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

El dolor es el síntoma por el·cual muchos p~~ientes buscan·aten­
ción méd~ca, y el dolor crónico es uno: de los problemas mas mo-­
lestos que afrontamos los médicos. 

Cabe la posibilidad de que el dolor no se defina con precisióO, 
porque sólo los individuos que los sufren, no quien los observa, 
lo sienten. Sir Thomas Lewis refiere el dolor como "una expe- -
riencia que se conoce, y se describe por comparación". Siempre 
tiene dos aspectos, el primero es la percepción sin emociones, -
de un estímulo que a menudo es lo bastan.~e intenso para producir 
dano tisulari y el segundo es una respuesta afectiva a la percee 
ción de ese estímulo, Implica dano al organismo sea físico o -­
psicológico, y el que es crónico, sin tratamiento, por sí mismo 
dana al organismo. 

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

Existen dos razones de por qué se ha introducido el uso de la -­
Estimulación Eléctrica, para el tratamiento del dolor. Una es -
la publicación, en 1965, de la Teoría de las Compuertas de la -­
Percepción del Dolor, por Helzack y Wall, La segunda es el ade­
lanto en la electrónica que permitió el diseno de pequenos esti­
muladores implantables, activados por transmisión de radiofre- -
cuencia. 

La Estimulación Eléctrica Transcutánea ha sido empleada en miles 
de pacientes, con diferentes síndromes dolorosos, obteniéndose -
excelentes resultados cuando el dolor es a nivel de nervios pee_!. 
féricos, 

La Neuropatía Diabética es posiblemente la complicación más fre­
cuente en la diabetes, pudiendo ser la manifestación inicial - -



clínica en ausencia de otras manifestaciones de la misma (24). -
La Neuropat{a Diabética Periférica tiene como objetivO en su tr~ 
tamiento, _el control estr{cto de la diabetes y el alivio del· do­
lor. 
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A N T E e e D E N T E s 

Desde el comienzo de la prehistoria¡ el hombre ha estado afligi­
do por el dolor físico. Ya se defina como una sensación, percee 
ción, síntoma protector, trastorno __ :capaz· de producir la deshuma­
nización o respuesta tot;-1 del-- ór9anis1Íto a los estímulos nocice.e. 
tivos. Existió antes _de ia apa.riCi.ón ·del hombre sobre la tierra 
y dió origen a la medicina; no obstante, todos los efuerzos diri 
gidos a su misterio, aún es imposible medirlo y en ocasiones do­
minarlo (11). 

La historia de la continua lucha del hombre contra el dolor, co­
mienza con la Mitología. Las tentativas iniciales, son element!., 
lesi nuestros más antiguos antepasados buscaban descanzar del d2 
lor masajeando vigorosamente los miembros afectados, exponiéndo­
los al calor o sumergiéndolos en agua fría (11). 

La búsqueda de substancias capaces de aliviar el dolor sin matar 
al enfermo o provocarle algún dano, se remonta a loe primeros -­
días de la cirugía. 

El cánon médico chino Neiching, atribuía el dolor a un exceso de 
calor o "yang•• en el corazón, transportado por los vasos sanguí­
neos y que podía ser aliviado por acupuntura (11). 

Platón, antiguo filósofo griego, lo consideraba una sensación y 
una emoción. Aristóteles pensaba que los animales lo sufrían de 
manera proporcional a su desarrollo evolutivo. Galeno dedico t,e. 
do un libro al dolor que ayuda a establecer el diagnóstico. 
Avisena sostuvo que es causado por "algo contrario al curso de 
la naturaleza". 

A Esculapio se atribuye la primera pócima analgésica llamada - -
"Ne pente11

• Escribano y Dioscórides, fueron los primeros en prg 
poner la electroterapia bajo la descarga provocada por el pez -
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torpedo, para la curación de .las neuralgias y dolores de cabe- -
za (11). 

Paracelso (1541), utilizó el magnetismo para-transferir la en-­
fermedad del paciente a una semilla semb~ada •.. El Dr.· Gilbert -­
(1600), publicó el primer tratado científico_ ·sobre las propieda­
des físicas de la electricidad. F· •. Hauksvee (1709), inventó una 
máquina generadora de corriente -eléctrica -co~ fin~s terápeuticos 
para humanos. Benjamin Franklin (1757),-. describió el t·ratamien­
to de las parálisis de extremidades medi~nte d~sc'a[gas ~léctri-­
cas. 

El Dr. Willjeim Ten Rhyns introdujo en Eu:ropa el -uso. de la acu-­
puntura. Francois Magendie (1783-1855), mostró el funcionamien­
to de las raíces nerviosas dorsales y ventrales usan=do: 9aivano-­
punción. Thomas Addison ( 1783-1860), fue el- p-Cimer~----~~. 'u~a--r ·'- -
corriente galvánica, en el tratamiento de las crísÍ.s\.c~nvulsi- -
vas y espasmos dolorosos. Weber (1806-1871),-.utiliZó'cOrriente 
farádica sobre troncos nerviosos y descub.rió el:efeCtO· inhibito­
rio sobre el corazón al estimulat el nervio vago. 

