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INTRODUCCION.

El dolor es el sintoma por el cual muéhosfﬁgé@éﬁtéé buscan -aten-
cién médica, y el dolor crénice es unofde‘i§s prob1emas'mas'mo4-
lestos que afrontamos los médicos.. S

Cabe la posibilidad de que el dolor no se defina con precisién,

porque s8dlo los individuos que los sufren, no quien los observa,
lo sjenten. Sir Thomas Lewis refiere el dolor como "una expe- -
riencia que se conoce, y se describe por comparacién”. Siempre

tiene dos aspectos, el primero es la percepcidn sin emociones, -
de un estimulo que a menudo es lo bastaq;e intenso para producir
dafio tisular; y el segundo es una respuesta afectiva a la percep
cidén de ese esti{mulo, Implica dafio al organismo sea £{sico o --

psicolégico, ¥ el gue es crénico, sin tratamiento, por s{ mismo
dana al organismo.

El médico debe descubrir y tratar la causa del dolor y aliviar -
el dolor mismo, sea curable © no la causa que lo provoca,

Existen dos razones de por qué se ha introducido el usc de la --
Estimulacién Eléctrica, para el tratamiento del dolor, Una es -
la publicacidn, en 1965, de la Teorf{a de las Compuertas de la --
Percepcidn del Dolor, por Melzack y Wall., La segunda es el ade-
lanto en la electrdnica gue permitid el disefio de pequefios esti-
muladores implantables, activados por transmisidn de radiofre- -~
cuencia,

La Estimulacién Eléectrica Transcutdpnea ha sido empleada en miles
de pacientes, con diferentes sindromes dolorosos, obteniéndose -
excelentes resultados cuando €l dolor es a nivel de nervios peri
féricos,

La Meuropat{a Diabética es posiblemente la complicacién mids fre-
cuente en la diabetes, pudiendo ser la manifestacidén inicial - -



clinica en ausencia de otras manifestacionea de la mismh-(ZA}.r-
La Neuropatia Diabética Periférica tiene como objetivo en su tra -

tamiento, el control estricto de la diabetes y el alivio del;do-
lor. ' ' A
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ANTECE DENTES

Desde el comienzo de la prehistoria,; el hoﬁbre ha estado afligi-
do por el dolor fisico. Ya se defina como una sensacidn, percep
cion, sintoma protector, trastorno capaz de producir la deshuma-
nizacién o respuesta total del organiamo a los estimulos nocicep
tivos, Existid antes de 1a aparicion del hombre sobre la tlerra
y dié origen a la medicina; no obstante, todos los efuerzos airi
gidos a su misterio, alin es impoaible medirle y en ocasiones do-
minarlo {11).

La historia de la cont{nua lucha del hombre contra el dolor, co-
mienza con la Mitologfa. Las tentativas iniciales, son elementa
lesa: nuestros mds antiguos antepasados buscaban descanzar del do
lor masajeando vigorosamente los miembros afectados, exponiéndo-
los al calor o sumergiéndolos en agua fria (11).

La bisqueda de substancias capaces de aliviar el dolor sin matar
al enfermo o provocarle algin dafo, se remonta a loa primeros —--
dfas de la cirugia.

El cdnon médico chino Neiching, atribufa el dolor a un exceso de
calor o "yang" en el corazdn, transportado por los vasos sangui-
neos ¥ que podia ser aliviado por acupuntura (1l1).

Platdn, antiguo filésofo griego, lo consideraba una sensacién y
una emocidn. Aristdteles pensaba gue los animales lo sufrian de
manera proporcional a su desarrollo evolutivo. Galeno dedico tp
do un libro al dolor que ayuda a establecer el diagndstico. =~-—
Avisena sostuvo que es causado por "algo contrario al curso de -~
la naturaleza", )

A Esculapio se atribuye la primera pdcima analgésica llamada - -
“Ne pente". Eacribano y Dioscérides, fueron los primeros en pro
poner la electroterapia bajo la descarga provocada por el pez -
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torpedo, para la curacidn de 1as neutalgias Y dolorea de cabe- -
za (1l). : :

Paracelso {(1541), utilizd el maqnetismo para transierir la en--
fermedad del paciente a una gemilla sembrada. El Dr. Gilbert -
(1600), publicd el primer tratado cienuifico ‘sobre -las’ proPieda—
des fisicas de la electricidad, - F. Haukevee (1709), inventd una
maquina generadora de corriente eléctrica con fines. terapeuticosi
para humanos. Benjlamin Franklin (1757),. describio el t:atamien-
to de las pardlisis de extremidades mediante dgsca:gaa electri-A
cas. . .

El Dr. Willjeim Ten Rhyns introdujo en Europa el uso de 1a.acu=—-
puntura., Francols Magendie {1783-1855), mosatrd el- funcionamien-

to de las rafices nerviosas dorsales y ventrales usand galvana-—ﬁ':"

puncidén. Thomas Addison (1783-1860), fue el p:lmero en ugar =" -
corriente galvanica, en el tratamiento de las c:isis convulai- -
vas ¥ espasmos dolorosos. Weber (1806- 1871), utilizo corrienhe

farddica sobre troncos nerviosos y descubrid el efecto inhibitOﬂ
rio sobre el corazén al estimulat el nervio vago."

