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EVOLUCION ELECTROFISIOLOGICA DE PACIENTES 

CON NEUROPATIA DIABETICA TRATADA CON TENS. 

RESUMEN 

Las manifestaciones sensoriales de la neuropa1ía diabélica constituyen un problema 

1erapéutko. Leas neuroestimuladorcs cléc1ricos 1ranscuráncos (TENS) pueden 

suprimir la percepción del estímulo nodceprivo. medíanle un mecanismo liberador 

de endorfinas. a las cuales se les alribuye el poder analgésico de Jos estimulanres 

locales. 

~e estuc.limon 47 pacientes con neuropmfa diabética. con dolor. prindpalmcnlc en 

miembros pélvicos. divididos en dos grupos: el primer grupo de 22 pacientes tr:.itados 

ron TENS y el segundo grupo de 25 pacien1cs tratados con naproxen u olro analgésico 

antiinnamatorio no eslcroideo. IOmando en cucnra el control metabólico con 

hemoglobina glucosilada A l. 

Se observó remisión del dolor en un 85% en el grupo tratado con TENS y un 15% en 

eJ grupo 1ra1ado con napro"en, sin lomaren cucnra el conlrol merahólico cuanlificado 

con hcmoglohic-J glurosilada A l. 

Se realizó cJcc1romiograffa de amba~ extremidades en Jos siguientes nervios: peroneo, 

tibiaJ, sural. ulnar. 

Los resultados clec1romiográficos no tuvieron diferencia c.~tadística significariva en 

ambos grupos (1 = 0.025 WO. I) 



Se concluye que los hallazgos eledrofisiológicos no se modifican con la aplicación de 

TENS u otro tipo de analgésicos antiinflamatorios no cstcroideos, que la mejoría 

sintomática no se correlaciona con los resultados clectrofisiológicos. 

INTRODUCCION 

El 30% de I~ pacientes diabé1icm, con ncuropatfa sensorial, tienen sintomatología 

clínica. aunque la mayor parte cur,.a con aheracioncs clec1rofisiológicas tempranas, 

de nervios periféricos, (1,2.4, 16) de las cuales la afección motora del nervio peroneo 

es la que mejor se correlaciona con la severidad de los sín10mas clínicos (3, 4). 

Algunos pacientes sufren daño irreversible y complicaciones incaparitantes 

(neuropatía artropática, resorci(m ósea, pie diabético) (7). 

Con la microscopia eleclrónica se han esclarecidoaheraciones morfol6gicas del nervio 

periférico y aheraciones microvasculares, ~ro los mecanismos hiqufmicos todavía no 

se conocen (H,9). 

El tra1amicn10 aclual incluye amineurfticos inespecíficos y un grupo e.le mc1aholirns 

que se encuennan en fase experimental (Mioinositol, alrestatin, sorbin 1). (5·6). 

Ninguna comhinotción farmotcológica ha logrado resultado!' rf1pidns y comple1os en el 

control sin1nmático. 

La neuropatía diahélica periférica se caradcriza, elec1rofisiológiC'Jmentc, por 

alteraciones en la velocidad de ncuroconducción motora; la cual es más lenta que en 
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individuos sanos con diferencias has1a de 3.7 m/s. y en diferen1es grupos de edad 

(I0,15,16). 

El período de latencia motora o sensitiva se prolonga con mayor frecuencia en lc>S 

nervios sural. peroneo. ulnar, mediano y tibial ( J J). 

Los objetivos del presente esludio son. dem05trar que el uso de TENS o naprolcn 

para el dolor de tipo neurítico, en pacientes diaM1icos. no modifican Jos datos 

electrofisiológicos; eMahlecer si existe alguna relación, en cuanto al dolor y al conlrol 

metabólico. cuanlificado con hemoglobina glucosilada; relacionar el tiempo de 

evolucióq de Ja diahetes mellhus y tratamiento de·ta misma. 