En 1965, los doctores Ronald Melzack y Patric_k D. Wall describen 
la "teoría de las compuertas" (6, 7, 12), 'sobre la transmisión -
del dolor, partiéndo de la estimulación de fibras nerviosas gran 
des no transmisoras del dolor, las cuales inhibían la senal - -­
transmitida por las pequenas fibras a nivel de la médula espi- -
nal. 

El Dr. N. Shealy, implantó exitosamente un aditamento electróni­
co en la médula de la columna dorsal en 1967, y después estimuló 
la piel encontrando una buena respuesta al método, denominándolo 
Estimulación Eléctrica Transcutánea, actualmente Transelectroes­
timulación (TEHS), hacia 1972. 
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Wall y Gutnik (1974)(1), mostraron que después de la.división de 
un nervio periférico en animales de experimentación, la porción 
final del mismo era asiento de descargas eléctricas __ e~pont_áne_a_s_1. 
lo cual puede ser detenido por la aplicación proximal-- de_ :.y~bca--. 
ción· o estimul'ación·eléctrica. 

- ·. _ _.' ·: · .. -

Fox y H~lZack (1976)(6), compararon la efecti'V.id~~--·rel~-ti-~~ .d-~l 
TENS y la acupuntura en la dorsalgia. Ambas fornlas· diSmiiiuyeron 
la intensidad del dolor. Wallin y cola, ( 1976) ( _l), mostr~con que 
el sistema nervioso simpático , en cespuestas anocm-ale's sobré la 
pacte de las fibras gruesas aferentes, producen los síntomas de 
la distrofia simpática. Stilzs y Col~. (44), reportan mejoría -­
clínica y un _aumento en la temperatura de la piel seguidas del -
TENS en pacientes con distrofia simpática (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 simpático. Wynn Paccy (1980)(1), estudió 70 pacien­
tes con severos dolores de nervios periféricos, encontrando ali­
vio en 38 de ellos, 5 con mejoría 9radual al tiempo y el resto -
requirió de otros tratamientos de tipo quirúrgico. Abram y cola. 
(1980)(8), indican que en determinados pacientes, la analgesia -
inducida por la estirnulación está asociada con un descenso del -
tono simpático y aumento en la temperatura de la piel, 

Tewfink (1981)(3), obtuvo un aumento en el arco de movilidad de 
la rodilla en una nina con contractura en flexión por esclero- -
derrnia, en la cual utilizó TENS y una tablilla extensora durante 
seis semanas. 

Owens y cola. hallaron aumento de la temperatura de la piel dis­
tales a los sitios de estimulación con TENS. Carabelli y Kellerman 
(1985)(9), describen el tratamiento del dolor del miembro fantaA 
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 este estudio, es el comprobar la.utilj._ 
dad del uso de. la Estimulación Eléct'rica .T[anscutánea {TENS), .-­
para ei manejo del dolor en pacie~tes con Neuropat.ía Diabética -
Periférica, como una alternatiVa· a· corto-plazo~ 
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NEOROFISIOLOGIA DEL DOLOR 

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

::.._ ____ Vaina de Schwann 

TERHINACION NERVIOSA LIBRE(30). 

La neurona primaria para el dolor tiene su cuerpo celular en un 
ganglio de la raíz posterior, la cual se subdivide en ramas pe-­
quenas periféricas. Las fibras sensoriales para el dolor se me.; 
clan con otras fibras motoras sensoriales, Las senales doloro-­
sas son transmitidas por pequenas fibras tipo A delta, con velo­
cidad de conducción entre 3 y 20 m/seg. y por fibras tipo e con 
velocidad de conducción de o.s y 2 m/seg. Si se bloquean las A 
delta desaparece el dolor tipo punzante. Si se bloquean las e 
con pequenas concentraciones de anestésico local, sin bloquear -
las delta, desaparece el dolor de tipo quemante y contínuo(48). 

La división medial hace sinápsis con neuronas de tipo sensorial 
en el asta posterior o células del asta anterior. La división 
lateral viaja en el tracto de Lissauer y llega a la substancia 
gelatinosa, donde hace sinápsis. Las terminaciones nerviosas -
libres contienen substancias químicas, las cuales son liberadas 
ante un tipo de estimulación, donde se combinan con receptores 
produciéndo una despolarización. Un porcentaje de las células 
de los ganglios dorsales, contienen dichas substancias, así co­
mo en las capas marginal y la substancia gelatinosa. Las fibras 
aferentes del dolor, después de viajar por el tracto de Lissauer, 
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 
eapinotalámico Fascículo dorsolateral (Lissauer) 

~~---
Canisura 
blanca ant. 

Asta ventral 

Raíz ventral 

Fibras en la parte lateral 
de la raíz dorsal. 

Entrando al haz espinotalámico ascendente 
en el cuadrante anterolateral de la médula espinal 

Los estudios de Rex:ed en gatos demostraron que las neuronas del 
asta dorsal están dispuestas en láminas. Las fibras del dolor -
terminan principalmente en las láminas I, II, III y V, 

ANATOMIA DEL ASTA DORSAL. 

