subjetivo, que 

solo existe cuando es registrado en la conciencia. Siempre se 

presenta en un determinado contexto; este varia en diferentes 

individuos 

distinto. 

puede diferir en la misma persona. en un momento 

El dolor actúa en estado normal -:orno señi:il de alarma, 

ad\·irtiendo la pres<!ncia de pel1~ro: que ha~ lesión 

periférica o trastorno central. La percepción de dolor suele 

ser parte de un mecanismo protector que pone en marcha 

reacciones de defensa. 



Es una experiencia difícil de cuantificar )' que a menudo 

desafía toda definición )' descripción; debido a que posee un 

elemento afecti\'O, las condícioncs psicol6gicas asumen gran 

importancia en todos los estados dolorosos; mñs aún la 

tolerancia del paciente al dolor y su capacidad parn 

experimentarlo sin verbalización, están también influidas por 

factores raciuJes, culturales religiosas. Es de común 

conocimiento que algunos individuos, en virtud de un mayor 

entrcnnmiento, costumbre o temperamento flemático; soportan 

estoicamente el dolor. 

El dolor que hace !fUe el pacfonte consulte al mbdíco, es 

unn experiencia personal intransferible por ser una 

experiencia subjetiva; en el mejor de los casos es dif:lcil de 

•·atorar ya ""ª por el paciente o el médico; por Jo que es 

necesario comprender el caracter, el origen, hacer Wla 

investigación y dar una interpretación adecuada para poder de 

éste rodo llegar a dar un diagnóstico exacto y posteriormente 

el mejor de los tratamientos. 



CAPITULO l. 

Teorías acerca del dolor. 

I:X;IPl'O. 

Tenían la teoría de que aquellos malestares dolorosos 

diferentes de las heridas, eran causados por influencias 

religiosas de sus dioses o espíritus de la muerte, los cuales 

generalmente llegaban en la obscuridad y entraban al cuerpo 

por la nariz o los oídos. 

JAPOI\. 

Buda, atribuis la universalidad del dolor en la vida, a 

la frustración de los deseos se deda: El nacimiento es 

atendido con dolor, la caries es dolorosa, enfermarse es 

doloroso, morir es doloroso, la unión con lo desasradable es 

doloroso; es dolorosa la a!paración del placer y cualquier 

deseo ardiente que es insaU sfecho también es doloroso, Daba 

más importancia al significado emocional y creían r¡ue el 

dolor era experimentado en el corazón. 
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CHINA. 

Creían que el calor produda dolor, por el daño al 

espíritu¡ mientn1s que el frío dañaba al cuerpo y causaba 

inflamaciones. El dolar aparetia cuando las vasos que 

contenían sangre y aire quedaban obstruidas. 

GRECIA. 

Anaxágoras, afirmó que todas las sensaciones dcbian 

asociarse con 

objeto fuésen 

sensación de 

el dolor, y a medida de que el sujeto y el 

más distintos o contrarios, más intensa es la 

dolar; localizándo la percepción de la 

sensibilidad en el cerebro. 

Platón, consideraba que la sensación en el hanbre, 

resulta del movimiento de las átomos comunicándose a través 

de las venas hacia el alma; y el dolor puede aparecer no sólo 

de los estimulas periféricos, sino también como una 

experiencia emocional del alma. 

Teoría Prirniti va, 

Arist6teles. consideraba que el dolor simplemente era una 

emoción )' no una sensación, y era lo contrario del placer. 
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Teoría de Especificidad. 

La teoria adicional fué propuesta por Descnrtes en 164.'1 1 

en un concepto primi ti \'O de comunicnción directa de la piel, 

estimulada hasta un centro cerebral específico. MÜeller (S. 

XIX ) propuso la teoría de la energía nerviosa específica en 

que: la información es trasmitida al cerebro sólo por nen·ios 

sensitivos las características de la sensación son 

impartidas por los propios nervios en su terminaci6n en el 

cerebro. La actividad ·nerviosa representa datos codificados 

en cuanto al estímulo. ~liller reconoce cinco sentidos 

clásicos, y de sus trabajos nacen investigaciones en busca de 

centros terminales en el cerebro, para cada tipo de nervio 

scnsi ti \'O. 

El padre de la teoría moderna de la especificidad es Max 

Von Fre~·, ~ concepto se ocupa de receptores especificas; 

pero otros ampliaron su criterio para designar fibras 

periféricas específicas, das específicas del dolor en la 

médula centros específicos en el tálamo corteza. 

En la teoría de Ja especificidad se hicieron dos 

suposiciones. La suposición anatómica, no recibió apoyo en 

estudios histológicos. 



La suposición psicológica, de que las características de 

la experiencia s:?nsitiva están inherentes en los impulsos 

ncr\'iosos especificas trasmitidos al cerebro, también careció 

de apoyo. Las pruebas indican que el grado y cal id ad del 

dolor percibido dependen de la modulación psicológica de los 

impulsos sensoriales. La teoría de la especificidad directa 

ha sido contradjcha por alteraciones como zonas de 

desencadenamiento de impulsos (gatillo), dolor de zonas 

hiperalgésicas, dolor prolongado después de desaparecer el 

estimulo, dolor de la estimulación nociva, dolor espontáneo, 

)' el fracaso de la sección quirúrgica de nervios, 

Queda lll aspecto neurofisiológico en cuanto a los 

procesos sensiti\'os, que ha perdurado y ha recibido apoyo de 

varios estudios (Melzack), esto es que la especialización 

fisiol6gica, existe en el sistema somestésico y ha llegado a 

un nivel de ley biológica. Fué propuesta por Sherrington, 

como el concepto del estimulo adecuado a un órgano terminal 

sensitivo o sensorial, que activaba una fibra nerviosa 

aferente. Este concepto representa el orden del sistema 

fisiológico especializado 

información. 

únicamente para trasmisión de 
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Teoría de la esoecificidad de Von Frey. Las fibras gruesas (L) y finns 

(S) trasmiten los impulsos de tacto r dolor, resoectivamente, por \'Ías 

especificas indeoendientes directas, a los centros de tactos dolor 

resoecti\'amente, eñ el cerebro. 

Teoría de la sumación de Goldscheider, oue muestra la convergencia de 

las fibras finas en el asta dorsal medular. Se suporie aue el tacto 

es transoortado por gruesas fibras. 



Teorías del Ordenamiento Específico. 

Las defic icncias de lns teorías de Van Frey, despiertan 

conLroversia hacen que se propusieran diversas ideas 

agrupadas como: Teorías del ordcn_amiento espccífi.co o de la 

SUffii'.lCÍÓn. 

Goldscheider, propone que el factor determinante fino l y 

crítico en el sentido del dolor y su percepción, era la 

sumación de los c~stímulos espaciales y temporales, lo cual 

constituyó la bnsc de los teorías de la sumnción. La sumación 

de todos los impulsos scnsi ti vos cutáneos produce en las 

neuronas del asta posterior, impulsos nerviosos que 

desecadenan dolar, cuando los impulsos de salida de estas 

neuronas exceden el nivel critico, aporece el dolor. De este 

concepto se han derivado tres teorías principales: 

1) Un ordenamiento periférico primario. 

La sumación de los estimulas provenientes de receptores 

incspecíficos en la periferia, produce la descarga de 

impulsos nerviosos con características propias. La intensidad 

del estímulo, produce y rige las caractcrísticns sensitivas 

cutirnC'as, y cuando la cstimulación e>s excesh·n, el dolor es 

l.:i sensación p(lrcibida. f.!Jo ignora la e.xislcncia de la 

cspcciaUzación fisiológ'icn de fibras y receptores. 



2) Una sumación central 

los :impulsos. 

programación u ordenamiento de 

Levíngston, propone la estimul.:ición anormal ~e unidades 

de fibras receptoras en la periferia (zona traumatizada), 

induce la autoexcitación de circuitos neuronales, o bien efe 

neuronas en las astas posteriores de la médula espinal 

perman<>ce activo env!a impulsos al cerebro. La llegada de 

impulsos al cerebro es reconocida como dolor. 

Gerard, también acredita los impulsos en las astas 

posteriores de la médula y llamó a la actividad infla111aclón 

fisiológica. Pensó que esta era desencadenada por la pérdida 

del control sensitivo y por una lesión de nervios periféricos 

que permitía las descargas de las neurona• raqufdeaa. 

3) Teoda de la interacción sensitiva. 

Noordenbus, propone la interacción entre 1.11 siste11a de 

fibras de conducción rspida y otro de conducción lenta, para 

causar impulsos prograudos. Esto fué identificado 

originalmente entre los impulsos de nervios mieltnicos 

amielínicos sensitivos.· Después de la lesión de un nervio 

periférico hay un aumento de impulsos en las fibras finas, en 

relación con las más gruesas. 
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Modelo conceotual de Levingston, de circuitos de reverberaci6n que 

explicarian los estados dolorosos patol6oicos o la actividad pro-

longada en las c•denas autoexcitatorias de neuronas bombardean las 

neuronas del asta posterior que trasmiten impulsos al cerebro. 

Teorla de interacción sensitiva de Noordenbus, en la cual laa fibras 

gruesas inhiben (-) las fibras finas excitan (+), las neuronas para 

trasmisión central. Los impulsos que salen de estas neuronas csti-

mulan las neuronas de la médula esoinal, como un sistema aferente 

multislnáptico. 



Teoría de Control de Compuerta, 

Helzack y Wall, proponen esta teoría 

ampliada por Casey. 

posteriormente es 

En la médula espinal los impulsos C!Vocados por la 

estimulac ión periférica oon trasmitidos a tres sistemas: las 

células en la sustancia gelatinosa, las fibras de la columna 

dorsal que proyectan hacia el cerebro y las primeras células 

de trasmisión central en el cuerno posterior. Las funciones 

de la sustancia gelatinosa oon las de un sistema control de 

compuerta, que modula los patrones aferentes antes de que 

influyan en las células de trasmisión central, IJJs patrones 

aferentes actúan como un control central que activa procesos 

cerebrales selectivos para influir en la nndulación del 

sistema de control de compuerta. Las células de trasmisión 

central acti\•an los mecanismos neurales que constituyen el 

sistema de acción responsable de la percepción del dolor y de 

respuesta al mismo. La señal ocurre cuando la sal ida de las 

células de trasmisión central alcanzan o exceden un nivel 

crítico, este nivel está determinado por la barrera aferente 

que tropieza con las células de trilsmisión central y ya ha 

sido modulado por la actividad de la sustancia gelatinosa. 

Fsto a su \'ez está determinado por un equilibrio relativo de 

la actividad entre las fibras periféricas de diámetros grande 

y pequeño. 
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Sistema de 

acción. 

l 
Procesan 
información. 

Esquema de la teoría de compuerta del dolor. +efectos excitatorios, 

- efectos inhibitorios. L fibras gruesas, S fibras finas. Las 

fibras proyectan hacia la sustancia gelatinosa (SG) y a las primeras 

células de transmisión central (T). El efecto inhibitorio ejercido 

por la SG sobre las terminales de las fibras aferentes es incremen-

tado por la actividad de las fibras L y disminuido por las S. Las 

células T proyectan hacia la entrada de las células del sist~ma de 

acción y finalmente se procesa la información. 



Teoria l'nificada de las Múltiples Compuertas. 

La oodulaclón de los estímulos periféricos ocurre en 

todos los niveles del sistema nervioso. En cada sinLipsis de 

las fibras ascendentes hay una especie de control ele 

compuerta, (lo cual refuerza el concepto de esta teoría). La 

base del control de compuerta es la interacción de impulsos 

aferentes de dh'ersas fuentes y de los impulsos descendfontes 

para producir un impulso final rodificado, que es prorectado 

r percibido en estructuras centrales. Este impulso después 

interactúa con procesos cerebrales antes que sea apreciado y 

desencadenen a una respuesta adecuada, a través de la puesta 

en marcha de mecanismos motores. 