• Hipó1e.1i~ 

El paciente con neumpalia diabética, tratado con neuroes1imulación eléctrica 

transcultinea, mejora cor~ respecto a sus síntomas pero no modifica los vafores 

eleC1romiográficos. 

MATERIAL Y METODOS 

El c.o;.tudio de evolución electromiográfica de pacien1es con ncuropalfa dia~tica. 

tralada con TENS se efectuó en el servicio de Medicina física y rehabilitación en el 

Hospital Regional "20 de Noviembre " ISSSTE , en un período comprendido entre 

marzo de 1990 a oc1ubre de 1990. 
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El ~úmcrode pacientes que se estudió fue de 47, todos con diagnós1icn de ncurnp;itía 

diabética dolorosa, cuatro pacientes con diahe1cs melli1us tipo 1 (7%) y43 pacientes 

con diahe1cs mellitus lipo 11 (93%). divididos de la siguiente manera: 31 mujeres 66% 

y 16 varones (34%), las edades comprendidas entre los 25 y los 76 años ( li: = 51). 

(cuadro 1). 

JO pacientes fueron cap1ados en la consuha externa de rehahililación y 37 en el 

depanamento de elcc1romiografi3 del servicio de medicina de rchahili1aci6n. 

Los pacienle~ de c~lc es1udio tuvieron una evolución de 17.1 ! 8 afms. con un rango 

comprendido enlre lo~ 3 y los 33 años de padecer diabetes. 

Los l"rilrrios dt inrlu~ilin ful'run: 

-Pacicn1es de umho~ sexo!\. 

-Sin imponar la edad ni el 1iempo del padecimien10. 

-Que padezca dolor por neuropatfa diabé1ica. 

-Sin 1ra1amiento previo par.i el dulor,por lo menos un mes antes. 

-Re!i.ic..lente del D.t=. o área me1ropulitana. 

·Ser dercchoh:1hicn1es del ISSSTE. 

N11M: eliminaron ni excluyeron pacientes,Se hicieron dos gruJKJS en forma alea11>ria:a 

lodos se les prac1ic6 u~ es1udio clectrofisiológico pre y post-tratamiento.tanto para 

TENS como para naproxen,con el fin de valorar las velocidades de neumconducción 

y onda F de Jos nervio!i. peroneo y tihial. 



Se regislraron latencias scnsirh•as a los ner\'ios sural y ulnar 

Se lomaron como valores normales de las \'elocidadcs de neuroconducción en 

miembros pélvicos 51 + 6m/s. 

Se utilizó la récnica de Kimura (JS, 16) para la obrcnción de latencias del nervio 

pcronco, 1ibial. sural, ulnar. 

La calibración del apara10 Mra ambos nervios es la siguicnrc: 

Velocidad de barrido a JOms/división. Scnsitividad a 1000 microvollios por 

centímetro. La frecuencia del estimulo fue de l/s. 

Para valorar las ténicas de ncuroconducción scnsiti\'as del ncn·io sural y del ncr\'io 

ulnar Jos valores normales para la falencia del sural es de 3.7 i 0.3 ms. y del ulnar 2.8 

+1.2 ms.(16). 

La calibración del electromiógrafo para las larencias sensilivas es a una velocidad de 

barrido de S ms/di\'isión. Duración del esrímulo 0.1 ms. y una frecuencia del estímulo 

de J/s. La calibración del aparalo para realizar la larencia sensitiva del nervio ulnar es 

idénrica que la del sural, sólo que en ella se utilizan clccrrodos de anillo. 

Los valores normales de Hemoglobina glucosilada Al son de 4 a 8%. Lo que nos dió 

Ja pauta para saber del control metabólico del paciente diabético en el transcurso del 

estudio. 



WS METOOOS ESTAOISTJCOS UTILIZADOS. 

1.- T-Pareada. 

2.· Prueba de rani;os con signo de Wilcoxon para mueslras pareudus. 

3.· Prueha ji-cuadrada con correlacifm de yates. 