Ilustración de la subdivisión de la materia gris, según Rex:ed. 
{Corte transversal de la sexta vértebra cervical), 
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Hacia áreas 
sensoriales 
y somáticas 

Transmisión de senales de dolor 

Núcleos 
Intralaminares 

hacia cerebro posterior, tálamo y corte2a ( 48). 

Sistemas ascendentes{son dos principalmente}: 
El sistema espinotalámico, incluye pocas neuronas, tiene una 
latencia corta y es capa2 de discriminar duración e intensi­
dad( 7 l. 
El sistema espinoreticulotalámico, tiene múltiples sinápsis, 
es de latencia larga y se proyecta al sistema límbico(7). 

La formación reticular, en donde casi todas sus neuronas re.!_ 
ponden a estímulos dolorosos. Debido a las conexiones de la 
formación reticular con el hipotálamo y el sistema lÍmbico, 
se supone que interviene en los estados afectivos asociados 
con el dolor(?). 

Tálamo o complejo ventral nuclear, donde su lesión produce -
grandes déficits en la discriminación somatosensorial. 

corteza, algunas vías ascendentes del dolor se proyectan ha­
cia algunas áreas de la misma, 
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PATRON GENERAL DE LAS AFERENCIAS SENSITIVAS SOHATICAS (30). 

Ateas 3-1-2 

Rama post. de la -
cápsula interna. 
Fisura lateral. ___ ,,. \f"'.,:-.,C;¡;,,rf"-¡-

Núcleo lentiforme 

Neurona de tercer orden: 
__ __,.,álamo ventrobasal 

Neurona de segundo orden: 
Núcleos de la colurrna 

~~-----<>•orsal 

Foramen Magno. 

Tracto 
espineta amico 

Fascículo dorsolateral 

_Neurona de primer orden 
Glanglio de la raíz 
dorsal 

Neurona de sequndo orden: ---1'\'IJ 
asta dorsal de médula espinal 

Receptor sensitivo 
l..._.l._-1,~--periférico 

La vía espinotalámica es la usual para la sensibilidad al dolor y temperatura 
Las fibras q11e hacen relevo en los núcleos de la columna dorsal, transmiten 

sensaciones propioceptivas. El tracto viaja por <mbas vías. 

MECANISMO DE LAS ENCEFALINAS (ENDORFINAS) EN LA TRhNSMISION 
DE LOS IMPULSOS DOLOROSOS. 

substancias llamadas encefalinas o endorfinas, han sido encontr~ 
das a lo largo de sitios receptores de opiáceos en la región - -
gris periacueductal, así como en múltiples localizaciones cere-­
brales. Las encefalinas sirven como neurotransmisores o actóan 
sobre membrana presináptica. Una substancia endógena, similar a 
la acción de la morfina, puede me9iar la inhibición de la trans­
misión nociceptiva si es activada por estímulos externos o inte!. 
nos(7). 
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Las interneuronas -'_espinales contienen sinápsis c:on encefalinas ""'. 
al entrar en-, contacto con- las terminaciones· nerviosas libres -del 
dolor, e inhiben. la 1-iberació~/de neu·r·dtran~~isor~s ·o. subs.ta~cia 
P ( 12). La neurona receptora. en -e1·-.a~t~-:-do~sal .: ée~ib~ ··menos im-­

pulsos ._exitatorios · 1 d01orosos)', - Y-'. eOV!a _·m~-~~s-'.'mens~-jes a cent~os 
superiores. La substancia P ha Sido detectada en terminaciones 
nerviosas libres pero en menor -~oncentr:~ci6-n'-qUe e1-· asta _dors'al, 
este péptido se localiza eapecialment~ -en·:·1aá láminas I, II y -­
III, donde las fibras del dolor terminan(7). 

TEORIAS EN LOS MECANISMOS DE LA MODULACION DEL DOLOR. 

A. Teoría de la Especificidad. PoStulada por Milller en 1842, -
en donde existen receptores específicos diseminados en los -
tejidos corporales y se proyectan a un centro de dolor en el 
cerebro(6). Las terminaciones nerviosas libres, son loq re­
ceptores para el dolor y generan los impulsos dolorosos que 
son transmitidos por medios periféricos para conducirlos a -
médula espinal, por el haz espinotalámico lateral hacia el -
tálamo. 

B. Teoría del Patrón. Propuesta por Goldscheider en 1894, ind! 
cando que la intensidad del estímulo es una determinante del 
dolor. Propone la existencia de un sistema de conducción r! 
pida que inhibe la transmisión sináptica de un sistema de f! 
fras de conducc:i6n lenta, que es el portador de la senal do­
lorosa. 

c. Teoría de las Compuertas. Propuesta por Melzack y Wall en -
1965, mediante la cual se modula la entrada sensorial cutá-­
nea antes que la sensación dolorosa sea percibida. ~a esti­
mulación cutánea produce impulsos nerviosos que son transmi­
tidos; células de la substancia gelatinosa del asta poste--­
rior, fibras de la columna dorsal que se proyectan a otros 
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centros encefálicos y células de transmisión central { 11 T11
), 

localizadas en el asta posterior. La eBtin\ulación de fi- -
bras peque nas o "C" t transmiSoras_" __ d~i<_dC;lo~:_)_-~- · pres~'otan un 

potencial oositivo en lcl:_ra~-~---d~~-é-ai·;--;:;·_.:Lo'~_/P~t-eó __ Ciales _con -
efectos presin~pticos {~~9ati~o~>': .. corl·_,.:inhibi~ión ·y fá~ilit_!. 
ción, podrían determinar - la actiV-idád. de: ías· .. neu~Onas _ .. en cé-
lulas del asta dorsal. 