En 1965, los doctores Ronald Melzack ¥ PaE:i¢k D. Wall describen
ia "teor{a de las compuertas" (6, 7, 12),‘§obfe la transmisidn -~
del dolor, partiéndo de la estimulacién de Eibras nerviosas gran
des no transmisoras del dolor, las cuales inhibfan la senal - --

transmitida por las pequenas fibras a nivel de la médula espl- -
nal.

El Dr. N, Shealy, implantd exitosamente un aditamento electrdéni-
co en la médula de la columna dorsal en 1967, y después estimuld
la piel encontrando una buena respuesta al método, denomindndolo
Estimulacién Eléctrica Transcutdnea, actualmente Transelectroes-
timulacidén (TENS}, hacia 1972,
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Wall y'Gutnik (1974} (1}, mostraron que después de 1a'd1v1516n dé -
un nervio periferico en animales de experimentacion, la. porcion

£inal del mismo era asiento de descargas elect:icas espontaneas;.-’

lo cual puede ser detenido por la aplicacion p:oximal d 'vibra--,rln
cién o estimulaclon eléctrica. i - :

_Pox ¥ Helzack (1916)(6), compararon la efectividad relativa del
TENS ¥ la acupuntura en la dorsalgia, Ambas’ ‘formas diaminuyeron
1a intensidad del dolor. wallin y cols, (1976)(1), . mostraron que .
el sistema nervioso aimpdtico , en respuestas anq:males sob:e la
parte de las fibras gruesas aferentes, producen los'sintomag de
la distrofia simpAtica, Stilzs y ¢ols. (44), reportan. mejorfa -~
clinica ¥ un aumento en la temperatura de la piel aeguidda del -
TENS en pacientes con distrofia simpatica (1977).  Loh ¥y Nathan
{1978)(1), encontraron que las "respuestas anormales", son por -
aumento en la sensitividad de fibras aferentes gruesas al siste-
ma nervioso simpdtico. Wynn Parry (1980)(1), estudid 70 pacien-
tes con severos dolores de nervios periféricos, encontrando ali-
vio en 38 de ellos, 5 con mejoria é:adual al tiempo ¥y el resto -
requirid de otros tratamientos de tipo quirdrgico. Abram y cole.
{1980)({8), indican que en determinados paclentes, la analgesla -~
inducida por la estimulacidn estd asociada con un descenso del -
tone simpatico y aumento en la temperatura de la piel,

Tewfink (1981}(3), obtuvo un aumento en el arco de movilidad de
la rodilla en una nifta con contractura en flexidén por esclero- -

dermia, en la cual utilizdé TENS ¥ una tablilla extensora durante
seis semanas,

Owens ¥ cols, hallaron aumento de la temperatura de la piel dis-
tales a los sitios de estimulacidén con TENS. Carabelll y Kellerman
(19851{9), describen el tratamiento del doior del miembro fantas
ma en la extremidad contralateral a la amputada, con el TENS, en
3 pacientes, obteniéndose buenos resultados.
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- Por lo que el objetivo de eaté gstddio, es el comprobar la utilj
dad del uso de la Estimulacién Eléctfica Ttahscuténéa'lTENS),‘-f
para el manejo del dolor en pacientes con Neuropatia Diabetica -

Periférica, como una alternativa a corto’ plazo.n :
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NEUROCFISIOLOGIA DEL DOLOR

Los receptores del dolor son finos y se les conoce como Termina-
cicnes Nerviosas Libres.

vaina de Schwann
TERMINACION NERVIOSA LIBRE(30).

La neurona primaria para £l dolor tiene Bu cuerpo celular en un
ganglio de la raiz posterior, la cual se subdivide en ramas pe—-
quenas periféricas. Las fibras sensoriales para el dolor se mez
clan con otras fibras motoras sensoriales. Las seflales doloro--
sas son transmitidas por pequenas fibras tipo A delta, con velo-
cidad de conduccién entre 3 y 20 m/seq, Y por fibras tipo C con
velocidad de conduceidn de 0,5 y 2 m/seg, Si se blogquean las A
delta desaparece el dolor tipo punzante, Si se blecquean las C
con pegueflas concentraciones de anestésico local, sin bloguear -
las delta, desaparece el dolor de tipo guemante y continuo(48).

La divisién medial hace sindpsis con neuronas de tipo sensorial
en el asta posterior o células del asta anterior. La divisidn
lateral wviaja en el tracto de Lissauer y llega a la substancia
gelatinosa, donde hace sindpeis. Las terminaciones nerviosas -
libres contienen substancias quimicas, las cuales son liberadas
ante un tipo de estimulacidn, donde se combinan con receptores
produciéndo una despolarizacidén. Un porcentaje de las células
de los ganglios dorsales, contienen dichas substancias, as{ co-
mo en las capas marginal ¥y la substancia gelatinosa. Las fibras
aferentes del dolor, después de viajar por el tracto de Lissauver,
terminan en la materia gris del asta dorsal.
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Via DOLOR-TEMPERATURA DESDE LA PERIFERIA{30),

Substancia gelatinosa

Relevo en el asta dorsal

Tracto :
espinotalimico Fasciculo dorsolateral (Lissauer)
Comisura Fibras en la parte lateral
blanca ant.

de la raiz dorsal.