RESULTADOS: 

CONTROL MET ABOUCO. Al inicio del cs1udio se les valor(1 a los 47 pacicnlcs el 

control mcrnhülico. de acuerdo a las cifras de hemoglohim1 gluco~ihnla A l. L>s 

potdcnres con cifras de 5 a KSt estfin considerados como un buen comrul. Los que 

mostraron V"Jlore!' por' arriba de lo normal íuerori considCrado!'> como descontrolados 

me1ah6licamcnle.La media de hcmoglohinaglucosiladafucdc ~ = 13%.mfnimadc 

5% y m:hima de 21% (cuadro 2). 

De los 22 pacicmcs del grupo I, un pacienle tenia cifras normales de hcmogfohin3 

glucosilada AJ (5.11%) y del total de los pacientes de su grupo ocup<t un J5~'c:. Los 21 

p<tcicntes rcst<tntcs de e~ile grupo (95%) mo!ilrahan cifras ulrns con un rnngo enlre 

9.9% y IO% con una>! = 12.4 y una dc>Vi:ición e5tándar (O.E.) de 2.7. 

Pel grupo 11. rres pucientcs con cifras de hemoglohina glucosilada AJ dentro de lo 

normal ocup:mdo un 12% del tolal del grupo. los 22 rest:tntc!' (R8%) csruvieron no 

compensadm; en general para lo~ dos grupos fu~ de 4 pacientes compcns;.idos, 43 no 

compensados. con una media de 12.1 y una O.E. de 3.5, una X~ 0.15 y una Jll'O.JO 

.con un rango entre S.9 y 21.0. 
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En la sinlomatología ncuropjtka. Se observó una amplia gama de alteraciones 

sensoriales como parestesias. disestesias. todas localizadas principalmente en nervios 

de miembros pélvicos. 

El dolor disminuyó en tos dos ~rupos tralados, pero en el grupo rratado con TENS el 

grado de remisión del dolor fue en un 90%. Por orro lado, en el grupo rrarado con 

naproxen, el dolor disminuyó en un 38%. 

La duración de Ja remisión del dolor es aproximadamente de dos a 1res semanas en 

los dos grupos, y se observó que existe rchtción directa con el grado de conlrol 

metabólico. ya que Ja mayoría de los•pacicn1es csludiadm., prescnran descontrol ::. 

metabólico, y los resullados. cleclromiot:ráficos. y no cllis1c relación dircc1a con la 

remisión del dolor, por lo que la mayoría de los pacientes estudiados presentaron 

descontrol metabólico y sin embargo, el dolor disminuye en un alto porcentaje. 

El grupo con buen control metabólico (cuadro 3) mostró que el dolor disminuye pero 

no desaparece por completo. (cuadro 2) 

RESULTADOS DE LOS DATOS El.ECTROMIOGRAFICOS. 

Los rcsuliados están dislribuidos, de lal forma que se puedan comparar los resu11ados 

electrofisiológicos antes y depués del lraramicnlo con TENS y naproxen 

en pacientes diabéticos con neuropatia dolorosa. 

las diferencias en Jos datos de la eleclromíografía se muestran en el cuadro 4. 



ANALISIS 

Cuando se comparó la rcspues1a c1ectromiográfica inicial con la respuesta 

elec1romiográlica final. no se encontró diferencia estadíslica con el mérodo de 

T-Pare;tda =0.0:?5 y una P>O.~: debido a que el tiempo en que \'aforaron los resulrndos 

fue muy corro ya que los cambios en fa conducción nen-iosa no se pudieron obscn·ar. 

Se tiene que oh!,ervar si ~sra mejoría en la ncuropatia se puede manlencr a lar~o p1alo, 

tomando en cuenla olros factores como e) conirol de la glucosa ( 1,5). 