Una disminución en ~a i~hi-~i~1i-ó~~;i~:~-. i-~~ ·fibf'as grándes, pu~ 
de dejar a las células· 11 T" contiOuámente' activadas, mien- -
tras que la estlrnulación de estas fibras puede disminuir la 
actividad de las células "T" y controlar la percepción del -
dolor(l2). 

Sistema descendiente 

.----•ibras gruesas 

Representación esquemática de la Teoría del Control de las Compuertas del 
Dolor. Los números t"ananos se refieren a las láminas dentro de la materia -

gris espina dorsal 
Nótense las interneuronas de la substancia gelatinosa (SG), que recibE!n axo­
nes colaterales de fibras sensitivas periféricas y hace sinápsis con células 

de transición (T). 
(-) Es una sinápsis inhibitoria 
(+) Es una sinápsis facilitatlora 
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NEOROPATIA DIABETICA 

La neuropatía diabética es posiblemente la complicación más fre­
cuente en la diabetes. La afección es tan extensa que puede - -
afectar cada sistema. Según Brown y Ausbury (1984), se puede -­
clasificar (37) eni 

l. Polineuropatía simétrica distal 
A. Neuropatía mixta sensorial-motora-autónoma 
B. Neuropatía predominantemente sensorial 

Predominantemente fibras gruesas 
Mixta, de fibras gruesas y delgadas 
Predominantemente de fibras delgadas 

c. Neuropatía predominantemente motora 
o. Neuropatía predominantemente autónoma 
E. Neuropatía con síntrome de atrapamiento 

2. Neuropatía proximal simétrica motora ( 11 Amiotrofia Diabética") 

l. Neuropatía focal y multifocal 
A. Neuropatía proximal asimétrica motora 
B. Neu".'opatía craneal 
c. Mononeuropatias intercostale".l y otras 

La neuropatía diabética, junto con la micro y macroangiopatía, -
constituyen las causas de mayor mortalidad en la población diabf 
tica. En el campo diagnóstico se pueden detectar, cuantificar y 

caracterizar los déficits clínicos neuropáticos, mediante exáme­
nes clínicos de potencia muscular, niveles de sensibilidad y di~ 
función autonómica. 

En el aspecto etiológico, avances recientes han permitido aproxi 
maroe a bases bioquímicas de la neuropatía. 

El uso de determinados agentes farmacológicos a nivel experimental 
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AREAS DEL CEREBRO QUE SIRVEN DE BASE A LA 

EXPERIENCIA DEL DOLOR Y SU LOCALIZACION 

corriente descendente 
tónica desde el cer~ 

Pro1ongación de carrbios 
neurales debidos a esti 
nulación nociva. -=.,. 
(segmental, supraaegmen. 
tal). 

Patrones 

Corriente descendente 
fásica desde el cerebro 

~tención, ansiedad). 

Entradas 
------Viscerales 

Generadores 

Inhibición deseen-,........ 
dente desde estructuras 
del tallo cerebral. 

del Mecanismo '-. ~ntradas debid~ a la 
~la actividad del -

Sistema Nervioso Au­
tónomo 

Entradas sensitivas ¿s 
(puntos gatillo, te~=~~atr.!. 
zados, desequilibrio pennanente 
entre fibras gruesas y delgadas) 

Entradas se tivas fásicas, (dano, 
estilTlllación n iva de corta dura~ 
ciónl 
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han potenciado la esperÁnza 'de un mejor.tratamiento. La neurop!_ 
tía diabética eStá ·.en -relaCión con -ei grado ·de -control metabÓli­
Co y con ei- t-i~mpo. ,de. evo1~c16n· de la:· e·nfertfieda·d. Los·. Signos· -­
clínicos impo[tltntes aparecen'.eri' ·un- 20\:·-de ·-los: e~ferm~·á, 'a,~nque' 
el porcentaje se eleva a_:__un éo\.· cUando'-~e .utili-Zari .mét_Odos diag­
nósticos elect~ofisiológf..cos y morfol~gi~os{29) ... 

El sexo no modifica la incic;lencia· de, afeCt~Ción y· aparece con -­
más frecuencia en pacientes de edad avanzada. 

Factores genéticos pueden influir en la susceptibilidad de los -
pacientes diabéticos al desarrollo de una neuropatía(41). 

ETIOLOGIA. 

La mayoría de los autores describen dos teorías: 
Teoría vascular, por microangiopatía de los 11 vasa nervorum", ya 
que se ha demostrado oclusiones vasculares e infartos en algunos 
nervios, lo cual constituye un factor para el establecimiento de 
la neuropatía iniciada por factores metabólicos. También existe 
una disminución del flujo capilar, por la presencia de edema en 
el espacio endoneural(31). El origen de este edema aún no se C.Q. 

noce. 