Asta ventral

Raiz ventral
Entrande al haz espinotalimico ascendente

en el cuadrante anterolateral de la médula espinal

Los estudios de Rexed en gatos demostraron dque las neuronas del
agta dorsal estdn dispuestas en laminas, Las fibras del dolor -
terminan principalmente en las 1ldminas 1, II, III y V.

ANATOMIA DEL ASTA DORSAL.,

Tlustracién de la subdivisidn de la materia gris, seqin Rexed,
{Corte transversal de la sexta vértebra cervical),



Hacia dreas
sensoriales
y somiticas

Nicleos
Intralaminares

(D
‘-«a\m\ \“n

>,
[e N

omlejo ventrcbasal

Fibras delta
{dolor punzante)

Fibras "¢C"
(dolor urente),

Sistema
Activador
- Reticular

vias para el dolor

Transmision de senales de dolor
hacia cerebro posterior, tdlamo y corteza (48).

Sistemas ascendentes{son dos principalmente}:

El sistema espinotaldmico, incluye pocas neuronas, tiene una
latencia corta Y es capaz de discriminar duracidn e intensi-
dad{7).

El sistema espinoreticulotalamico, tiene miltiples sinapsis,
es de latencia larga y se proyecta al sistema limbico(7}.

La formacidn reticular, en donde casi todas sus neuronas res
ponden a estimulos dolorogos. Debido a las conexiones de la
formacidh reticular con el hipotilamo y el sistema limbico,
se supone que interviene en los estados afectivos asociados
con el doler(7).

Tadlamo o complejo ventral nuclear, donde su lesidn produce -
grandes déficits en la discriminacidén somatosensorial,
Corteza, algunas vias ascendentes del dolor se proyectan ha-
cia algunas dreas de la misma,
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PATRON GENERAL DE LAS AFERENCIAS SENSITIVAS SOMATICAS (30),
Areas 3-1-2

Rama post, de la --
capsula interna,

Fisura lateral.

Nqumna de tercer orden:
alamo ventrobasal

. Lemnisco medial
Nicleo lentiforme

Foramen Magno. @

Tracto
espinotalamico

Neurona de sequndo orden:
asta dorsal de médula espipal

Neurona de segunde orden:
Nicleos de la columna
Jorsal

Fasc{culo dorsolateral

) __Neurona de primer orden
Glanglio de la raiz
dorsal

Receptor sensitivo
periférico

1a via espinotaldmica es la usual para la sensibilidad al dolor y temperatura
Las fibras que hacen relevo en loa micleos de la celumna dorsal, transmiten
sensaciones propioceptivas. El tracto viaja por ambas vias,

MECANISMO DE LAS ENCEFALINAS (ENDORFINAS) EN LA TRANSMISION
DE LOS IMPULS0S DOLOROSOS.

Substancias llamadas encefalinas ¢ endorfinas, han sido encontra
das a lo largo de sitios receptores de opiaceos en la regidn - -
gris periacueductal, as{ como en miltiples localizacicnes cere--
brales. Las encefalinas sirven como neurotransmisores o actdan
sobre membrana presindptica. Una substancia enddgena, similar a
la accidn de la morfina, puede mediar la inhibicidén de la trans-
misidn nociceptiva si es activada por esti{mulos externos o inter
nos(7},
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T b e g N N TS e e |

Las interneuronas- espinalea contienen sinﬁpsis con encefalinas -
al entrar en contacto con las terminaciones nerviosaa libres del
dolor, e 1nh1ben ls liberacion de neurotransmisnres o substancia
P(i2). La neutona recepto:a en’ el ‘asta’ dorsal recibe menos im--
pulsos exitatorics Idolorusoa), ¥ envia menos mensajes a: centroa,'
auperio:es._ La substancia- P ha sido, detectada en terminaciones

nerviogas libres perc en menor: concentracion que el asta dcrsal,"

este péptido me lacaliza eepeclalmente en las laminas I, II. y--—

111, donde las f£ibras del dolor terminant?l.

TEORIAS EN LOS MECANISMOS DE LA MODULACION DEL DOLOR,

A. Teorfa de la Especificigad. Postulada por uliller en 1842, ~

en donde existen receptores especificos diseminados en los - - .