Teoría del Dolor Referido. 

Mckenzie,propone esta teoría trncionando que, los 

impulsos de una víscera trastornada (o cualquier ótgano, como 

hueso, músculo o ligamento) pasan por una neurona aferente a 

la médula espinal¡ que integran un foco de irritación en la 

sustancia gris de la médula. Este foco actíva las neuronas 

vecinas que llegan de la piel y periferia de la médula, al 

mismo ni\'el, y causan descarga central de impulsos que es 

proyectada las zonas de conciencia, hay en ellus 

interpretación erronea de su origen. 

10 



En forma simultánea, son activadas para producir rigidez 

refleja de músculos estriados fenómenos vnsomotores, 

sudomotores pilomotores {reflejos visccromotorcs). En esta 

forma se representan tres mecanismos básicos: 1) de 

interpretación errónea, 2) de reunión en fondo común 

internuncial 

convergencia 

perpetuación del estimulo y 3) superposición, 

fncilitoción¡ estos son los 100canismos que 

participan en el fen6meno de dolor referido. 
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C.AJ'ITllLO U • 

Bases Anatomofisiol6gicas del Dolor. 

~EUROXA 

La característica principal es que está especializada 

para percibir estímulos, ro sean excitatorios o inhibitorios, 

y conducir el impulso nervioso. La parte de la cblula que 

contiene el núcleo se denomina cuerpo celular o pericarion. 

Las dendritas son prolongaciones ti picamente cortas 

ramificadas 1 que forman la mayor parte del area receptora de 

la célula. Cada célula tiene un solo axón, varia de tamaño y 

este se dirige hacia otras neuronas¡ permitiéndo de esta 

nanera el desarrollo de las funciones del sistema nervioso. 

El tamaño del cuerpo celular varía <lesde micras para 

las células más pequeñas de algunos circuitos complejos, 

hasta 135 micras para las grandes neuronas rrotoras. La 

morofolugía en las dendrit:ls •::J.ria en cada céluln. El axón en 

neuronas diminutas mide de largo solo frac e i anes de 

milímetros, es extremadamente fino ~· sin cubierta de mielina; 

el axón de las neuronas grandes, por lo contrario, en casos 

extremos puede llegar a medir hasta varios decímetros¡ es Ue 

mayor diámetro está envuelto en una caparle mielina. Las 

neuronas grandes son conocidas como Golgi tipo las 

pequeñas como Golgi tipo JI. 
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Representación esquemática de una neurona. 1. Núcleo, 2. Nucleolo, 

3. Aoarato de Golgi, 4. Material de Nissl. 5. Mitocondria, 6. Neuro­

fibrillas, 7. Dendrita, 8. Axón, 9. ~eurilema, 10. Vaina de mielina, 

11. Nodo de Ranvier, 12. Célulns de Schwann, 13. Sinapsis. 



Superficie celular. También llamada membrana limltante de 

la neurona1 tiene especial importancía por su papel en la 

iniciación y trasmisión de los impulsos nerviosos. Tiene 

una cubierta celular externa formada de glucoproteínas 

ácido siálico, hay una membrana plasmática compuesta por 

lipidos y moléculas protéicas. 

Núcleo. Es esférico y típicamente vesiculoso con finas 

partículas de cromatina. Por lo general está situado en el 

centro del cuerpo celular. La membrana nuclear tiene una 

ultraestructura de doble capa con finos poros rrucleares 

cerrados por delgados diafragmas, a través de los cuales el 

núcleo está en comunicación con el citoplasma, Habitualmente 

hay un solo nucleolo prominente. 

Organoides. En el citoplasma existen neurofibrillas, o 

\'eces agrupadas en haces que van a tra\·ós del pcricari.on 

hacia las prvlongaciones celulares. !lay también 

neurofilamentos y microtúhulos que parecen estar involucrados 

con la transportación de metabolitos escenciales desde la 

zona perinutlcar a través de la neurona. El material de 

Nissl, se extiende dentro <le lns prolon~aciones dendríticas, 

pero no en el axón; en ocasiones es llamada ergastaplasma o 

sustancia cromidial. 
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Las mitocondrias, están dispersas en e1 pericarion, 

dendritas y axones, su importancia rn<iica en la ¡1roducción de 

energía. El aparato de Golgi, su función a ni\'el neuronal aún 

no está bien defjnido, en las demás células almnc.enan 

productos secretados de ln misma célula e incorpora unn 

porción de carbohídratos. El centrosoma, SC! encuentra entre 

los precursores de la neurona nndura durnnte el periodo de 

desarrollo; en las neuronas maduras el ccntrosoma faltn o se 

encuentra poco desnrrollndo. 

Pigmentos. El pcricarion puede contener pigmentos, c¡uc 

entre los más importantes oon: la 1 ípofuscina, se encuentra 

como gránulos de color café amarillento, aparecen estos en 

neuronas de la médula espinal, la melanina se restringe a 

pocos grupos de células nerviosas, en especial en el 

mesencéfalo. 

Prolongaciones. Las dendr í tas salen del peri car ion y se 

ramifican en Ja cercanía del cuerpo celular, formando ángulos 

agudos. En algunns neuronas, las ramas p:-qucñas tienen un 

gran número de diminutos sil lentes, llamadas Sllientcs 

dendríticas o gémulas que participan en la sinnpsís. l.a 

superficie del pcricnrion puede ser incluida como arca 

receptora o campo t1endritico de la neurona; la función de fas 

prolongucioncs dendríticns, es Ja de recibir estimulot:>. 
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El axón único de la célula ner\'iosa tiende a poseer un 

diámetro uniforme en toda su longitud. f.s pequeño y delgado 

en el caso de lns neuronas Golgi tipo JI, ramificándose en su 

porción terminal para establecer contacto sináptico con una o 

\·arias neuronas cercanas. En la neurona Golgi tipo I, el 

diámetro del axón aumenta en proporción a su longitud. Ramas 

colaterales pueden S3lir en ángulo recto al axón principal, 

El citoplasma del axón es llamado axoplasma su membrana 

superficial se conoce como axolema. Los axones de las células 

Golgi tipo I, están rodeadas de una capa de mielina, que 

empieza cerca del origen del axón y finaliza en las cercanías 

de sus ramas terminales; la capa de mielina tiene 

interrupciones llamadas Nodos de Ranvier. 

Sinapsis. La neurona ejerce su influencia para evitar a 

otras neuronas en los 1X1ntos de unión o sinapsis. la 

dirección del impulso se determina por wia polarización 

constante que se hace en la sinaps; s, donde la trasmisión se 

efectúa del axón de una neurona a la superficie celular de 

otra neurona. La sinapsis adquiere formas variables, que van 

desde la simple aposición de axones 

disposiciones muy complicadas. 

dendritas hasta 

15 



Terminal sinápticu. 1. Mitocondrias, 2. Vesiculas trasmisoras, 

3. Hendidura sináptica (200 - 300 A), 4. Soma de la neurona, 5, Area 

terminal presináptica, 6. A rea terminal postsináptica. 



Las terminales ~ denominan de diferentes maneras, como 

bulbos sinápticos o bulbos terminales. Dependiendo del tipo 

de neuronas pueden encontrarse terminales sináptícas en 

contacto con un cuerpo celular, en la porción proximal de un 

axón antes de que la capa de mielina enpiece, o alguna 

asociación sináptica entre bulbos terminales de diferentes 

neuronas¡ de acuerdo a esto se dice, que la sinapsis puede ser 

axodendritica, axosomática o axoxónica. 

.Fibras 

.sensi ti \'as 

.y nx>toras 

A ... 
AP 
AY' 
AS 

B 

e 

CLASIFICACIO~ DE LAS FIBRAS NERVIOSAS 

Diámetro Velocidad de 
micras conducción 

22 
13 
8 
5 

1-3 

del impulso 
nervioso en 
mts / seg 

120 
70 
40 
15 

3-15 

0.6-2 

Función 

Fibras aferentes 
para propiocepción 
vibración, tac to 
?resión, dolor y 
temperatura¡ fibras 
eferentes somáticas •• 

Fibras aferentes 
viscerales 1 fibras 
eferentes \'iscerales. 
pregangl ionares. 

fibras aferentes 
para dolor y 
temperatura 1 fj bras 
eferentes viscerc:l tes. 
postgangt ionarcs. 
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AxosomáLica. Axodendrí ti ca. Axoaxónica, 



SISTEMA XERl'IOSO PERif'ERTCO 

Los 12 pares de nervios craneales y los 31 pares 

raquídeos con sus respectivos ganglios, forman este sistema. 

Las fibras ootoras (eferentes) de los nervios periféricos son 

de dos tipos: fibras mtoras somáticas que terminan en el 

músculo esquelético, y fibras autónomas que inervan el 

músculo cardiaco, músculo liso glándulas. Las fibras 

sen si ti vas (aferentes) de los nervios trasmiten estimulas 

desde los receptores; cada fibra conduce impulsos hacia la 

médula ·espinal y el encéfalo. 

Las terminaciones sensitivas generales están profusamente 

diseminadas en todo el cuerpo. Estas actúan como 

transductores biol6gicos, por lll!dio de los cuales los 

estímulos fisicos crean un potencia 1 de acción en las 

terminaciones nerviosas. 

Al llegar al sistema nervioso central, el impulso 

nervioso resultante produce respuestas reflejas, o conciencia 

de los estímulos, o ambos efectos. Las terminaciones cutáneas 

llamadas exteroreceptores, ron .sensibles a estímulos de 

dolor, temperatura, tacto y presión. 
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Los propioceptores, que están situados en los músculos, 

tendones y articulaciones: proporcionan datos o estímulos 

para ajustes reflejos de acción muscular para hacer 

conscientes tanto la posición como el movimiento. Existe una 

tercera clase de terminaciones sensitivas en las vísceras, 

llamadas interoceptores; las conexiones de estas son 

requeridas para crear respuestas reflejas viscerales para 

trnsmitir datos de origen visceral al encéfalo. 

Terminaciones sensitivas. Trasmiten su impulso a través 

de fibras nerviosas que difieren entre si en tamaño y en 

otras características; 

diámetro de las fibras 

existe una correlación entre el 

la velocidad de la conducci6n del 

impulso nervioso, Hay una clasificaci6n de las fibras de los 

nervios periféricos de acuerdo a esto. Los diámetros de las 

fibras de los grupos A y B incluyen las capas de mielina. El 

grupo A se subdivide a su vez en fibras alfa, beta, gamma y 

delta; en orden descendente según su tamaño. Las fibras más 

pequeñas son las del grupo C¡ son amielinicas y tienen una 

velocidad de conducción muy lenta; mientras que las fibras 

mielinizadas del grupo A y B tienen velocidades de conducción 

que aumentan progresivamente con el tamaño de las fibras. 
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SP distinguen habitualmente dos clases de terminaciones 

sensiti ... as en función de estructuras. Las terminaciones no 

encapsuladas, que son simples arborizaciones indiferenciadas 

de fibras nerviosas y responden a varias formas de estímulos, 

que los rentidos generales identjfican. Las terminaciones 

encapsuladas, son más especializad.as. 