Teoría metabólica en la que se considera que las anormalidades -
metabólicas tempranas, más que los cambios vasculares, son la -­
causa de la neuropatía diabética(29, 31). El tratamiento con in. 
sulina o hipoglucemiantes orales ocasiona una mejoría de la fun­
ción nerviosa. Las alteraciones metabólicas en el nervio periff 
rico pueden localizarse en las células de Schwann y/o los axones 
Hay desmielinización segmentaria en los nervios(31), pensándose 
que las células de Schwann, productoras de mielina, eran las re.!. 
ponsables. Un mecanismo tóxico para éstas células se deriva de 
la vía del sorbitol, que al acumularse por la hiperglucemia, 
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produce edema, muerte y desmielinización(32, 39, 43). 

Se encuentra una disminución en la veloéidad.de conducción ner-­
viosa(24, 33, 34, 42), reducción_del'>calibre· de 0 los axones. 
Dado por anomalías del transport~ ;~X-.o~'~·i,.:·suge~·idO·_ por ,-defecto -
de la membrana celular ,y altera.cioil~·s_:en: ei·-:_metBba"lismo de pro--

' ,_ - ··\' ' ...... _-' :,'. "" _._.' . . . - ' . . 
duetos necesarios para la trarismisión··delt· impulso· ;nervioso( 43). 

se han observado alteraciones .morfol_ó9iCá_S .. _::.~~:·:._er1~:~fa10·,,>inédula -
espinal y nervios periféricos; · La-.:-ne.U[_Op-~t{á·:.'diab'é·t·i-ca~:pÚ~de ·, "."'- -
presentarse de diferentes maneras, -~-º~-. ~a'r"i~a-b1es·:>~t~_01_ó91cas·; p~· 
tológicas y sintomáticas. 

HEUROPATIA DIABETICA CON AFECTACION DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFE­

RICO, 

Se puede manifestar como Polineuritis o Hononeuritis. La prime­
ra es más común 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 instauración. 
Produce como síntomas cardinales Parestesias y Dolor( 20, 21), -­
siendo éste debido a hiperexcitabilidad de fibras no mieliniza-­
das. La afectación motora se manifiesta por debilidad de pier-­
nas y dificultad al andar. 

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

Los estudios de conducción nerviosa sensitiva del nervio plantar 
medio, parece ser un indicador sensible y electrofisiológico tem. 
prano de la disfunción nerviosa periférica en los pacientes con 
diabetes mellitus(46). 
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TRATA:11ENTO, 

Tiene como objetivo inmediato el cont[o1 estricto de la diabe--­
tes y alivio del dolor, lo.cuál' en ocasiones es difícil de lo- -
grar. Diversos estudios·-~emt'estran qu_e la reducc_i'ón de la gluc~ 
mia se asocia con mejori_~:d·~-:·_1a·--~e_10Cidad de _conducción nervio-­
ea. Además del contr_o1f:'~~-~~-~~i~·6,: é1 - tratamiento se clasifica ..: 
en sintomático y etiológico>'.:: 

' _.,- ... 

A. Sintoinático. ·- L.~s- ·p~i~61P~J:~~ _fármacos empleados sons 

Difenilh.id8rit-Oi'na,·-'- dt"smi~U'ye·· ia excitabilidad de ·los ne!. 
vios peri_férico_·~~-- 0.6sia-·de. lOOmg J/días, debiéndose ob­
tener resultados.en lOs Primeros 10 días. 

carbamacepina, de acción similaralaanterior. DÓsis in!. 
cial de 100 a 200mg. J/día. 

Antidepresivos, recomendados al aparecer anorexia y de-­
presión. 

Más recientemente se han utilizado las infusiones int~a­
venosas de Lidocaína y sol. salina isotónica(47), a do-­
sis la primera de S mg/kg y la segunda del ml/kg durante 
30 minutos y bajo monitoreo cardiaco, en pacientes con -
dolor crónico por neuropatía diabética dolorosa, encon-­
trándose alivio de la sintomatología en los primeros días 
de iniciado el tratamiento. 

Otros métodos, los cuales incluyen analgésicos no narcó­
ticos, medios físicos (calor, ultrasonido(9), corrientes 
eléctricas de baja frecuencia, masaje, etc.), cada unode 
ellos con sus indicaciones precisas al igual que contr~ 
indicacione$ siendo éstas en el paciente diabético el -­
compromiso vascular importante y alteraciones sensitivas 
notables. 
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e. Etiológico, mediante la administración.de; 

Hioinositol ( 29), mejora la·. VeÍ.OCi.dád ,de conducción ner-­
viosa en diabetes experimental~ En' ~nSayos clínicoB se 
han reportado mejorías. 

Inhibidores de la aldola.~a-reduct~Sa_C'2'J~::i·.~'·)·~'::-.60mc; u·ri· in:­
tento para disminuír la-concentra~ió~ ·de·:s'a:rbito'1 en ·ner·: 
vios periféricos. En el humano .puede~-·~~j~~~·r/.:.1~~ ;,v~l·o: · 
cidades de conducción sensoriales, -motO~_a·a··_:e ,-·1~.C1u-~O- ·e_l 
dolor. 