tejidoa cocporales y se proyectan a un centro de dclor en el
cerebro{6), Las terminaciones nerviasas libres, apn 1osnce-
ceptores para el dolor y generan los impulscs dolorosos que
gon tranamitidos por medlos periféricos para conducirlos a -

médula espinal, pat el haz espinotaldmico lateral hacia el -
tdlama,

8. Teorfa del Patrén, Propuesta por Goldscheider en 1894, indi
cando que la intensidad del est{mulo es una determinante del
dolozr, Propone la exiatencia de un sistema de conduccidn ri
pida gue inhibe la transmisidn sindptica de un sistema de £L

fras de conducceidn lenta, gque es el portador de la senhal do-
lorosa,

C. Teoria de las Compuertas, Propuesta por Melzack y Wall en -
1965, mediante la cual se modula la entrada sensorial cutd--
nea anktes que la sensacldn dolorosa sea petcibida, La esti-
mulacidn cutdnea produce impulses nervioses que son Ltransmi-
tidog:; células de la substancia gelatinosa del asta poste~—-~
rior, fibras de la columna Aorsal que Se proyectan a otros
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centros encefdlicos y células de Eransmisiéhfcehtral.(?r“).'
localizadas en el asta posterior{}Jﬁé.géyiﬁulacién_ﬂe_51— -

bras pequefias o "c"’(tréhsmigo%gégdéi-dél ‘Yo pl
potencial ovositive enjlagﬁéiziadééai Lgéféﬁt'ﬁéialéh;con -
efectos praéinﬁpﬁicod”(ﬁeéé;iyéaf;éon.iﬁﬁibie13nfyif%éili:g
cién, padr{an'detetmind;il#_acéiyid'd'tg?iw“'”
lulas del asta dorsal, '~ - .0

, ‘presentan un .

‘neuronas:en cé- -

Una disminucidn en la fnhibidlén‘dérlaslfib€aé grandes, pue
de dejar a las células "I" continuamente activadas, mien- -

tras que la estimulacidn de estas fibras puede disminuir la

actividad de las células "T* y controlar la percepcidn del -
dolor(lz}.

Sistema descendiente

Fibras gruesas

Fibras delgadas

§ ascendentes

Representacidn esquemdtica de la Teorfa del Control de las Compuertas del
Dolor. Los nimeros romanos se refieren a las laminas dentro de la materia —
gris espina dorsal
Nétense las interneuronas de la substancia gelatincsa {SG), que reciben axo-
nes colaterales de fibras sensitivas periféricas y hace sindpsis con células
de transicidn (T).

{-) Es una sindpsis iphibitoria
{+) Es una sindpsis facilitadora
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REUROPATIA DIABETICA

La neuropatia diabética es posiblemente la complicacidn mas fre-
cuente en 1a‘dlabetes. La afeccidén es tan extensa gue puede - -
afectar cada sistema. Seqin Brown y Ausbury (1984), se puede --
clasificar (37) en:

1. Polineuropatfa simétrica distal
- A Neufopatfa mixta sensorial-motora-auténoma
. B. Neuropatfa predominantemente sensorial
- Predominantemente fibras gruesas
- Mixta, de fibras gruesas y delgadas
- Predominantemente de fibras delgadas
€. Neurcpatia predominantemente motora
D. Neuropatf{a predominantemente autdnoma
E. Neuropatfa con sintrome de atrapamiento

2. Neuropatfa proximal simétrica motora ("Amiotrofia Diabética™)

3. Neuropatia focal ¥ multifocal
A. HNeuropatia proximal asimétrica motora
B, Neuropafa craneal
C. Mononeuropatias intercostales y otras

La neuropatia diabética, junto con la micro ¥y macroangiopatia, -
constituven las causas de mayor mortalidad en la poblacidn diabé
tica. En el campo diagnéstico se pueden detectar, cuantificar y
caracterizar los déficits clinicos neuropiticos, mediante exame-
nes clinicos de potencia muscular, niveles de sensibilidad y dis
funcidn autondmica.

En el aspecto etioldgico, avances recientes han permitide aproxi
marse a bases bloguimicas de la neuropatfa.

El uso de determinados agentes farmacoldgicos a nivel experimental

-13 -



AREAS DEL CEREBRO QUE SIRVEN DE BASE A LA
EXPERIENCIA DEL DOLOR Y SU LOCALIZACION

Corriente descendente

ténica desde el cerhm\

Prolongacidn de cambios
neurales debidos a esti
mulacidn nociva,
(segmental , suprasegmen
tal).

Corriente descendente
fasica desde el cerebro

/atencién, ansiedad).

Entradas

Patrones - Vigcerales

Generadores

Inhibicién descen- "
dente desde estructuras
del talleo cerebral.

del Mecanismo ‘wmtradas debidas a la
la actividad del -
Sistema Nervicso Au=-

Entradas sensitivas ~fécnicas
{puntos gatillo, tejidos cicatri
zados, desequilibrio permanente
entre fibras gruesas y delgadas)
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han potenciado la esperanza ‘de un mejor tratamiento. “La heuropa

tia diabetica esta en. relacion con el grado de : contrbl metaboll-_j'

co y con. el hiempc de evnlucion de la enfermedad Los signos —-—
clinicos imporhantes aparecen en un 20% de 1os enfermos, aunque '
el porcentaje se eleva a_un BO% cuando ae utilizan metodos diag-
noaticoa electrofisiologicos Y mo:Eolugicos(ZB)* . :

El gexo no modifica la incidencia’ de afectacion ¥y aparece con --
mis frecuencia en pacientes de edad avanzada.'  .

Pactores genéticos pueden influfr en la susceptibilidad de los -
pacientes diabéticos al desarrollo de una neuropatfa(4l).