Terminaciones rmtoras. 1.as placas rootoras o uniones 

mioneuronales en las fibras de los músculos voluntarios, son 

estructuras en forma de sinapsis con dos componentes: la 

terminación de la fibra nerviosa motora y la parte subyacente 

de la fibra muscular. Una unidad motora se forma de una 

neurona motora y de las fibras musculares inervactas por eso 

neurona. El número de fibras musculares en una unidad motora 

varía de una a varios cientos. dependiendo del tamaño 

función del músculo. Cada rama de la fibra nerviosa pierde su 

capa de mielina al acercarse a una fibra muscular v termino 

en forma parecida a lulbos, que constituyen el componente 

neural de la placa terminal, 

Gang 1 íos. Los ganglios espinales son abultamientos 

ner\'iosos colocados en las raíces posteriores de los nervjos 

espjnales. Están situados en los agujeros inten·crtebrnles, 

estos contienen cuerpos de neuronas sensitivas. 
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Las neuronas grandes son para la propiocepción y tacto 

discdminativo¡ las de tamaño intermedio tienen que ver con 

el tacto simple, presión, dolor y temperatura: }' las neuronas 

mó.s pequeñas trasmitC'n los impulsos de dolor temperatura. 

Los ganglios vegetati\·os, comprenden ganglios de los 

troncos simpáticos que están situados a los lados de los 

cuerpos vertebrales; contienen cuerpos de células nerviosas 

multipolares, a diferencia de los ganglios espinales que 

tienen células nerviosas monopolares. El axón que emerge de 

este si tia toma camino hacia los músculos lisos las células 

glandulares de las vísceras, el corazó~, los vasos 

sanguíneos, las glándulas sudoríferas los músculos 

erectores de pelo que se encuentran en piel o cutis. 

Nervios Periféricos. Las f!bras constitutivas de todos 

los nervios periféricos, renos las más pequeñas, estLÍn 

dispuestas en haces o fascículos y se les reconocen tres 

capas de tejido conjuntivo; el nervio completo está rodeado 

por un epineurio, la capa que incluye un haz de fibras se 

conoce como perineurio¡ las fibras nerviosas individuales 

tienen una cubierta delicada de tejido conjuntivo que 

constituye el endonC'urio o capa de Henlc. 

l'na fibra nerviosa constn de un axón o cilindrocjc 1 de 

uno capo Je mielina en el caso de lns fiUrns pertenecientes a 

los grupos A y B y de la cnpa de ncurolcma (de Sdn.·~rnn). 
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El ciUndroeje no tiene caracterist icas distintas de las 

de los axones largos del sistema nen•ioso central. Su 

citoplasma (axoplasma) contiene neurof ibr i llas, mi crotúbulos 

y placas de retículo endoplásmico de superficies' lisas 

mitocondrias. Su membrana plasmática se llama axolema. Las 

fibras amielínicas tienen una rola capa de Schwann no 

tienen nodos de Ranvier a diferencia de las mielinicas 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

EstÁ formado por el encéfalo la médula espinal. El 

encéfalo en el adulto se divide en tres grandes partes: 

cerebro, cerebelo y tallo, 

CEREBRO. 

Es la porción más grande que compone al encéfalo¡ está 

compuesto por los hemisferios cerebrales derecho e izquierdo, 

están semi separados por una cisura longitudinal 

interhemisférica. La superficie de cada hemisferio es rugosn 

debido a ln presencia de ani nencias conocidas como 

circunvoluciones y hendiduras llamadas surcos o cisuras. La 

capa superficial de los hemisferios estú formada JX>f la 

corteza cerebral, esta a su vez se encuentra constituida por 

una capa de sustancia gris de 1.3 - 4.5 mm. de espesor. Se 

calcula que tiene 14 ,000,000,000 de neuronas. 
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Existen dos surcos mayores en la superficie lateral del 

encéfalo. La cisura de Silvio y el surco de Rolando. La 

superficie lateral de cada hemisferio se divide en cuatro 

lóbulos; el lóbulo frontal, el lóbulo occipital, el lóbulo 

parietal el lóbulo temporal. Internamente se pueden 

distinguir dos lóbulos más, el lóbulo límbico y el lóbulo de 

la Ínsula. 

La superficie está constituida por capas delgadas de 

tejido nervioso, llamadas materia gris: que consisten en 

cuerpos neuronales, dendritas, axones crnielinicos, en 

células de sostén, que forman el tejido llamado neuroglia. 

Por debajo de la nntcria gris, la materia blanca forma la 

myor parte del cerebro; consiste en fibras nerviosas 

re\•estidas con mielina; las neuronas que contiene actúan como 

estaciones de trasmisión en las vías nerviosas que van 

vuelven a la corteza cerPbral. La región motora y sensitiva, 

reciben todas las sensaciones de todas partes del cuerpo, 

estas sensaciones son: f rí.o, calor, tac to, presión, visual, 

auditiva, gustativa, olfatoria controla los músculos 

corporales. Ninguna de las regiones del cerebro parece 

sensible al dolor, no se experimenta dolor si se llega a 

cortar o extirpar alguna región. 
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Lóbulos del hemisferio cerebral. l. Frontal. 2. Parietal, 3. Occipital, 

4, Temporal. 
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CEREBELO. 

Este se encuentra unido a la superficie dorsal del tallo 

cerebral a nivel del puente. Su corteza al igual que los 

hemisferios cerebrales, está cubierta por una capa de 

sustancia gris )' es de aspecto irregular debido a que tiene 

numerosos pliegues. Aquí las eminencias de la sustancin gris 

se llaman folia. 

Este organo recibe información de la nuyoría de Jos 

sistemas sensiti ,·os y de Ja corteza cerebral, y gcnera1mente 

tiene inf 1 uenc i a nutora sobre la musculatura esquelética. Su 

función es influir en el tono muscular en relación con el 

equilibrio, locomoción y postura. 

TAi.LO. 

Se encuentra integrado por las siguientes estructurns: 

Bulbo, Protuberancia. Mesencbfa]o y Oieni:éfalo. 

HuJbo. Es In continuación de la médula espinnl a partir 

del agujero •x:ripjtal, Ja :;upt·rfidt' untcrior del bulbo forma 

el piso tic-1 cunrto \'C11Lrículo. 

Es parte importanle del sist(lmu nervioso centrnI ,yn que 

t>~ donr:lc i::·e cruzan las fihnis rer\'io~<is qm• concclan las 

1¡Lr.1s parte~ del eni.:l'.faJo con l<J médula cspinnl. 



Se encuentran áquí alojados alp.tlnos 1wr\'ios craneales, 

los c.Ú~les ron: nervio hipoglo>'o (X!I). ner\'io espinal (XI), 

)' parte de: nerdo glosofaríngeo OXJ, ner\'lo vago (X) r 

nervio facial (\'JI), 

Protuberancia. Es una maso por encima del bulbo. Contiene 

las \'ÍR~ de conducción rootora que conectan la corteza cerbral 

c.on los hemisferios cerebelosos. Sirve de puente entre los 

dos hemisferios del cerebC"lO y, entre el bu! bo y el cerebro. 

Se encuentran aqui el nervio motor ocular externo (Vl), parte 

de los nervios: facial (Vll), auditivo (VIII) y trigérnino 

(V). 

Mesencéfalo. Se encuentra entre la protuberancia y el 

diencéfalo¡ actúa como \'ÍA de comunicación para las fibras 

ner,·iasas que entran r salen de diversas regiones dol 

encéfalo y le médula espj nal. Se encuentran los nen•ios 

craneales: ner\•io motor ocular común (111) )' nervio patético 

{IV); 

(lI). 

una continuación de las fiLrüs de! nPrvio óptico 

Díencéfalo. Es una masa ovoidea de sustancia gris, 

situada en la profundidad del cerebro; este se encuentra 

dividido en las siguientes regiones: tálamo, hipotálamo, 

subtálamo y epi tálamo, 



Diencéfalo 

Mescncéfalo 

!V .. 

V .••.....• 

Protubernnci a 

VI .... 
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l'l I ' 

Vlll ········ 

Bulbo 

Médula 

espinal 

Distribución de nervios craneales 



Tálamo, recibe la información de todos los sistemas de 

sensibilidad, excepto del olfatorio, y los proyecta hacia las 

areas sensitivas de la corteza cerebral; parte de este tiene 

que ver con procesos mentales complejos, otras regiones 

participan en circuitos relacionados con las emociones; 

algunos núcleos t.alámicos sirven de relevo a las vías que van 

del cerebelo y corteza cerebral. 

Hipotálamo, es el principal centro vegetativo del 

cerebro, células oourosecretoras de este, sintetizan 

hormonas que llegan a la corriente sanguínea e influyen en la 

producción hormonal hipofisiaria. Las neuronas hipotalámicas 

parecen estar directamente relacionadas con la funci6n 

reguladora de la temperatura corporal; regula también las 

descargas de los impulsos nerviosos que producen las 

expresiones físicas de la l!IOOción, aceleración de la 

frecuencia cardiaca, elevación de la presión sanguínea, rubor 

o palidez de la piel, sudaci6n, piel de carne de gallina, 

xerostomia trastornos gastrointestinales. 

Sub tálamo, comprende tractos sensitivos que van al 

tálamo, una lesión en esta area ocasiona un disturbio rootor 

en el lado opuesto del cuerpo, caracterizada por mo\'imientos 

involuntarios que aparecen con gran fuerza rapidez. 

Epitálamo, comprende pequeños tractos y un núcleo junto 

con el cuerpo pineal, que se comporta como una glandula 

endócrina. 
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esquema lateral del encéfalo. l. Cerebro, 2. Cerebelo, 3. Bulbo, 

4. Protuberancia, S. Mesencéfalo, 6. Nervio Óptico {II), 7. Nervio 

Motor ocular común (JU). 



MEDL'LA ESPINAL. 

Es una rrasa cil í nci rica delgada, de aproximadamente 2. 5 

an. de diámetro 1 está cubierta y protegida por ]as meninges. 

Desde la unión con el bulbo hastn su terminaci6n, lA médula 

espinal se divide en· cinco regiones: cervical1 torácico, 

lumbar 1 sacra y cocclgea; la médula se ensancho en las 

regiones cervical baja, lumbar y sacra donde nacen fibras que 

inervan las extremidades superiores e jn[eriores. La 

naturaleza segmentaria se manifiesta por una serie de pares 

ner\'iosos espinales, cada uno de los cuales entra o sale de 

la médula espinal por medio de una raíz scnsitii.·a posterior y 

una raíz motora anterior. 

Al hacer un corte transversal, en la sustancia gris, se 

localizan los cuerpos de las células nerviosas, y guarda 

cierto parecido con una H. La sustancia blanca, que está 

formada por fibras ner\'iosas dispuestas en sentido 

longitudinal, ocupa .ln periferia d~ lR médula espinal. 

Meninges. El encéfalo y la médula espinal están em·ueltos 

por tres membranas llamadas meninges, que proveen 11n armazón 

que sostiene y protege¡ est;:is se les ha asignado un nnmbre 

los cuales 9:Jn: piamadre a la capa interna, duramadre a la 

capa externa y a la capa intermedia aracnoides. 
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Piamadre, se adhiere Íntimamente a la superficie del 

encéfalo 

sostén¡ 

de la médula espinal, actúa como cobertura 

conduce \asas sanguíneos que abastecen las 

superficies externas de ambas regiones. 

Aracnoides, está reparada de la piamadre por un espacio 

que contiene un fluido acuoso (líquido cefalorraquídeo), este 

acLÚa como un cojín, protegiénrlo de lesiones al encéfalo y la 

médula espinal; también es un medio de nutrición para las 

células nerviosas. 