MONONEUROPATIA. 

Tiene como características clínicas, ser asi_métrica,· de instaur.!, 
ción súbita, dolor intenso, afección de predominio motor y de -­
buen pronóstico con un adecuado tratamiento. 

se pueden afectar nervios craneales, principalmente al III, IV y 
VI (oculomotores). 

En la afectación periférica, incluye más frecuentemente al ner-­
vio cubital, mediano, peroneo; reportándose recientemente tam- -
bién al nervio plantar medio(46), el cual muestra una alteración 
en su latencia sensorial (indicador de una disfunción nerviosa -
periférica en pacientes con diabetes mellitus). 
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MECANISMOS DE ACCION DEL TENS 

Es un mecanismo electrónico de pulsos portátil, alimentado por -
baterías, que transmite pequenos impulsos a través de la superfi 
cie de la piel y a los_ner~ios que se encuentran bajo ella. 

Se ha demostrado que modifica las descargas periféiicas por. est! 
mulación de fibras gruesas, estimulando la liberaCi:ó~~·_dé. endOrfi 
nas, las que producen inhibición presináptica_,._.Y __ .~o~ÍfiC-a ·:él-: CJ.r:..: 
cuito central del dolor. 

Produce aumento del flujo sangu~neo 

.- -·- ':: ~ ;:~'-~~::, :;~;i-~;-~;\{ 

periféri~:,/~~<'Ioi~~·~~n •di~-
recta de fibras vasomot'oras periféricas. 

~ '. -, -.. ·.-· -· -- . 
Aumenta el umbral doloroso ~utáneo en el área. correSPOildi~ilt.e·. al· 

"' .. - . -- ·'· 
nervio estimulado. 

La teoría de las compuertas propone que los receptores que:'.deteg, . 
tan dolor {nociceptores), transmit~n la informaci-Ón al sis.tema -
nervioso central por medio de la vía A delta y las fibras mie"lí­
nicas c. cuando estos impulsos alcanzan el asta posterior de la 
médula espinal, un mecanismo de control o de compuerta, determi­
na cuáles senales ascienden en el tracto espinotalámico hacia el 
cerebro, en donde el dolor es percibido. La compuerta es facil! 
tada o inhibida por aferentes periféricas que no transmiten el.­
impulso y por impulsos que descienden del cerebro. El aumento -
en la acción de las fibras e, inhibe la compuerta facilitando el 
paso de impulsos, mientras que un aumento relativo en las fibras 
mielínicas gruesas A cierra la compuerta bloqueando el dolor. 

La Electroestimulación Nerviosa Transcutánea, es una técnica en 
la que se aplican estímulos eléctricos al cuerpo humano en for­
ma no invasiva, con el propósito de estimular diferentes compo­
nentes del sistema nervioso, para el alivio sintomático del do­
lor agudo o crónico. 
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su habilidad para el control del dolor, se ha comparado con va-­
rios aspe~tos como son: cantidad de fármacos que requiere el pa­
ciente, limitaciones en el trabajo y actividad física, informa-­
ción del paciente en cuanto a la liberación del dolor. 

sus controles clínicos ocultos, permiten un control completo por 
personal especializado sin hacerlos accesibles a1·pa~iente, -
quien podría desajustarlos accidentalmente. Consta de· dos cana­
les y 4 electrodos especiales, fabricados de NeÓpreno.conductivo 
para minimizar la irritación de la· piel, fáciles. de- c~locaI-, ut!. 
lizando un gel electroconductivo( S), colocado en·· 1c;l' ·sÜPerf icie -
del electrodo y en contacto con la piel, sobre.-ei -sitio,:-:á los -
lados o sobre un nervio relacionado con la zon·a·;.-dolo-rOsA·-;·;' ... Estos 
son fijados con cinta adherible(S). 

Debemos recordar que el dolor puede ser un mecanismO positivo de 
retroalimentación para prevenir el dano a estructuras en proceso 
de recuperación, por lo que se revisó en forma minuciosa el pro­
grama de tratamiento de cada paciente. 

Para una evaluación adecuada del Estimulador Nervioso Transcutá­
neo (TENS), el paciente suspendió la toma de medicamentos utili­
zados para la disminución del dolor durante el estudio, debiéndo 
experimentar dolor antes de cada una de las sesiones de tratamien_ 
to. 
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MATERIAL Y "B'l'ODOS 

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

El grupo A de estudio, fue manejado con control metabólico, pro­
grama de terapia física (movilizaciones articulares, reeducación 
y/o fortalecimientos musculares, reeducación sensorial, de acue.!.. 
do a cada caso) y el uso de TER>, el cual se colocó en sitio dolorg 
so o en algún nervio relacionado a la zona, hasta completar un 
total de diez sesiones. 

El grupo B o control fue manejado con control metabólico con prg 
grama de terapia física (de acuerdo al caso), SIN uso de TENS, -
hasta un total de diez sesiones. 