ETIOLOGTA.

La mayoria de los autores describen dos teorfas:

Teoria vascular, por microangiopatf{a de los '"vasa nervorum", ya
que gse ha demostrado oclusiones vasculares e infartos en algunos
nervios, lo cual constituye un factor para el eatablecimiento de
la neuropatfa iniciada por factares metabdlicos., También existe
una disminucidn del flujo capilar, por la presencia de edema en
el easpacio endoneural(3l}. El orfigen de este edema ain no se co
noce,

Teoria metabdlica en la gque se considera que las anormalidades -
metabdlicas tempranas, mids que los cambios vasculares, son la ——
causa de la neuropatfa diabética(29, 31), El tratamiento con in
sulina o hipoglucemiantes orales ocasiona una mejorfa de la fun-
cién nerviosa. Las alteraciones metabdlicas en el nervio perifé
rico pueden localizarse en las células de Schwann y/o0 los axXones
Hay desmielinizacidén segmentaria en los nervios(3l), pensédndose

que las células de Schwann, productoras de mielina, eran las res
ponsables. Un mecanismo tdxico para éstas células se deriva de

la via del sorbitol, que al acumularse por la hiperglucemia, = =
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produce edema, muerte 'y desmiel;h{zaciﬁn(Bz,.39,.43).

Se encuentra una disminucién en la- veibéidad'de conducclén ner—-
viosal(24, 33, 34, 42), reduccion del
Dado por apomalfas del transporte axan “sugerido por defecto -
de la membrana celular,y alteracione‘ :metabolismo de pro=--
ductos necesarios para la transm ”io rvioso(43).

alibre de los axones. - -

pregentargse de diferentes mane:as, conwvariables etiologicaa, pa'
tolégicas y sintomiticas, T :

WEUROPATIA DIABETICA CON APECTACION DEL SISTBMA NERVIOSO FERIFE-.
RICO,

Se puede manifestar como Polineuritis o Mononeuritis, La prime-
ra es mds comin en miembros inferiores y en menor grado en miem~
bros superiores; se caracteriza por ser bilateral, distal, simé-
trica, de predominio sensorial, lenta y progresiva instauracidn,
Produce como sintomas cardinales Parestesias y Dolor{20, 21}, --
siendo éste debido a hiperexcitabilidad de fibras no mieliniza--
das. La afectacidn motora se manifiesta por debilidad de pler--
nas y dificultad al andar.

En miembros superiores puede encontrarse, siende menos grave, y
forma parte de una neuropatia generalizada que abarca también —-
los miembros inferiores. Hay debilidad y pérdida de la fuerza -
muscular y variable déficit sensorial(36).

Los estudios de conduccidn nerviosa sensitiva del nervio plantar
medio, parece ser un indicador sensible y electrofisioldgico tem
prano de la disfuncidn nerviosa periférica en los pacientes con
diabetes mellitusidé}.
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TRATAHIENTO,

Tiene como objetivo inmediato el control estricto de la diabe---
tes y alivio del dolor,.lo cual en: ocaaiones es dificil de . lo- -
grar, Diversos estudios'demueatran que la. ‘teduccidn de la gluce
mia se asocia con mejor{a de11a~velocidad de- conduccién ne:vio--
Ba, Ademas del control? 'él_tratamiento se clasifica -

A, Sintoﬁéﬁico.

'Los p:incipales farmacoa empleados son:

- Difenilhidantoina disminuye la excitabilidad de -los ner
vios: pe:ife:icoa ,.Doals de’. 100mg 3/d{as, debiéndose ob-
tener resultados en; 105 p:imeros 10 dias.

- ,Carbamacepina, de accion similaralaante:ior. _Dbésis Ini
cial de 100 a 200mg. 3/d£a., -

Antidepresivos, recomendados al aparecer anorexia y de--
presiodn,

- Mis recientemente se han utilizado las infusiones intra-
_venusas de Lidoca{na y sol. sallna isotdnica(47), a do--
gis la primera de Smg/kg y la sequnda de l ml/kg durante
30 minutos ¥ bajo monitoreo cardiaco, en pacientes con -
dolor crénico por neuropatia diabética dolorosa, encon--

trdndose alivio de la sintomatolog{a en los primeros dias
de iniciado el tratamiento.

- Otros métodos, los cuales incluyen analgésicos no narcéd-
ticos, medios f{sicos (calor, ultrasonido{9}, corrientes
eléctricas de baja frecuencia, masaje, etc.), cada unode
ellos con sus indicacicones precisas al lgual que contra
indicaciones slendo éstas en el paciente diabético el --

compromiso vascular importante y alteraciones sensitivas
notables,
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B. Etiologico, mediante la administtacion de: f:_ - :

- Hioinositol(29l; mejora la Velocidad de conduccion ner--f'
viosa en diabetes experimental._ En ensayos clinicos se
han reportado mejorfas. . - _' ‘ :

- Inhibidores de la aldolasa-reductasa(23 29)
tento para disminufr 1a- concentracion de SOrbitul en ner:
vios periféricos, En el humano pueden mejorar las velo-*i
cidades de conduccidn aensoriales, moto:as e_incluso el
dolor, s :

MONONEUROPATIA .