Duramndre, se adhiere íntimamente a los huesos craneales, 

pero no así a los huesos circundantes del canal espinal. Es 

una capa densa firme, compucstn de tejido conjuntj vo rico 

en colágena, La duramadre espinal está separada de la pared 

del conducto espinal por un espacio epidural que contiene 

tejido adiposo y plexos venosos. 

FISTOLOGIA DEL OOLOR. 

El proceso del dolor no solamente re enc:uentra mediado 

por mecanismos neurológicos directos, sino que existen varios 

factores que influyen; como el fnctor físico, psicológico y 

situación emocional entre otros. 
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Toda ronsación dependerá de impulsos conducidos al 

sistema ner\'ioso central por fibras aferentes. Las enseñanzas 

desde hace un siglo por Von Frey ( 1894), afirman que las 

terminaciones nerviosas libres en la piel y en otros organos 
. ~. 

son los receptores del dolor, que tales terminaciones 

tienen su propia vía hacia el cerebro. 

i:¡ Estas terminaciones nerviosas libres, son fibras 

nerviosas finas ra,mificndas y que contienen o no cubierta 

mielinica. Realmente son las terminaciones de los axones 

distales de las neuronas sensitivas de los grupos A delta y 

C; al haber lesi6n a un tejido automáticamente se liberarán 

sustancias como la histamina, bradicinina, prostanglandinas y 

serotonina, las cuales van a estimular y poner en movimiento 

al sistema ner\•ioso. 

Estos axones dista les periféricos envian axones 

centrales a la médula espinal penetran hacia el asta 

posterior después de atravesar el tracto de Lissaucr ¡ van 

a terminar en la sustancia gris del asta posterior de la 

médula espinal. Fn el asta posterior las neuronas están 

dispuestas en una serie de diez capas, mis comúnmente 

llamadas láminas de Rexed. 
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Representación esquemática de médula, espinal y las láminas 

de Rexed. 



Las fibras dolorosas tcrmlnan principalmente en la láminn 

1 y \'; los fibrag que se C>ncu0ntran en la hír.iina son 

activadas por las fibras nerviosas A delta, y tus de la 

lámina \' por las fibras ncrYiosas C. Las neuronas secundnrios 

de estas células terminales huccn sinapsis con células del 

asta anteroexterna de Ja médula espinal. las células de la 

lámina l se proyectan hacia niveles más altos como el tálamo; 

algunos de los axones de la lámina V ascienden por el tracto 

espinotalámico, este tracto álgico está formado a todo lo 

largo de la médula espinal. Un grupo de fibras asciende al 

bulbo, otro grupo al mesencéfalo un tercer grupo a1 tálamo. 

Los dos primeros grupos envían a su \'CZ fibras terciarias 

hacia el diencéfalo, dirigiéndose una porción hacia el tálamo 

y otra porción hacia el subt.:ílamo. 

Al hacer sinapsis las fibras terciarias en el complejo 

talámico, este envía sus axones a tres arcas cor l icales 

principalmente 1 las cuales son: la cortciza rostcentr.:il, la 

región parasi h·iana y el lóbulo parietal superior: donde 

finalmente será identificado el estimulo doloroso. 
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Vía del tJoJor en el sistema nervioso central. 



CAPITuLO III. 

Consideraciones Clinicas del Dolor. 

Realmente el dolor no actúa como un enemigo, sino como un 

aliado para el médico si este toma en cuenta las siguientes 

consideraciones. 

En el siguiente cuadro se hace una clasificación de los 

tipos de dolor y posteriormente se da una breve explicaci6n 

de cada uno. 

Dolor periférico. 

a) Dolor superficial. 

Dolor cutáneo rápido. 

2 Dolor cutáneo lento. 

b) Dolor profundo. 

Dolor somático. 

Dolor visceral. 

c) Dolor referido. 

II Dolor central. 

III Dolor psicógeno. 

IV Dolor facilitado. 

V Dolor inhibido. 
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I Dolor periférico. 

a) Dolor superficial. Se localiza con exactitud en el 

sitio del trastorno, percibiéndose como un punto o una línea, 

es breve y súbito, como si fuera hecho por una descarga 

eléctrica; sintiéndose así un dolor intenso. 

Dolor cutáneo rápido 1 comienza bruscamente, es vivo 1 

agudo rápido, termina a causa de la persistencia del 

estimulo original con rapidez; es transportado principo.lmcntc 

por las fibras mielinicas de mayor calibre. 

2 Dolor cutáneo lento, es percibido lentamente a causa de 

que es transportado principalmente por fibras de menor 

calibre. 

b) Dolor profundo, F.ste tipo de dolor proviene de 

estructuras como periostio, músculos vísceras, y tiene 

características que lo diferencian del dolor superficial: 

Calidad o caracter, su caracter es sordo, vivo agudo. 

Duración, el dolor tiende a persistir bastante, puede variar 

en intensidad, y se describe como pulsatil, si f ucse un 

aplastamiento o un calambre o simplemente un adoloramiento. 

Localiz.ación,es difuso y por lo regular parece originarse en 

una zona extensa, el sitio donde nace el dolor se percibe con 

poca exactitud, suele experimentarse en forma tri dimensional. 
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Contracción y adoloramiento muscular en ocasloncs es mu~· 

intenso, pvr lo cual en ocasiones los músculos se cun\'ierten 

en el urigcn del dolor.Difusión segmentarla, el dnlur no 

permanece circunscrito a 1 segmento original, sj no que ln 

localización falsa se difunde uno o más ~gmentos 

adyacentes. Reacciones autónomas, se incluyen frecuentemente 

palidez y sudoración, a menudo hay náuseas, vómitos; y en 

ocasiones puede presentarse bradicardia, hipotensión, 

desvanecimiento, síncope e incluso muerte por shock. 

1 Dolor oomático, entre los estados nÉs frecuentes que 

causan este tipo de dolor se encuentran, las deformidades y 

artritis del raquis, tumores medulares que afectan las 

\'értebras y rotura de discos intervertebrales; por lo regular 

hay presencia de hiperalgesia, y característicamente tiene 

distribución segmenta ria. 

Dolor visceral, cuando las vísceras experimentan 

estados patológicos o son sometidos a tracción o tensión, 

pueden producir dolor intenso. Las sensaciones que provjencn 

de las vísceras suelen estar mal loca 1 izadas a cuusa de Ja 

escasez relativa de t ermi naciones nerviosas y de la falta de 

vías sensitivas. El dolor JAlCde percibirse en un sitio 

aproximado a la \•iscera, sin embargo poco después el dolor 

suele localizarse con nnyor intensidad, de nancra falsa 

referirse a una región más superficial. 
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e) Dolor referido. Con este nombre se le conoce al dolor 

que se P,ercíbe en un sitio distante del punto en que ~ 

genera; suele proyectarse topográ ficarnente a alguna región 

del cuerpo. 

l l Dolor central. 

Es el que percibe el sujeto, pero que no tiene cuusn 

periférica en la mayor parte de los msos, el dolor depende 

de la persistencia de la percepción después de que ha cesado 

el estimulo periférico. 

l!J Dolor psicógeno. 

Se presenta en el paciente psiquiátrico después de un 

evento traumático como una intervención quirúrgica. Puede 

encontrarse en pacientes que fingen enfermedad o nbusnn de 

las drogas. Característicamente se quejan de dolor severo, 

pero raramente aparece en el momento de la entrevisto; este 

dolor puede o no intervenir en las actividades diarias, su 

descripción es íin1,rccisa variable con una distribución no 

anatómica. frecuentemente se presenta por meses o años y es 

agravado por fatiga, preocupación, tensión o trastornos 

emocionales; no es aliviado por analgésicos, frecuentemente 

se encuentra asociado el factur de depresión. 

En la esca1a de Hadisson, se descrihen 7 características 

que se rclocionan con este tipo de dolor: 



Multiplicidad, el dolor se presenta en más de algún lugar 

o más de una \'ariedad; si el dolor desaparece otro lo 

reemplazará. 

Autentlcidad, el dolor en el paciente es totalmente 

genuino y no existe otro semejantl'. 

Negación, en presencia (J~ dolor se negará siempre tener 

problemas emocionales. 

Relaciones interpersonales, p..iede el paciente quejarse o 

hacer algún gesto de dolor cuando se rrenciona a alguna 

persona que lo haya dañado. 

Singularidad, el paciente pide al médico que clasifique 

su dolor en una categoría especial. 

Sólo l'sted, el paciente en la entrevista maneja la frase: 

sólo l1sted puede avudarme Doctor¡ se debe de pensar que ra ha 

sido \'Ísto por diferentes médicos y hiln fracasado. 

l\'ada ayuda o no cambia, el dolor que se presenta siempre 

es el mismo día a día 1 :: año con año: y no hay nada que lo 

resuel \"a. Genera !mente toman di versos medicamentos no 

importándo cual sea 1 pcnsándo que es mejor tomar algo que no 

tomar nada. 
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IV Dolor facilitado. 

Después de 

encefálicos que 

la estimulación 

percl ben las 

repetida, los centros 

sensaciones se tornan 

hipersensibles. Los cambios estructurales poco notables en el 

sitio origina 1 del dolor, o cerca del mismo; hacen que los 

estimulas fluyan fácilmente por caminos conocidos. Esto es 

por la resistencia en la sinapsis disminuye en las vías de 

frecuente uso. 

V Dolor inhibido. 

Algunos sujetos son más sensibles al dolor y otros menos; 

las notables diferencias en la sensibilidad aparente al dolor 

se refieren principalmente a la reacción al mismo, pues el 

umbral doloroso es notablemente uniforme. El fenómeno de 

aprendizaje en cuanto al dolor entraña los componentes 

emocional y reactivo y no los físicos. La educación y la 

µrulct.:ción suelen aumentar la sensibilidad, el hábito y la 

exposición a un ambiente duro, suelen disminuir la percepción 

del dolor. 

Los mi emhros <iP a 1 gunas raz:is, por ejemplo judios 

latinos son más sensjbJcs al dolor en términos generales. Los 

sujetos de raza anglosajona \' nórdica ror lo regular son 

relativamente memos sen~i bles, presentando una reacción menor 

a1 dolor. 
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Hay modificaciones pasajeras, que pueden disminuir la 

agudeza de la sensibilidad al dolor, como ocurre en la 

cólera, el temor o la excitación, a esto se le conoce corno 

analgesia histérica. 

Deberán también ser tomadas en cuenta por el médico 

algunas manifestaciones del dolor como son: 

Intensidad. 

Calidad o caracter. 

Tiempo de aparición. 

Efectos físicos perjudiciales, 

Efectos psicológicos perjudiciales. 

Intensidad del dolor. 

Se refiere a la ~ravedad de la experiencia dolorosa del 

fenómeno puramente 9:nsí t 1 vo las reacciones de .índole 

física, emocional psicológica. La estimación que se hag<'t rff' 

la intensidad del dolor debe fundarse t:>n varios facto res: 

Impresión general, que causa el su 1eto tomando en cuenta 

edad, rd2fl. estado emocional, ve rae 1dad 

dcscri bir los síntomas. 
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Cara, observar si se presc'ntá e-1 paciente con pa~idez, 

entrecejo fruncido, labios tensos, bruXismo, ojos fijoS, 

pupilas dilatadas, etc. 

Posición corporal ,por ejemplo en presencia de 

peritonitis, la posición es horizontal 1 inmóvil, las manos 

están apoyadas ligeramente sobre el abdomen: en presencia de 

cólico hay retorcimiento, compresión del sitio doloroso 

frecuentemente arrodillamiento; cuando se presenta dolor en 

alguna articulación o miembro se mantendrá este en posición 

fija. 

Rigidez muscular, en el caso de una fractura 6sea por 

ejemplo, se presentará un espasmo muscular. 