Para la valoración de la intensidad del dolor, se utilizó una e~ 
cala verbal (expresada de acuerdo a cada paciente), con Valores 
del O al 4: O - ausencia del dolor: 1 - leve; 2 - moderado; -
3 - aevero y 4 - muy severo. 

Al aplicar el TENS en el grupo de estudio, el paciente indicaba 
el sitio exacto del dolor, registrándolo en una figura esquemát!. 
ca al inicio y al final del estudio. 

Se valoró la intensidad del dolor al inicio y al final de cada -
sesión de tratamiento en ambos grupos. 
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El TENS empleado, se alimenta de baterías desechables de ti~o -­
alcalino (2x9 voltios). La frecuencia del estímulo es ajustable 
y tiene un rango de 10 -.120 pulsos por segundo. La duración -­
del estímulo es ajustable, su control es oculto y tiene un rango 
de O. os - O. 4 milisegundos, que ofrece u·na estimulación confort~. 
ble y minimiza el riesgo cardíaco, evitando el rango de estimul.!. 
ción del miocardio. 

La forma de onda de la corriente empleada, son pulsos bifásicos 
asimétricos (5, 15, 45), que tiene componentes de corriente al-­
terna y directa,·con una compensación negativa de aproximadamen­
te 20 microsegundos de duración. La amplitud de salida es vari1!, 
ble, desde O - 120 voltios (considerando una carga ~e 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 anos. En el grupo A (estUdio>.· 4 pa-­
cientes fueron femeninos (40\) y 6 masculinos (60%),- en el.grupo 
e (control),- 6 pacientes femeninos (60\) y 4 masculinos (40\). 

En el grt.Ípo A se encontró el mismo número de-pa~ie,ntés·. cori DH 
tipo I y II mientras que en el grupo e, 7 paci¿~t_e~-:fll°eC:?n 'dt!.t.!. 
po II y 3 pacientes de tipo I (Cuadro· 1). 

. . . . . 
La edad no influyó en la intensidad del dolor preS'entada ·por l~s 
pacientes al iniciar cada tratamiento. La media obtenida -·en la 
intensidad del dolor inicial en el grupo A fue de -Í~9 Y.:.e.~:--el·B 
de 1.6. El tiempo del control metabólico no 'influyó en--el' númé­
ro de extremidades afectadas, dando un coeficiente de correla-_· -
ción de o. 

En el grupo A hubo mayor número de pacientes con intensidad de -
dolor inicial promedio entre 1.1 - 2.0 (60\) y al término del -­
tratamiento, el 100\ presentó intensidad del dolor entre o - l.O 
Mientras que en el grupo e el 100\ de los pacientes P,resentaron 
intensidad del dolor inicial entre 1.1 - 2.0 y al término del e_!! 
tudio, el 6~\ lo presentó entre O - 1.0 (menor porcentaje en re­
lación al grupo en que se usó TENS). No se encontró relación en 
tre el tiempo de iniciado el control metabólico y la intensidad 
del dolor antes de cada tratamiento en ambos grupos. 

Se obtuvo mayor mejoría del dolor en los pacientes en los que se 
usó el TENS (X• 79.5\), que en los que no se utilizó CX• 42.2\), 
con una desviación standar e~ el grupo A de 11.7 y en el B de --
12.5 {Cuadros 2 y J}. 
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Se obtuvo mayor alivio en los pacientes con DM II en ambos gru-­
pos, y existe una mayor dife=encia en el grupo en que se usó - -
TENS (Cuadros 4 y 5). 

NUMERO DE CASOS POR TIPO DE DIABETES 
Y l'OR GRUPO 

DIABETES MELLITUS 
TIPO I 

DIABETES MELLITUS, 
TIPO II 

GRUPO A GRUPO B 

N~. DE CASOS N~ DE.CASOS 

5 

. ,.--. 
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PACIENTE 

GLP 

GGP 

JVC ., 

ABP. 

TFO:. 

JHH 

AVL 

SRO 

JAM 

FFG 

CUADRO 2 

IN'l'El-ISIDAD DEL OOOOR Nn'ES Y DE'.SPUES DEL 'IRATAMIEN'IU 

DI EL GRUPO TRATAOO WN' TENS 

1-----'I"'NTENS=='"DAD'i"-_,_PJ<Ot<ED==:.IO=-. ___ -l DISMINUCIOO FS'l'IHADA DEL 
OO!DR l\NrES OOIDR DE:SPUES 00!.0R EN \ 

2.l 0,6 7l.5 

2,2 0,3 86,4 

3,2 º· 9' 71,9 

78,6 

' 100,0 

l,2 '91>.7 

l.5 

2.4 .4 ' 
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PACimrE 

JPH 

ssc 

JAR 

GGV 

FFR 

FCO 

OGP 

JBT 

AVC 

ove 

CUADRO 3 
INTENSIDAD DEL OOLOR ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIEN'IO 