Tiene como caracteristicas cilfinicas, aer'asihéﬁriééi dé'ihstaura
cidén sdbita, dolor intenso, afeccidén de predominic motor y de =--
buen prondstico con un adecuado tratamiento.

58 pueden afectar nervios craneales, principalmente al III, IV ¥
VI {oculomotores).

En la afectacidn periférica, incluye mis frecuentemente al ner--
vio cubital, mediano, peroneo; reportdndose recientemente tam- -
bién al nervio plantar medio{46), el cual muestra una alteracién
en su latencia sensorial ({indicador de una disfuncidén nerviocsa -
periférica en pacientes con diabetes mellitus).
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MECANYSMOS DE ACCION DEIL TENS

EE un mecanismo electrdnico de pulsos portdtil, alimentado pof -
baterfas, que transmite pequenos impulsos a través de la superfi
cle de la piel y a los nervios que se encuentran. bajo ella.

Se ha demostrado que modifica las descargas perifericas por esti
mulacidn de fibras gruesas, estimulando la liberacion de;endurff‘

recta de fibras vasomotoras perifericas.

Aumenta el umbral doloroso cutdneo en el 4rea.corre
nervio estimulado. '

La teoria de las compuertas propone que los :eceptores que detec:_
tan dolor {nociceptores), transmiten la informacién: al- siltemn -
nervioso central por medio de la via A delta y las fibras mielf-
nicas C. Cuando estos impulsos alcanzan el asta posterior de la
médula espinal, un mecanismo de control o de compuerta, determi-
na cudles seNales asclenden en el tracto espinotaldmico hacia el
cerebro, en donde el dolor es percibide, La compuerta es facili
tada o inhibida por aferentes periféricas que no tranamiten el -
impuiso y por impulsos que descienden del cerebro. El aumento -
en la accidn de las fibras C, inhibe la compuerta facilitando el
paso de impulsos, mientras gue un aumento relative en las fibras
mielinicas gruesas A cierra la compuerta blogqueando el dolor.

La Electroestimulacién Nerviosa Transcutdnea, es una técnica en
la que se aplican estimulos eléctricos al cuerpo humano en for-
ma no invasiva, con el propdsito de estimular diferentes compo-
nentes del sistema nervioso, para el alivio sintomdtice del do-
lor agude ¢ crénico.
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Su habilidad para el control del dolor, se ha édmpafado con va——

rios aspectos como son: cantidad de firmacos que requiere el pa-
clente, limitaciones en el trabajo y actividad f{sica, informa--

cién del paciente en cuanto a la liberacidn del-dolor;

Sus controles clinicos ocultos, permiten11ncnntrol completa por
personal especializado sin hacerlos accesibles al paciente, - r
quien podria desajustarlos accidentalmente, Consta de dos cana-
les y 4 electrodos especiales, fabricados de Neopreno conductivo
para minimizar la irritacidn de la piel, faciles de colocar, uti
lizando un gel electroconductivo(5), colocado” en 1a superficie -
del electrodo ¥y en contacto con la piel, aobre el siti
lados o sobre un nervio relacionado con la zonatdolorosa
son fijados con cinta adherible(5). )

‘Estos

Debemos recordar que el dolor puede ser un mecaniam&”positivo de
retroalimentacidn para prevenir el danoc a estructuras en proceso
de recuperacién, por lo que se revisd en forma minuciosa el pro-
grama de tratamiento de cada paclente,

Para una evaluacidén adecuada del Estimulador Nervioso Transcutd-
neo {TENS), el paciente suspendid la toma de medicamentos utili-
zados para la disminucién del dolor durante el estudio, debiéndo
experimentar dolor antes de cada una de las sesiones de tratamien
to.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 20 pacientes del Departamento de Medicina de Reha-
bilitacidn del Hospital General de México, los cuales presenta--
ron biabetes Mellitus tipo 1 (insulinodependientes) o tipo II —-
{no insulinodependientes), neuropat{a periférica y dolor en una o
mds extremidades ocasionado por la neurvpatfa, Se excluyeron -=-
aquellos pacientes que presentaran alteraciones importantes en
la sensibilidad (anestesia), as{ como compromiso vascular perifé-
rico notable (dlceras), Se formaron dos grupos de 10 pacientes
cada uno, escogidos al azar.

£l grupo A de estudlio, fue manejado con control metabdlico, pro-
grama de terapia fisica {movlilizaciones articulares, reeducacidn
y/o fortalecimientos muaculares, reeducacidén sensorial, de acuer
do a cada caso) ¥ eluspdeTENS, el cual se colocd en sitio doloro
80 o en algin nervio relacionado a la Zona, hasta completar un
total de diez sesiones,

El grupo B o control fue manejado con control metabélico con pro
grama de terapia f£isica {de acuerdo al caso), SIN uso de TENS, -
hasta un total de diez sesiones,

Para la valoracidn de la intensidad del dolor, se utilizdé una eg
cala verbal (expresada de acuerdo a cada paciente), con valores
del 0 al 4: 0 - ausencia del dolor; 1 - leve; 2 - moderado; - -
3 - severo ¥ 4 - muy severo,

Al aplicar el TENS en el grupo de estudio, el paciente indicaba
el sitio exacto del dolor, registrdndole en una figura esguemdti

ca al inicio y al final del estudio.