Actividad, el paciente se inactiva generalmente a la 

presencia de dolor, en excepción el cólico que suele 

acomparlarse de roovimientos de vaivén. 

Frecuencia cardiaca presión sanguínea, i;or lo regular 

aumentan; t:>i el dolor P~ muy intenso pueden bajar las cifras 

llegándo has tes un shock. 

Signos concomitan tes, se consideran entre estos al 

v0mito. ictericia, fiebre, sudoración, leucoc"itosis, etc. 

Reacciones emocionales, como temor, cólera, deprc>sión 1 

llanto¡ ln ansiedad aumenta la estimnción de !a intensidad 

del dolor por parte del paci<'nte y lns reacciones emocionales 

nvtiv~idas por el mi~mo. 
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La descripción que hace el paciente, debe fundamentarse 

en los facto res mencionados, ya que puede exagerar o restar 

importancia a los síntomas de manera consciente o 

inconsciente. 

Calidad o caracter del dolor. 

Es variable la capacidad de los pacientes para describir 

con exactitud los síntomas, y a rrenudo difieren las palabras 

usadas para describir la calidad de las sensaciones. Por lo 

regular las refieren a algo semejante que hayan 

experimentado. Las siguientes oon algunas rala bras 

descriptivas más características en la presencia de dolor de 

acuerdo al sitio en que se presenta: 

Hueso, profundo y barrenan te. 

Músculos, dolor profundo, en ocasiones punzante. 

Angina, compresión, <...uuslriccién, aprcs:ión 'l'Ji? \•iene con 

el ejercicio, agonía. 

Ulcera, quemante, agudo, acompañado de hambre, aliviado 

por alimentos o alcalinos, ocurre por la noche. 

Neuralgia 1 agudo, cortante, intermitente. 

Quemadura 1 punzante, quemante 1 ca licn te. 



Tiempo de aparición del dolor. 

Duración. 

Es poco probable que un dolor muy intenso pueda 

experimt"ntarse durante largo tiempo, 

intensidad suele significar la 

pues el dolor de gran 

destrucción de las 

tcrminacioncg ner\'iosas y, cuando han sido desLruídas, el 

dolor suele disminuir o cesar. Una excepción en la cual se 

experimenta dolor intenso durante largo tiempo es en la 

causalgia, en la cual hay lesión del tronco nervioso. 

Los adjetivos utilizados para describir la calidad del 

dolor incluyen tiempo y dimensión¡ punzante, distante, en 

relÓmpago, en cuchilladas, estos son adjetivos que denotan 

sensaciones momentáneas de intensidad variable. Quemante, 

pulsatil, barrenantc, calambre, torcimiento, presión, 

aplastamiento¡ estos denotan molestias de larga duración o 

recurren tes. 

Periodico o estacional. 

Como ejemplo se tiene el dolor de úlcera péptica, que 

parece recurrir en primavera y otoño; estas variaciones 

esLacionales pueden depender del cambio de la dieta. El dolor 

ulceroso tiende a recurrir con intervalos de semanas o meses, 

y a presentarse diarinmente por varins sem;inas, 
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Hora del día. 

Algunos dolores empeoran por la actividad mental o 

física, en consecuencia, suelen presentarse durante el día 1 

como el dolor ocular, o gastrointestinaJ: un dolor que se 

presenta por la mañana, es el de senos pa.ranasales por la 

falta de drenaje nocturno. 

Dolor nocturno. 

El dolor suele ser característico de enfermedad orgánica, 

sobre todo si despierta al paciente. Algunas clases de dolor 

psicógeno son más frecuentes por la noche, en especial cuando 

cesan las distracciones y el sujeto se torna ansioso, 

temeroso o insomne. La noche está dedicada pr jncipalmente a 

la regulación nerviosa autónoma 1 de manera que es el momento 

de la aCUvidad vaga! parasimpática. fil consecuencia el 

dolor de la Úlcera los cólicos se presentan 

caractedstlcamente por la noche. 

Efectos íísicos perjudiciales. 

Por sus reacciones que influyen en el sislc:ma nen· ioso 

central y la circulación 1 el dolor µuedt:' causar trastornos 

profundos de la función de órganos vitales. 
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Las reacciones fisiológicas al dolor pueden roodi ficar de 

rmnera perjudicjal la función del riego sanguíneo, la función 

renal, la función cardiaca, entre otras. La lesión nerviosa 

periférica puede causar cambios tisulares intensos en el 

territorio y d is tri bución del nervio. 

Efectos psicológicos perjudiciales. 

Hay dos clases de reacciones que suelen presentarse a 

causa de dolor: 1) ffiO\•ilización para la resistencia o la 

huida, en el cual dominan las emociones de temor o cólera; 2) 

inmovilización o alejamiento con sensación de debilidad, 

enfermedad o temor. 

El primer tipo de reacción es de tipo hiperdinámico, se 

acompaña de exc:i t~r:ión 

taquicardia, hipertensión 

de reacciunes aut6nomas de 

aumento de la facultad para 

efectuar esfuerzos musculares. La segunda reacción es de tipo 

hipodinámico, se a~ompaña de debilidad nruscular, 

des,•anccimiento, náuseas, hipotensión bradicardia. 

El dolor repetido o durndero suele cnusar temor, 

depresión, insomnio, anorexia, irritabilidad lesión 

nen•iosa. Jnterrumpir o anular el dolor puede tener efecto 

benefactorio notable en el estado de ánimo y el equilibrio 

emocional del paciente. 
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CAPITULO IV. 

Analgésicos. 

Derivados Opiaceos naturales: morfina 

·del opio codeína 

(narcóti_ · pantopon 

cos) 

Opiaceos semisintéticos: heroína 

hidromorfona 

oximorfona 

me topan 

dionina 

eucodal 

Opiaceos sintéticos: 

der. del norfinano:levorfanol 

dextrometor fán 
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der. de la fenil_ 

piperidina: meperidina 

alfaprodina 

ani leridina 

fentanil 

piminodina 

fenopiridina 

der. del difenil 

-heptano: meta dona 

dextromoramida 

dipipanona 

fenadoxona 

isometndona 

der. del lienzo_ 

morfano: pentazocina 

fenazoc ina 

ci.clnzocina 
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cos: dextropropoxi feno 

etoheptac i na 

Analgési_ Der. del ácido 

cos anti_ acetilsalit;ílico: salicilato ·de 

térmicos sodio 

(no nar ácido acetil_ 

cóticos) salicílico 

ácido gentísico 

salicilamida 

~etoxi-benzamida 

fi'lr. del 

paraaminofenol: acetaminofén 

acetanilida 

acetofenetidina 

:-1-aceti 1-P-nmino_ 

fenol (NAPA) 



Der. de la 

pirnzolona: di pi rona 

feni lbutazona 

oxif enilbutazona 

amidopiridina 

fenopirazona 

monofeni lbutazona 

cetof eni lbutazona 

sulfapirazona 

Analgésicos no incluibles i ndometac ina 

levomepromacina 

ácido mefenámico 

carbamacepina 

naproxeno 

ibuproíeno 

carisoprodol 

aletami na 

feniramido1 



MORFINA 

Es considerado como el prototipo de los analgésicos 

opiaceos y es la sustancia de comparación, tiene ci neo si. ti os 

de acción principalmente: l. Sinapsis entre neuronns ·de 

conexión aferentes del dolor, especialmente en la nédula. 

espinal. 2. En neuronas internunciales del núcleo 

postero\'entral del tálamo. 3. Fn el hipotálamo. 4. En el 

sistema de proyección talámico. 5. F.n las neuronas 

internuncial es de la corteza. 

Absorción, Biotransformación y Excresióo. 

Se absorve por tracto gastrointestinal, pero dependerá de 

la vía de administración. Ul absorción en los si tíos 

subcutáneos es variable depende del estado de la 

circulación. La única vía de administración segura es la 

intravenosa. La morfina se distribuye en los órganos 

parenquimatosos del cuerpo, gran µ:irte del fármaco inyectado 

se encuentra en el músculo estriado, ~unque en concentración 

menar en otros te ji dos. En su mayoría se encuentra 1 i gada a 

la albúmina y en menor grado a la globul ina plasmática, pero 

no en cualquiera de las lipoproteínas. El sitio de 

conju~ación es el hígado, y se excreta por la orina en 

término de 24 horas. 
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Indicaciones. 

Analgésico en dolor intenso, o crónico como en cáncer en 

etapa terminal¡ medicación prcancstésica, sedante en amenaza 

de nborto, edema pulmonar agudo, tratamiento sintomático de 

diarrea, tos e infarto agudo al miocardio. 

Cent rai ndit:aciones. 

En hipcrsensi bi 1 idad, embarazo, fa rmacode pendencia, 

pancreatitis r edema pulmonar producido por químicos. 

Rea ce iones Secundarias. 

Constipación, somnolencia, mareo, disuria, depresión 

respiratoria, bradicardia, hipotensión, 

cardiovascular, respiración de Shcine-Stokes, 

depresión 

cianosis, 

disminución de la temperatura corporal, estupor, estado 

catatónico, convulsiones, coma, colapso respira torio, 

dependencia psíqu1ca y í Í::;ic:.d. 

Pre cauciones. 

En parto en periodo de expulsión, ancianos, recién 

nacidos, cuando se requiere de coordinación física y mental, 

hipotiroidismo, esclerosis múltipl~, enfermedad de Adisson, 

arritmias c.-1rdiacas 1 colitis ulcerativa cronica,cálculos 

biliares, hipertrofia prostática, alteración de la función 

renal y hepát icn. 
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Traumatismos craneocefálicos, xi f oescoliosis, trauma 

quirúi-gico, obesidad y traumatismos de la caja torácii::a. 

Dosis. 

Puede administrarse con seguridad por vía intravenosa o 

subcutánea. La dosis se basará en la edad fisiológica 

también a considerar ios factores que modi fir:nn el índice 

metabólico. La dosis promedio IM y SD en adu 1 tos es de 

!Omg/70kg. con un rango de 5-20mg. de acuerdo a intensidad y 

respuesta del paciente; en niños O.J-0.2mg/kg de peso. Si se 

administra \'O es aproximadamente 6 veces menos potente, Por 

vía IV deberá de administrarse en un periodo de 4 a 

minutos. 

Presentación. 

Se presenta en forma de sales hidrosolubles. No existe en 

el mercado nacional. 

CXlDEINA 

Absorción, Biotransformación y Excresión. 

Es bien absorvida por tracto gastrointestinal por lo que 

es efectiva ¡:or IM y VO. Se metaboliza principalmente w 

hígado y se excreta por orina, en mujeres en periodo de 

lactancia en la leche. 
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Indicaciones. 

Analgésico en el tratamiento de dolor moderado, 

postoperatorio, y se utiliza también como antitusigcno. Es 12 

\'Cces menos potente que la morfina. 

Contraindicaciones .. 

Embarazo ya que atraviesa la barrera placentaria 

produce depresión respiratoria en el producto; en época de 

lactancia en la madre, en niños menores. de 5 años¡ no debe 

administrarse conjuntamente con alcohol o anestésicos 

depresores del sistQrna respiratorio. 

Rcacc iones Secundarias. 

Constipación, somnolencia, dificultad pRra orinar, mareo, 

náusea, vómito, enrojecimiento de cara y cuello, sudoración, 

debilidad y dependencia. 

Precauciones. 

En ~nfermedad de Adisson, arritmia c.ardiaca, colitis 

ulcerativa crónica, farmacodependencia, íleo paralitico, 

estrechéz uretral, traumatismo craneal, aumento de presión 

intracrancana, alteración hepática o renal, hipotirojdismo o 

hipertrofia prostática. 
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Dosis. 