EN EL GRUPO SIN TENS 

INTENSIDAD PROMEDIO 
OOLOR ANTES OOLOR DESPUES 

1.3 o.s 

1.9 l. 2' 
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CUADRO 4 

ALIVIO ESTIHADO DEL OOLOR 

EN LOS PACIENTES TRATAIXIS OON TENS 

TIPO N! DE ' DE ALIVIO 

llH PACimra.5 (XI 

I 5 76.0 

II 5 02.3 

CUADRO 5 

ALIVIO ESTIMADO DEL OOillR 

EN LOS PACIENTES TRATAOOS SIN TENS 

TIPO N! DE ' DE ALIVIO 

llH PACIENI'ES (XI 

I 3 36.0 

II 5 02.3 
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DISCUSION 

son bien conocidas_las múltiples indi~aciones para el uso del -­
TENS co.mo métodO· analgésico, entre ellas: ciática, espasmos dol2 
roso~ por _les_ión·-_:de::'neurona motora superior, neuromas dolorosos, 
atrofia ·(:11!· SÜcÍÉ!ck: y·- caúsalgia( 1). Lesiones avulsivas del plexo 
braqÚial(l, -18), doior. de nervios periféricos (1 1 6,18), neural--_ 
gia PoSthe.[p~t_ica (1, 12, 16, 18), dolor de miembro fantasma(l,8 

_ 12~ - 18), ~~n-drome miofascial ( 2, 6, 8), radiculopatía ( 12), ese!_ 
ras dolorosas. (1, 18), estados postoperatorios( s, 12), artritis 
(6,_ 12, 16), neuropatías(6, e, 12), lumbalgia(lO), primera etapa 
de trabajo de parto( 12, 16), en general en dolor agudo y cró~iéo_; 
Johanson reporta que el TENS es más efectivo en paciente& -c-on-. 'dg' 
lor localizado en las extremidades(2). La duración ae1 alivio;­
sobrepasa frecuentemente el período de estimulación (6). MelZack 
y cols.(10), reportan disminución en el número de sesiones de -­
tratamiento en pacientes en que se uso TENS en lumbalgia, en re­
lación a otros métodos de tratamiento. 

En el presente estudio se encontró una media en la intensidad del 
dolor mayor en el grupo que recibió TENS que en el que no lo re­
cibió: al final de los tratamientos de ambos grupos, se obtuvo -
un mayor porcentaje de alivio en los pacientes en que se empleó 
TENS, en relación a los que no lo recibieron. 

Aunque existen otros métodos para aliviar el dolor, esta modali­
dad constituye una alternativa en la desaparición del dolor a -­
corto plazo, lo cual concuerda con lo reportado por múltiples a~ 

"torea, facilitando el manejo de rehabilitación integral del pa-­
ciente, a la vez que mejora el estado emocional e incrementa la 
tolerancia al ejercicio. Se debe considerar el TENS como una m2 
dalidad 11 conjunta11 con otros métodos en el tratamiento del do- -
lor, siendo de tipo no invasivo ni aditivo y con mínimos riesgos 
para el paciente. 
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RESUMEN 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

HO DEBE 
BIBLIDJECf¡ 

Esta modalidad terapéutica ha sido empleada en múltiples proce-­
sos que ocasionan dolor. En este estudio se comprueba la efect! 
vidad del uso del TENS en el manejo del dolor en pacientes con -
Neuropatía Diabética Periférica. Estudiándose un total de 20 p~ 
cientes del servicio de Medicina de Rehabilitación del Hospital 
General de México, los que presentaron dolor en una o más 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 metabólico de la diabetes, programa de terapia física {de -
acuerdo a cada caso) y el uso del Estimulador Nervioso Transcut! 
neo, colocado sobre o a los lados del sitio doloroso, en un to-­
tal de diez sesiones, obteniéndose alivio del dolor en el total 
de los pacientes con una media del 79.5% 

El grupo B de control, se manejo1 con los mismos parámetros pero 
SIN el uso del TENS. En ambos grupos, el dolor fue valorado en 
forma verbal antes y después de cada sesión. en el grupo de coE 
trol se obtuvo alivio en un porcentaje medio del 42.2\ {menor al 
grupo de estudio). Se observó mayor alivio en los pacientes con 
diabetes mellitus tipo II, en ambos grupos. 

Se corroboró así, la efectividad del uso del TENS como modalidad 
terapéutica en el manejo del dolor a corto plazo. 
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CONCLOSIONBS 

. . 
El em?leo del TEHS puede tomarse como un auxiliar· en el: m·a:nejo -
del dolor, sin importar la evolución del mismo~. con, bu_en·o.s _. __ ~-esui 
tados a corto plazo. Es n-:cesario que los· pacierites. l~e.ven:_un,­
adecuado control del problema metabólico·, aunado'ª· 't.in_· pí:"oij[aina -
de terapia física indicado por personal e~peCÍaiizado~'. 

En ambos grupos, se obtuvo alivio del dolor, .. sin embargo el--por­
centaje fue mayor en el grupo que recibió TE

0

Ns,·\1~e en 'e'l' que no 
lo recibió. 

En número de extremidades afectadas no tuvo relación con el tiem 
po del control metabólico. 

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

Probablemente los porcentajes de alivio en ambos grupos, se pue­
dan incrementar si se aumenta el número de sesiones de tratamien 
to, 

No se observaron reacciones alérgicas sobre el sitio de la esti­
mulación, ni se presentó incremento en la intensidad del dolor -
posterior al uso del TENS. 

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