Se valord la intensidad del dolor al inicie y al final de cada -
sesidén de tratamiento en ambos grupos.
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El TENS empleado, se alimenta de baterias desechables dg'tipd -
alcalino (2x9 voltios). La Erecuencia del estimulo es ajustable
Y tiene un rango de 10 - 120 pulsos por. segundo. 'La duracidén —-
del estimulo es ajustable, Su control es oclulto y tiene un rango
de 0.08 - 0.4 milisegundos, que ofrece una estimulacién conforta
ble y minimiza el riesgo cardiacc, evitando el rango de estimula
cidén del miocardio.

La forma de onda de la corriente empleada, son pulsos bifdsicos

asimétricos (5, 15, 45), que tiene componentes de corriente al--—
terna y directa, con una compensacién negativa de aproximadamen-
te 20 microsegundos de duracidn., La amplitud de salida es varia
ble, desde 0 - 120 voltios (considerando upna carga de 1,000 - -
ohmios}. .
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RESULTADOS

El promedio de edad en el grupo de estudio fue de 51 anos, en el
grupo de control fue de 60 afloes, En el grupo A {esthﬁid)’4 pa-~ -
cientes fueron femeninos {40%) y 6 masculinos (608); enel’ grupo
B (control), 6 paclentes femeninos (60%) y 4 mascullnos (40%)[

En el grupo A se encontrd el mismo nlimero de’ pacientes .co A !
“tipo I ¥ II mientras que en el grupo B, 7 pacientes Eueron"de ti'
po II y 3 pacientes de tipo I (Cuadro-l}. - :

La edad no influyd en la intensidad del dolor presentada por los: = "
pacientes al iniciar cada tratamiento. La media obtenida”én'la ST
intensidad del dolor inicial en el grupo A fue de 1.9 y en el B if,
de 1,6, El tiempo del control metabélico no 1n£1uyo en el" nume--'”

to de extremidades afectadas, dando un coeficiente de correla-. -
cién de 0. o

En el grupo A hubo mayor nimerc de pacientes con intensidad de -
dolor inicial promedic entre 1.1 - 2,0 {60%) ¥y al término del —-
tratamiento, el 100% presentd intensidad del dolor entre 0 - 1,0
Mientras que en el grupo B el 100% de los pacientes presentaron
intensidad del dolor inicial entre 1,1 -~ 2,0 y al término del es
tudio, el 60% lo presentd entre 0 - 1,0 (menor porcentaje en re-
lacién al grupo en que se usd TENS). No se encontrd relacidn en
tre el tiempo de iniciado el control metabdlico y la intensidad
del dolor antes de cada tratamiento en ambos grupos.

Se obtuvo mayor mejorfa del dolor en los pacientes en los que se
usd el TENS (X= 79.5%}, que en los que no se utilizé {X= 42.2%),
con una desviacidén standar en el grupo A de 11.7 ¥ en el B de —-
12.5 (Cuadros 2 y 3},
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Se obtuvo mayor alivio en los pacientes con DM II en ambos gru--
pos, Yy existe una mayor .diferencia en el drupo en que Se UsSé - -
TENS {Cuadros 4 y 5).

CUADRO I

NUMERD DE CASOS POR TIPO DE DIABETES
¥ POR GRUPQ

GRUPO A ~GRUPO B |-
N? DE CASOS | N? DE.CASOS

DIABBTES HELLITUS
PIPO I

| p1ABETES MELLITUUS | -
© . 'TIPO II'
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CUADRO 2
INTENSIDAD DEL DOLOR AMTES Y DESPUES DEL, TRATAMIENTO
EN EL GRUPO TRATADG CON TENS

PACTENTE INTENSIDAD PROMEDIO DISMINUCION ESTIMADA DEL
DOLOR ANTES DOLOR DESPUES DOLOR EN %

.GLP 2.1 0,6 71.5

e | 2.2 0.3 86.4

Cave SR R L L SRR

ABP

o

M

CAVL

 sRO

JAM

PFG
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CUADROD 3
INTENSIDAD DEL DOLOR ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO
EN EL GRUPO SIN TENS

PACTENTE INTENSIDAD PROMEDIO - DISMINUCION ESTIMADA DEL
DOLOR ANTES DOLOR DESFUES DOLOR EN %

JPH 1.3 0.5 - 6l.6

ssc

JAR

- GGV

PER

FCO

oGe

JBT

AVC

ovc




CUADRO 4

ALIVIO ESTIMADO DEL DOLOR

EN LOS PACIENTES TRATADOS QON TENS

% DE ALIVIO

TIFO N® DE

DM PACIENTES (X)