Analgésico: \'O. 30-60mg/4 a 6 \·cces/d ía. en adultos, r en 

ni!los no menores de 6 años, 0.5/kg de peso/4 a 6 \•ecesidia. 

Antitusigeno: VO. 10-20mg/4 a 6 veces/día. Adu 1 tos móx imo 

al día 120mg, en niños 60mg. 

Pres2ntación. 

No existe en el mercado nacional. 

PANTOPON 

Es una mezcla de alcaloides de opio purificado, de la que 

un 50% es morfina. La administración de una dosis de rrnrfina 

cquh·alcnte a la de pantopón µreduce los mismos resultados; 

así en dosis <:qui\'alcntes s0n iguales la frecuencia de náusea 

depresión respiratoria. 

La dosis es de 20mg que equivalen a 1(1mg de morfina; la 

de~ventaja 4ue presenta es su al tu costo. 

Presentación. 

~o ·~xiste en el mercado nacional. 

so 
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HERO!XA 

Conocido también como diacetilmorfina 1 es uno de los 

analgésicoa más potentes de los dcrj \•ados de la morfina. Se 

ha demostradCl quQ presenta t~fec.t•Js da analgesia, euforia, 

sudoración y depresión respiratl)ria: 

rr.ayor pot(>ncin qut• ('íl la morfina. 

estos se pre3entan en 

Es soluble en 1 ipidos corporales, y e3 mejor absor\'ída 

dC'spués de la ingestión oral¡ administrado subcutánf"arnentc 

ali vü1 rápirlomente el dolor. 

La dosis aproximada en el adulto es de :?mg con una 

duración de acción de 3 a ~ horas. Un adicto maneja dosis de 

250mg al d{a. 

Síndrome de abstinencia. 

ó-12 horns de3pués de la última dosis '21 adicto 

dc>sarrolla sint')mas de ansiPdad1 sialorrca, rinorrea 

ldgrimeo, an1)rexia, núus~a, v6mitrJ )' diinrea. 

4'3-7:! horas s~ presenta hi peracth·ldad del si3tcm:'.1 

ncrduso centra} 1 insomnio, cspilsmo muscular dolor en 

huesos y mú~culos de csµaida y extrcmü1.adC?s. Hay dificultad 

para la ing1..~~l i0n de <i1 ímentos l Í4uidos. aumento de Ja 

prcsíón sanguínea, pérdidn de peso, dt>slüdr.itnc ión, numen to 

úe los 17 cet1Jc.;;.tcrL~ides ccnsia1mlmentc colupso 



5-10 días hay pérdida del equilibrio 2mocional. 

HIDROMORFONA 

La analgesia con base en pesos j gua les es 10 veces mayor 

que la de la morfi.na, en tanto que su efecto hipnótico es 

solamente 4 veces mayor, En esta forma puede haber analgesia 

sin produce ión de sueño. 

Precauciones. 

Prod•Jce depresión respiratoria. 

Dosis. 

l ,Smg c/4-5 horas. 

Presentación. 

Tabletas, ampolletas y supositorios; 

Dilaudid. 

OXH:ORFO~A 

nombre comercial 

&; un derivado específico de la mur[ina y es 10 veces más 

potente que ella. La duración de acción ·~s un p::>co mayor que 

la de la morfina, pero puede desarrollar tolerancia con rrás 

rapidez al administrarla repetidas veces. 
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Su acción farr.iacológica es semejante a la morfina y es 

útil para aliviar el dolor intenso, proporciona también una 

acción sedante-euf Órica. Produce menos est reñimicnto que 

lamorfina y su efecto antitusigcno es relativamente reducido. 

Dosis. 

1 a l. 5 mg c/4-5 horas. 

Presentación. 

Nor.ibre comercial Numorfán. 

METO PON 

Presenta a su administración las mismas características 

que la morfina. 

Dosis. 

3.Smg c/4-5 horas. 

Presentación. 

No ·2Xiste en el mercado nacional. 

DIONINA 

No existe en el mercado nacional. 
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EUCODAL 

No existe en el mercado nacional. 

LEVORF'ANOL 

Es un analgésico de larga duración, es Útil en el dolor 

de tipo cutáneo, se ha empleado en la premediCi.lCiÓn 

anestéS"ica, los pacientes ~ presentan tranquilos sin 

ansiedad aunque con un poco sor.:nolientos. Al administrarsJ: 

por vía SD su absorción es mayor. 

Reacciones Secundarias. 

Depresión respiratoria, hipotensión y estimulación a 

mús·:ulos lisos. 

Dosis. 

2-3mg. c/4-5 horas. 

Pres:ntación. 

Tableta, ampolleta. nombre comercial levo-dromorán. 

úEXTRO:IETORFAN 

Antitusígeno, que actúa ni\'el centrdl, en dfl:sis 

terapéuticas además de inhibir la tos. 



Reduce ,Jas secre~.ion~3 br.onq.uiale3, sin inhibir la 

actividad cíllar~ 

Se absorve 

biot ransformación se 

bilis y orina. 

fndicaciones. 

p=¡r tracto gastrointestinal, su 

realiza en el hígado y es excrntado por 

Corno antitusígcno. 

Contraindicaciones. 

En caso de hipersensibilidad, gastritis, úlcera péptica y 

depresión o insuf ic icnci.a respiratoria. 

Reacciones Secundarias. 

Náu~ca, vómito, constipación, mareos~ somnolencia. 

Precauc ionüs. 

fJl dosis mur altas produ1..c dcpre~ión respiratoria, 

dilatació11 pupilar y pue1fc acompañarse de con\'uJsioncs. En 

pnc icntcs con cnicrmc•dnd hep6l icn, o que se requiera de 

cüonilnutión t ís1ca y li'.cntal. 

Dosis. 

Adu l t r;~ 15- '_für;¡g/kg, c/3-4 veces/ d-ía 

55 



Kiños lmg/kg de peso c/3-4 veces/día. 

Presentación. 

Jarabe, cápsulas. Sombre comercial, Decofán. D::mtuxin, 

Athos. 

MEPERIDINA 

Analgésico, menos potente de a 10 veces que la morfina. 

Absorción, Biotransformación y Excresi.ón. 

Se absorve por tracto gastrointestinal, es 

biotransformada en el hígado y se elimina por orina. 

Indicaciones. 

Dolor intenso, analgesia obstétrica, premedicación 

anestésica, infarto agudo al miocardio, edema agudo <l~l 

pulmón, cólico biliar. 

Contraindicaciones. 

Hipersensibilidad, hipertensión intracraneana, 

farmacodependencia, embarazo, 

metabólicos. Alteraciones de la 

insuficiencia hepática o renal. 

lactancia, 

ventilación 

trastornos 

µllmonor, 
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Reacciones Secundarias. 

Náusea, vómito, mareo, sedación1 sudoración, euforia 1 

debilidad, cefalea, agitación, temblor, 

muscular, alucinaciones, xerostomía, 

bradicardia, prurito, urticaria 1 irritación 

i ncoord inac ión 

taquii:ardia, 

local, en 

intoxicación aguda se presenta depresión respiratoria, 

cianosis, repiración de Sheine-Stokes 1 estado de shock, coma, 

convulsiones y puede llegar a la muerte. 

Precauciones. 

Epilepsia, estados convulsivos, niños, asma y depresi6n u 

obstrucción respiratoria. 

Dosis. 

Adulto, 50-150mg e/ 3-4 horas 

Niño, lmg/kg de peso. 

Presentación. 

Ampolleta, nombre comercial Deme rol. 

ALFAPROD!~A 

Deri\'odo de la mcperidina, produce poco estreñimiento.Se 

n!fnctc>riza por su función um1lgésicn 

sedante. 

tiene poca acción 
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Produce depresión respiratoria, su admi_nistración fM y 

SD ~s mu~ irritante. 

Dosis, 

Adu 1 to 40-60mg/kg 

Presentación. 

Ampolleta, nombre comercial ~isentil. 

A.~l LERIDINA 

Es un analgésico potente, utilizado principalmente en 

postoperatorio de vísceras. Tiene efectos también 

antitusígeno1 anticolinérgico y antihistamínico. 

indicaciones. 

O...lor crónico, cr.:~o1 i;J. pulmonar, cólico 

\·esit:ular,tror.ibosis coron~ria. 

Rea ce iones Secundarias. 

Presencia de molestia en el sil iu de la inyección. 

?rec..:auc i enes. 

Puede producir depr'?sión respiraturia disminución de Ja 

presión :;an~u í neiJ. 
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Dosis. 

Adulto 25-40mg c/2-~ horas 

Hiño O. 5mg/kg de peso. 

Presentación. 

Tableta, ampolleta, nombre· camerc1al Leritina. 

FESTASIL 

Es un analg~sico muy potente, tiene comienzo rápido y su 

duración es corta, es de 100-180 VP.ces más p:Jtentc que la 

rrorfina. 

Absorción, Biotransformación y Excresión. 

Se abson.·e tracto 2astrointf'sl'inf1l 1 S'J 

biotransformaciún es casi inmediata en hígado, es excretado 

por la nrina; y a pesar de su ilcción y duración del efecto es 

r..!p1do, pcrmanec~ en el cuerpo un promedio de 18 horns, por 

lo que tiPbPrÍn cuH~rse la Cosis admini.strci<lil ya que la 

.tcumulociór. puc>Oe lle\·ar d una depresión respiratoria. 

lndicaciones. 

Cuno amd~ósico tJe c0rta durnción (30 a UJ minutos), 

csric<. f,.1 l!n{'íll (• L~ll ]o.s pt•ri.-idos µ1-c•anesLC.sico y po.stanestésico. 
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Se utiliza como un suplemento en la anestesia general o 

regional, como preanestésico en la inducción, en la anestesia 

balanceada. 

Contraindicaciones. 

· Hipersensibilidad, no es recomendable en niños menores de 

dos años, ancianos, pacientes sucepti bles a depresión 

respiratoria. 

Reacciones Secundarias. 

Depresión respiratoria, en dosis altas produce rigidez 

muscular, bradicardia, hipotensión ortostática, retención 

urinaria, náusea, vómito, somnolenc ta, visión borrosa, 

laringoespasmo, broncoconstricción, diaforesis, dependencia 

física y psíquica; se han observado delirio y alucinaciones 

postquirúrgicas. 

Precauciones. 

En paciente con enfermedad obstructi va pulmonar, 

enfermedad de Parkinson, alteraciones renales o hepáticas. 

Hipotiroidismo, enfermedad de Adisson, hipertróf ia 

prostática. Se debe de tener gran cuidado al mover al 

paciente o cambiarlo de {X)Sición, por la posibilidad de una 

hipotensión ortostática. 
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Dosis. 

0.05-0. lmg/kg de peso en premedicaci6n, inducción 

anestésica o dolor postquirúrgico. 

0.025-0.05mg, en el mantenimiento de la anestesia. 

En niños de 3 a 12 años O.OOlmg/kg de peso. 

Presentación. 

Ampolleta, Nombre comercial Fentanest. 

PIMINODINA 

Analgésico que conserva su eficacia al administrarse por 

via oral, produce poco o ningun estreñimiento. 

Dosis. 

7. 5-!0mg c/2 o 4 horas. 

Presentación. 

Tabletas, ampolletas. Nombre comercial Aluodina. 

FENOPIRIDINA 

-,:,.. r:>vÍc:.t-p Pn el ffiCfC8dO OQCjonal. 
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MErAOONA 

Analgésico caracterizado por su eficacia por VO, deprime 

el centra tusígeno, e induce tolerancia }' dependencia física 

psíquica. 

Absorción, Biotransformaci6n )' Excresión. 

Se absor\.'e por tracto gastrointestinal y depósitos 

parenterales, es biotransformado en hígado y se excreta por 

orina y bilis. 

Indicaciones. 

Tratamiento de dolor intenso o crónico, sustituto de la 

m:>rfina, para control en terapia de mantenimiento durante el 

tratamiento de farmacodependientes. 

Contra indicaciones. 

Hipersensibilidad, embarazo lactancia, parto, 

hipertensión 1 f armacodependencia. 

Reacciones Secundarias. 

Marea, sensación de ligereza, debilidad, cefalea, 

insomnio, agitación, vómito. sudoración. 

La reacción más importante es la depre::::;iÓn rcspirHtoria 

r en menor proporción la depresión circulatorio. En dosis 

elevadas ::=e puede presentar colapso <: iscu1atorio. folla 

cardiaca muerte. 
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Precauciones. 

En presencia de asma, insuficiencia renal o hepática, 

traumatismo craneoencefálico, 

hiper tiroidismo, enfermedad de 

niños, 

Adisson, 

xifoescoliosis, cirugía de tórax y obesidad. 

Dosis. 

2.5-!0mg c/6 horas. 

Presentación. 

No se encuentra en el mercado nacional. 

DEXTROMOR AMIDA 

ancianos, 

enfisema, 

Analgésico que conserva la neyor parte de su eficacia 

cuando se administra por v!a bucal, nanifiesta efectos 

acumula ti vos al repetirse la dosis. 

Dosis. 

5-7 .5mg c/4-j horas. 

Presentación. 

No existe en el mercado nacional. 
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DIPIPANONA 

Analgésico con las mismas características de la 

dextromoramida, y además a estas produce marcada irritación 

en el lugar de inyección. 

Dosis. 

20-25mg e /4-5 horas. 

Presentación. 

M se encuentra en el mercado nacional. 

FENAOOXONA 

Analgésico que presenta gran irritación en el sitio de 

inyección. 

1'Jsis. 

I0-20mg c/l-3 horas. 

Presentación. 

No existe en el mercado nacional. 

!-lo existe en el mercado nacional. 



PE.\i AZOCINA 

Es un agonista de tipo opiaceo y antagonista débil de los 

narcóticos, no causa hábito. Atraviesa barrera placentaria. 

Absorción, Biotransformación y Excresión. 

Es bien absorvida por tracto gastrointe"3tinal y por vía 

SD e 1M, su biotransformación es en hígado y se excreta por 

orina. 

Indicaciones. 

Dolor moderado o intenso, S? utiliza en padecimientos 

agudos o crónicos, en dolo: pre o postoperatorio, dolor 

traumático, dental y para analgésia obstétrica. 

Contraindicaciones. 

Hipersensi bil id ad, traumatismo craneal , embarazo, parto 

premati.aro, presencia de al teraci.onc:; €illOCÍOIHJles, 

farmacodependencia, niños rrEnores de 12 años cuando se 

requiera de coordinación física. 

Reacciones Secunda rías. 

Somnolencia, sudorclción, vértigo. cefalea, en pacientes 

con hepatopat ia gra\·e puede desencadenar coma hepático, puede 

provocar com·ulsiones de tipo gran rral, náusea, vómito, 

depresión respiratoria, taquicardia, hipertensión, en dosis 

mu)· a 1 tas puede producir des personalización. 
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Precaucione5. 

Cuando exista depre;ión respiratoria, obstrucción de das 

respiratorias, cianosis, infarto al miocardio, fase 

precon\'u lsi va, pacientes ~rán intervenidos 

quirúrglcamente de vías biliares. 

Dosis. 

\'O 50-!00mg c/4 horas 

lM 30mg c/4 horas. 

Presentación. 

Tableta, ampolleta. Nombre comercial Sosigón. 

FENAZOCINA 

En comparación con la morfina es más potente 

aproximadamente 4 veces analgé5ica 

sedante. Es antagonista opiaceo. 

Indicaciones. 

t j ene imnor ef ce to 

Dolor crónico agudo, dolor postoperator10, trolesl iris 

obstétricas, do] or de estenosis de viseras ft.Jr dincer, 

enfermedad cardio\·asculur o embolia tiulmonar, premcdicaciérn 

anes:ésicn, complementrJ de la -3nestcsia <s·:> nhs:•n·<i menor 

reacción a la laringoscopia ~· <l la i ntubac 1 f)n r.ndu':. r.Jrp1ea 1). 
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Contraindicaciones. 

Insuficiencia hepática, coma, cónvulsiones, h.ipcrtensión 

intracraneal, depresión psi cógenn, hípotiroidi~mo con 

mixedema, alcoholismo. 

Precauciones. 

Manifiesta efectos acumulativos al -repetirse las dosis. 

Dosis. 

l-3mg c/4-6 horas. 

Presentación. 

Ampolleta, nombre comercial Prinadol. 

CICLAZOCINA 

Antagonista opiacco, causa somnolencia, sedación, 

vértigo, náusea, vómito, en dosis al tas depresión 

respiratoria. Si hay suspensión brusca causa síndrome de 

ah~tinencia. Se µrc5cntan sintomas tardíos como lagrimeo, 

r1norrea, bostezos, €Sea lofrios, diarrea, fiebre, .anore:d a, 

pérdida de peso. Este rrcdicamento tiene poco potencial de 

adicción. 

Presentación. 

1\0 existt• c>n el mercado nocional. 
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DEXTROPROPOXIFENO 

Es un isómero del propoxifeno, que es acti\'O como 

analgésico, el is6mero levo tiene facultades antitusigenas. 

Absorción, Biotransformación y Excresión 

Se absorve por via oral o parenteral, su 

biotransformación es a nivel de hígado; esta puede ser más 

rápida en fumadores, es eliminado finalmente por la orina. 

Indicaciones. 

Dolor moderado. 

Contraindicaciones. 

Traumatismo craneocefálico, alteraciones emocionales, 

farmacodependientes, menores de 12 años. 

Reacciones Secundarias. 

Irritación en la administración por vía parenteral, 

deprt::si6n rc~pi ratoria, cardiovascular, miosis, coma; la 

combinación con estimulantes puede producir convulsiones, 

crisis generalizadas. 

dependencia. 

Precauciones. 

En dosis repetidas puede causar 

Cuando se requiera coordinac i6n f isico-mental, presencia 

de depresión respiratoria, puede causar dependencia. 



Dosis. 

O. 5-2mg/kg de peso c/6 horas. 

Presentación. 

Tableta, cápsula 1 nombre comercial Darvón simple, Darvón 

compuesto, Neopercori~n. 

ETOllEPf ACINA 

Acción analgésica ~dia, con un po_tencial· de adicción 

bajo. 

Presentación. 

Tableta, nombre comercia 1 

aceti lsalic ilico, Zac tir in. 

SALICILATO DE SODIO 

Zactane, con ácido 

Es un analgésico rrejor tolerado que el 

aceti lsal ic Ílico por pacientes hiper tensos, produce 

hipoprotrombincmia. 

Absorción, Biotransformación y Excre3iÓ11. 

Es bien abson·ido por tracto gastroi.ntestinal, es 

biotrnnsformaJo en hÍgrido y excretado por orina. 



7U 
Contraindicaciones. 

Pacientes con dieta baja en sodio, mujeres embarazadas 

con fiebre reumática, ya que prolonga el tiempo de porto por 

iniibición de síntesis de prostanglandinas. 

Dosis. 

0.3-lg /dia. 

Presentación. 

Ta ble ta, nombre comercial Salicilato sódico. 

ACJOO ACETJLSALICILICO 

Es el prototipo de los analgésicos no narcóticos, es 

analgésico, antipirético antiinflamatorio, es el 

medicamento de referencia para alros que tienen estas 

funciones. 

Absorción, Biotransformación y Excresión. 

Se absor\'e rápido en estómago parte superior del 

intc·:>tino delgado 1 cruza f~cilml?nte la harrera plncenltHia, 

su bíotransformación es en hígado y e~ excretado por ar ina. 

Indicaciones. 

Analgésico_ dolor leve o moderado, cefalea, mialgia, 

artralgia, dismenorrea. 



Antipirético_ disrnínuye la temperatura corporal ele\'ada. 

Antíi nflamatorio_ en fiebre reumática aguda, artritis 

reumatoide. Profilaxis del infarto al miocardio, trombosis 

postaperatoria de venas profundas. 

Contraíndicaiones. 

úlcera péptica, coagulopatias, Hipersensibilidad, 

pacientes con gota, 

corticocsteroídes, 

o cuando se están ingiriendo 

Reacciones Secundarias. 

Náusea, 1,:ómito. ulceración gástrica o intestinal, 

inhibición de agragación plaquetaria, prolongación de 

gestación o trabajo de parto )' tiempo de sangrado, 

Precauciones. 

Se debe descontinuar semana antes de algún 

procedimiento quirúrgico, se debe suspender en el último 

trimestre de embarazo, se incrementa el riesgo de hemorragia 

gastroíntestinúl .:il ing':'rirse acompañado de alcohol. 

Dosis. 

An.:ilgésico, niílo J60mg c/4 horas 

adulto 650mg c/ú horas, la dosis máxima al 

dia es de 3.9g. 

Artritis reumatoide, niño 100-l25mg/kg de peso al día 
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adulto 5-Bg por día. 

Presentación. 

Tableta, cápsula, gragea, comprimido. Nombre comercial 

ASA ."00, Aspirina, Asa,..in, Adiro, Propirina. 

ACUIJ GENTISICO 

No existe en el mercado nacional. 

SALICILAMIDA 

No existe en el mercado nacional. 

0-ETOXI-BENZANIDA 

No existe en el mercado nacional. 

ACETAMINOFE;; 

Analgésico, anti pi rético, equivalente al áci<iO 

acetilsallcilico, es conocido también como paracetamol, su 

acción antiínflamatoria es débil, no ti.ene acción sobre el 

depósito plaquetario. 
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Absorción, Biotransformación Excresión. 

Es absorvido rápidamente por tracto digestivo, se 

distribuye uniformemente en los Hquidos corporales es 

biotransíormado en hígarlo y excretado por orina. 

Indicaciones. 

Dolor leve o rroderado, cefalea, mialgia, artralgia 1 dolor 

pos topera torio, 

acetilsal icilico. 

pacientes 

Contra indicaciones. 

hipersensibles al 

En trastornos del funcionamiento hepático o renal. 

Reacciones Secundarias. 

ácido 

Raramente produce hipersensibilidad, con sobredosis se ha 

observado necrosis hepática e insuficiencia renal aguda. 

Hepatotoxicidad, ictericia, trastornos de la coagulación, 

náusea, vómito, anorexia, dolor abdominal, coma, muerte. 

Prer~uri ones. 

En dosis largas pueden potencializar la acción de los 

ant icongu lantes. 

325-650mg c/4 horas , la dosis rrÉ.xima permitida es de 

2.6g/dln, no más de 10 tiías. 
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:Presentación. 

Tableta, cápsula, nombre comercial Tempra, Sinedol. 

ACET:\.'!ILIDA 

No existe en el mercado nacional. 

N-ACETIL-P-AMINOFE~OL (NAPA) 

No existe en el mercado nacional. 

ACETOFENETIDINA 

?\o exíste en el mercado nacional. 

DIPIRONA 

Analgésico, antipirético, antiinflamatario, no interviene 

en el depÓt;ita pln1luetario. Por su toxicidad en diferentes 

sitios ya se encuentra en desuso~ 

Indicaciones. 

fiebre duradera, dalnr rodera<lo, periarteritis nodvsn. 
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(,c•ntraindicaciones. 