I 5 76.9

I 5 . B2,3
CUADRO 5

ALIVIO ESTIMADO DEL DOLOR

EN L[OS PACIENTES TRATADOS SIN TENS

TIPO N? DE % DE ALIVIO
DM PACIENTES Xy

I 3 36.0

II 5 82.3
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DISCUSION

Son bien conocidaa 1as multiples indicaciones para el uso del --
TENRS como metodo analgesica. entre ellas- ciatica, espasmos dolo
rosoa por . 1esion de neurona motora superior, neuromas dolorosos,
atrofia de Sudeck y causalgia(l) Lesiones avulgivas del plexo-
braquial(l, 18), dolor: de nervios periféricos (1,6,18), ‘neural-- _'
gia: postherpetica (1, 12, 1s, 18), dolor de miembro- fantasma(l L

© 12 18), aind:ome miofascial (2, 6, 8), radiculopatia (12), esca

ras dolorosas (1, 18), estados postoperatorios{5, 12), artritis
(6,12, 16), neutopatias(ﬁ. 8, 12), lumbalgia(10}, primera etapa _
de trabajo de parto{12, 16), en general en dolor agudo'y crénico,”
‘Johanson reporta que el TENS es mAs efectivo en paclentes cpn”do
lor localizado en las extremidades(2}. La duracién'déi”a110£6?f_
sobrepasa frecuentemente el periodo de estimulacién (6). Melzack. "
¥ cols.{10), reportan disminucién en el nimero de sesioheé de —-
tratamiento en paclentes en gque se uso TENS en lumhalqia, ‘en re~
lacién a otros métodos de tratamiento, )

En el presente estudio se encontrd una media en la intensidad del
dolor mayor enm el grupo que recibid TENS que en el gue no lo re-
cibid; al f£inal de los tratamientos de ambos grupos, se obtuvo -
un mayor porcentaje de alivio en los pacientes en gue se empled
TENS, en relacidén a los que no lo recibieron,

‘Aungue existen otros métodos para aliviar el dolor, esta modali-
dad constituye una alterpativa en la desaparicidn del dolor a --
corto plazo, lo cual concuerda con lo reportado por miltiples ap
"tores, facilitando el manejo de rehabilitacidn integral del pa--
cliente, a la vez gque mejora el estado emocional e incrementa la
tolerancia al ejercicio. Se debe considerar el TENS como upa me
dalidad "conjunta" con otros métodos en el tratamiento del do- -
lor, siendo de tipo no invasivo ni aditivo y con minimos riesgos
para el paciente.
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ISTA TESIS Mg
EgE
s SAURDE 14 pipyygyg

Esta modalidad terapéutica ha sido empleada en miltiples proce--
- 08 que ocasionan dolor. En este estudio se comprueba la efecti
vidad del uso del TENS en el manejo del deleor en pacientes con -
Neuropatfa Diabética Periférica, Estudidndose un total de 20 pa
cientes del Servicio de Medicina de Rehabilitacidn del Hospltal
General de México, los gue presentaron dolor en una o mas extre-
midades, Se dividieron en dos grupos de diez cada uno, escogi--
dos al azar. El grupo A de estudio fue manejado mediante el con
trol metabdlico de la diabetes, programa de terapia fisica (de -
acuerdo a cada caso) y el uso del Estimulador Nervioso Transcutd
neo, colocado sobre o a los lados del sitio dolorosoe, en un to--
tal de diez seslones, obteniéndose alivio del dolor en el total

de los pacieptes con una media del 79,5%

El grupo B de control, se manejc con los mismos pardmetros pero
SIN el uso del TENS. En ambos grupos, el dolor fue valorado en
forma verbal antes y despuds de cada sesidén. En el grupo de con
trol se obtuvo alivic en un porcentaje medic del 42.2% {menor al
grupo de estudio), Se observd mayor alivio en los pacientes con
diabetes mellitus tipo II, en ambos grupos.

Se corrobord asf{, la efectividad del uso del TENS como modalidad
terapéutica en el manejo del dolor a corto plazo,

- 29 -



CONCLUSIONBS

El empleo del TENS puede tomarse.Como un auxiliar en el manejo -

del dolor, sin importar la evolucidn del mismo, can: buenoa reaul_:rf,
tados a corto plazo. Es necesa:io que los- paclentea lleven un -

adecuado control del problema metabdlico, aunado a un programa --f_
de terapia fisica indicado por personal especializado. :

En ambos grupos, se obtuvo alivio del dolo:, sin embargo el por-;.

centaje fue mayor en el grupo que rtecibid TENS, que en’ el que’ no 1*'

lo recibid,

En nimero de extremidades afectadas no tuvo relacién con el tiem
po del control metabdlico.

Se obtuvo mayor éxito en pacientes con .diabetes mellitus tipo II
que en los de tipo I,

Prohablemente los porcentajes de alivio en ambos grupos, se pue-

dan incrementar si se aumenta el nimero de sesiones de tratamien
to,

No se observaron reacciones alérglicas sobre el sitio de la esti-
mulacidn, ni se presentd incremento en la intensidad del dolor -
posterior al uso del TENS.

Se obtiene beneficio para el paciente en cuande a tiempo de tra-
tamiento, as{ como para el Hospital y el Servicio de Rehabilita-
cidén, ya gue se reduce el tiempo de estancia del paciente, lo =--
cual permite atender a un mayor volumen de los mismos.
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