No deberá utilizarse en con juncí 6n con ant ips).cót~cos, 

puede producir hipotermia grave. 

Reacciones Secundarias. 

Agranulocitosis, granulocitopcnia, descenso repenLino del 

número de leucocitos, mialgia, cefnlca., :irtralgia. 

Precauciones. 

Puede causar ngranuJocitosis oortal. 

Dosis. 

130-330mg c/4 horas, dosis máxima de 3g/día. 

Presentación. 

supcsi toriu, c.ompr imido, gotas 

pediátricas, nombre comer e ia 1 Conr.zel, Prodol ina, 

!foomelubrina, Magnopirol. 

FE~ll.fll'TAZONA 

Analgésíco. antípiréticu anti in flama torio. es un 

medicamento !!JU\' cficilz,pero su toxicidad impide tratamientos 

largos. 
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Absorción, Biotransformac ión y Excresión. 

Se a bsorve rápida completamente en tracto 

gastrointestinal, su biotransformación es en higado es 

excretado por orina. 

Indicaciones. 

Espondili tis anquilosante, artritis gotosa aguda 1 

artritis reumatoide, osteoartritis. 

Contraindicaciones. 

Hipertensión, trastornos de la coagulación, disfunción 

cardiaca, renal o hepática, úlcera péptica, enfermedad 

tiroidea, edema sistémico, hipersensibilidad. 

Reacciones Secundarias. 

Náusea, vómito, diarrea, molestias epigástricas, 

reacciones cutáneas como petequias, púrpura, prurito 

eritema nodosa, descompensación e lec trol Ítica como retención 

de sodio, cloro agua y puede producirse una descompcnsnción 

cardiaca y edema pulmonar agudo con alcalosis respiratoria y 

acidosis metabólica, Puede presentarse también ÚlcPra pépt ira 

con hemorragia y perfora e i ón, hi persensi b i 1 i dad del tipo mal 

del suero, dermatitis exfoliativa, urticaria, fiebre. 
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Puede haber reacciones heraa topoyéticas como 

agranulocitosis, leucemia, depresión de médula ósea. Visión 

borrosa, vértigo, confusión, insomnio, nen•iosismo, 

hematuria, necrosis tubular aguda, obstrucción uretral, 

insuficiencia renal 1 disminución auditi \'a, disminución en la 

captación de yodo ti ro ideo, con posibilidades de provocar 

bocio. 

Precauciones. 

No se utl izará como analgésico general o antipirético, se 

deberá realizar en el paciente exámenes periodicos de sangre¡ 

se empleará en periodos cortos y dosis bajas, no deberá 

administrarse en niños menores de 12 años ancianos, 

requerimiento de coordinación física y mental, en el primer 

trimestre de embarazo y durante la lactancia. 

Dosis. 

100-200m2 3 o 4 veces al flí;:¡, rle~pués de los o.limen tos. 

Presentación. 

Gragea, supositorio, 

Fi:.•nilbuld1.u11a, Tisatin. 

nombre comercial Butazolid ina, 
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OXIFENILBLrfAZONA 

Tiene el mismo espectro de actividad, uso terapéutico, 

interacciones y toxicidad que la fenil buta:rnna; y comparte 

indicaciones r contraindicaciones y precauciones para su uso 

clínico. Produce poco menas de irritación gástrica que la 

fcnilbutazona. 

Dosis. 

· 1oomg/día • 

Presentaci6n. 

Tableta, nombre comercial Tanderil. 

AMTDOPIRIDINA 

No existe en el mercado nacional. 

FENOPIRAZONA 

No existe en le mercado naciona 1. 

MONOFENJLWTAZONA 

No existe en el mercado nacional. 
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CETOFENTLBlITAZONA 

ESTA TESIS NO DEBF 
No existe en el mercado nacionaSALIR DE LA BIBLIOTEGA 

SULFAPTRAZONA 

No existe en el mercado nacional. 

INOOMETACINA 

Antiinflamatorio y antipirético, su función analgésica es 

20 veces nnyor que la del ácido acetilsalicílico, pero su uso 

básico es como antiinflamatorio. 

Absorción, Biotransformación y Excresión. 

Se absorve completamente en tracto gastrointestinal, esto 

sucede más lentamente si es ingerido el medicamento después 

de los alimentos, es biotransformado en hígado y es excretado 

por orina, heces y bilis. 

Indicaciones. 

Artritis reumatoide, osteoartri tis 1 espondilitis 

anquilosnnte, pseudogota, dolor moderado y severo, reduce la 

Lumefacción e hipersen:;,ibilidad de las articulaciones 1 evita 

el parlo prc:>maturo, dlsmcnorren y dolor postopt'rntorio. 



Contraindicaciones. 

Pacientes sensibles al ácido acetilsalicílico, 

coagulopatías, niños menores de 10 años ancianos, 

trastornos psiquiátricos, epilepsia, enfermedad de Parkinson, 

lesión renal, lesHm gastrointestinal activa. 

Reacciones Secundarias. 

Náusea, v6mito 1 anorexia, indigesti6n, ardor epigástrico, 

diarrea, úlcera en tracto gastrointestinal, cefalea, vértigo, 

mareo, confusi6n, somnolencl a, visión borrosa, rash, prurito, 

ataques de asma; ocasionalmente hemorragiaa vaginal, 

hiperglicemia y glucosuria, pancreatitis. 

Precauciones. 

Pacientes que requieran de coordinaci6n física y mental, 

aumenta el efecto de anti coagulantes. 

Dosis. 

25mg c/12 horas, dosis máxima al dia 200mg. 

Presentación. 

Cápsula, nombre comercial Indocid1 Antalgin, Indoflex, 

Mali val. 
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LEVOMEPROHACINA 

Su efecto analgésico se compara con la rrorfina o la 

meperidina, tiene acción antipsicótica. 

Indicaciones. 

Dolor intenso. 

Cent raind icaciones. 

Insuficiencia hepática o renal, epilepsia no u-atada, 

depresión de médula ósea, hipotensión,, menores de 12 años, 

mujeres embarazadas. 

Reacciones Secundarias. 

Hipotensión ortostática, desvanecimiento, debilidad, 

insomnio, desorientación, sedación, somnolencia, mareo, 

escalofrío, xerostomia, congestión nasal, dificultad para la 

micción, agranuloci tesis e ictericia. 

Precauciones. 

Si se administra en forma crónica. realizar pruebas de 

funcionamiento hepático biometría hemática. 

Dosis. 

!0-30mg c/4-6 horas. 
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Presentación. 

Ampolleta ,comprimido, nombre comercial Sinogán. 

ACIOO MEFENAMICO 

Analgésico, antiinflamat.orio, su analgesia es semejant~ 

al ácido acetil salidlico; sin embargo la diarrea C3 

frecuente a menudo intensa 1 en ocasiones úlceras 

hemorragias gastrointestinales, Puede haber exacerbaciones de 

asma, anemia hemolÍtica autoinmunitaria, albuminuria, 

agranulocitosis, 

megaloblástica, 

púrpura trombocitopénica, anemia 

puede producir náusea, nerviosismo, 

cefalea .Aumenta el efecto de los anticoagulantes por VO, no 

se recomienda su uso, pero si se administrara no será por más 

de 7 días: sí hay presencia de diarrea suspender de 

irunediato 1 no se recomienda en niños. 

Dosis. 

250-500mg/ día. 

Presentación. 

Tableta, nombre comercial Ponstan. 
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CARSAMACEPINA 

Anti neurálgico, anticonvulsi vo. 

Indicaciones. 

Pacientes con epilepsia de tipo gran mal, crisis· tónico-

clónicas generalizadas, neuralgia del trigérnino 

glosofaringeo. 

Reacciones Secundarias. 

Náusea, vómito, diplopia, adormecimiento, fatiga, pérdida 

de equilibrio, ictericia, dermatitis exfolia ti va, 

insuficiencia ventricular izquierda, colapso cardiovascular, 

muerte. 

Precauciones. 

No debe utilizarse para otro tipo de dolores, re 

administrará con precaución en pacientes que presenten 

discrasias sanguíneas y trastornos cardiovasculares. 

Dosis. 

W0-800mg/ d ia . 

Presentación. 

Comprimido, tableta, nombre comercial Tegretol, Carbazep. 
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NAPROXENO 

Analgésico ,antiinf lama torio, antipirético, inhibe la 

agregación plaquetaria y prolonga el tiempo de protrombina. 

Absorción, Biotransformaci6n y Excresión. 

Es absorvido a través del tracto gastrointestinal, se 

biotransforma en hígado y finalmente se excreta por orina 1 es 

capaz de atravesar la barrera placentaria. 

Indicaciones. 

Artritis reumatoide, osteoartri tis, espondilitis 

anquilosante, reduce la tumefacci6n articular, dolor rooderado 

o severo postoperatorio, dolor postparto, dental y oftálmico, 

dismenorrea. 

Contraindicaciones, 

Hipersensibilidad a este y al ácido acetilsalicílico, 

daño hepático o renal, embarazo y lactancia, 

Rea ce iones Secundarias. 

Dispepsia, dolor abdominal, diarrea, náusea, vómito, 

hemorragia gástrica 1 somnolencia, cefalea 1 sudoración, 

fatiga, depresión, ototoxicidad, se presenta en ocasiones 

prurito, urticaria, ictericia. 
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Precauciones. 

Antecedentes de Úlcera pé¡jtica o con insuficiencia 

cardiaca. 

Dosis. 

250mg c/12 !-oras, se recomienda ingerir con alimentos. 

Presentación. 

Tableta, nombre comercial Naxen 1 Artrixen, Flanax. 

IBUPROFENO 

Analgésico, antipirético, antiinflamatorio; es 

administrado a pacientes que no toleran el ácido 

acetilsalicílico, en dosis bajas proporciona analgesia, pero 

no efecto antiinflamatorio, es utilizado en pacientes con 

artritis reuma toide ¡ causa pocas molestias 

gast rointestinoles. 

Rea ce iones Secundarias. 

Disminuc iÓn de la agudeza visual, náusea 1 vómito, 

diarrea, cefalea, dolor epigástrico. 

Precauciones. 

~o debe administrarse en pacientes con úlcera. 
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Dosis, 

900-!600mg/dia. 

Presentación. 

Tableta, nombre comercial Motrin. 

CARISOPROOOL 

Principalmente se utiliza en enfermedad de Parkinson. por 

su .acción relajante. 

Dosis. 

250-350mg/día. 

Presentación. 

Tableta, cápsula, nombre comercial Re la-soma. 

ALETAMINA 

No existe en el mercado nacional. 

FENIRAMIDOL 

No existe en el mercado nacional. 
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O)NCLUSIONES 

A medida que recorremos por la práctica profesional nos 

damos cuenta de la importancia del dolor; ya que éste es un 

mecanismo protector del cuerpo se produce siempre que _:1 

tejido es lesionado y obliga al individuo a reaccionar en 

forma refleja para suprimir el estímulo doloroso. 

Debido a su importancia, resulta fundamental la capacidad 

de diagnosticar diferentes trastornos de los cuales dependerá 

el conocimiento de las diversas calidades de dolor; saber 

como 9:! puede irradíar de una parte a otra del cuerpo, en que 

forma puede diseminarse en todas direcciones desde el foco 

álgico y cuales son las diferentes causas de dolor. 

Finalmente después de haber establecido la causa del 

estímulo doloroso contamos con una amplia variedad de 

m~dicm:ientos y procedimientos específicos para su tratamiento 

adecuado. 
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