Los datos clccrrofü.iolÓ1,!ÍCos con re!.~cto a la sin1oma1olo~ia dolorosa, no gu:mfon 
una rdación dc!t.¡niés de Ja dt!smiclinizaci6n segmentada severa ya que ames d~ que 
los sinroma~ sensoriales se prs:!t.cntcn. la elccrromiof!rafiil presenta un re1raso modc:ra<lo. 
disminución de I;, ampJitud del potencial y su duración es prolon¡?atfa ( 11 ). 

Se hizo fa prueba de Ja hemoglobina g1ucosilada AJ a 47 pacícnlcs. resullando ser un 

grupo homoténco. en cuan10 a la comparación de las cifras {X'= 13.53). 

l.a hemo~lohím1 glucm~ílada noi. da la pauia de la ncuropatia dinhé1ica al ig.ual que 

otras complicaciones crónicas siendo ma!< frccucnrc en pacicnh!S dc~co111roladm. mcm

bólicamcnrc. El conlrol de la glucoi.a 11<' es un parámclm qm.· pueda ronmrsc en Clll'lllit 

por el tiempo tan enrio del csrudio, para que cJ con1rol <.le la !!lucm.a pueda iníluir l'll 

la mejoría de la función ncntiosa se debe tener un conlrnl de Ja misma (í\lrcdcdor dl' 6 

meses) y de la hemoglobina glucosilada (alrededor de ::! a 3 mese!.) (21 ). 

El estudio dcmoslró que el TENS en el tra1amienro de dolor de tipo ncurilico en 

p.icicnrcs diabé1icos. es de gran utilidad puesro que hizo di~minuir el dolor de 

moderado a severo a Je\'C~ además su eficacia fue superior a la cnconlrada con 

con el uso de naprm.en~ el dolor de Se\'ero disminuyó a moderado. 

Esro se pucdcju7gar con la prueba de WilcoKon. 



En esrudis anteriores se ha demosrrado que el TENS puede bloquear el dolor o 

inhibirlo, estimulando la liberación de cndorfinas, a las cuales se les atribuye el poder 

analgésico de los esdmulante locales. (17, 18, 19, 20. 21) a nivel del cordón posterior 

en la medula espinal. 

Finalmente se deberá de compara si el uso de TENS por largos periodos nos 

rransurso del tiempo que se utiliza. Si nos diera analgesia prolongada en cortos o 

inrensión. 

Se obscr\'Ó que el sexo femenino predomina en ambos grupos.Jo cual se puc:de atribuir a 

que <1sisren con mayor regularidad a sus cm1S11l1<1s de control (En ltna·relación de 

2: 1 con respeclo al sexo masculino. Se ha demosrrado, en esrudios previos, que la 

diaderes mcllirus no tiene predominio por ningún sexo. 

ESTA TES!$ 
SAllR 1f LA MI DEBE 

•llf DTECI: 
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CONCLUSIONES 

Los hallazgos clcclrofisiológicos no se modifican. La T-pareada = 0.025. P> 0.5; nos 

indican que no c-.iste diferencia significativa. 

Con Ja aplicación del TENS no se modifican las latencias. a menos de que sea usado 

por tiempos prolongados y que el paciente se encuentre con buen control mc1ahólico 

y renal. 

La mejoría sintomática no se correlacionó con la etec1rofisiológica ya que son 101al

mentc indcpcndicnles. 

La mejoria se esrablece en forma suhjeli\·a con el 1ra1amien10 para el dolor y no e>.iMcn 

valores indicati\'os que nos modifiquen lai. falencias y \'Clocidadcs de ncuroconducciétn. 

Esto nos sirve para que en es1udios posteriores se lome en cuenla un grupo con plact"hu. 

para saber si el TENS en verdad sirve como 1ratamien10 para el dolor ncurírico del 

diabérico o no nos es útil. 

L.1s alteraciones sensoriales y moloras no ricncn relación con el licmpo de c\•olución 

tipo de díahcles mellirus,lipo y dosis de hipoglucemianre y conlrol mcrahólico. 
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Grupo 1 

Grupo 2 

TOTAL 

'Í'= 1.5 
P>0.10 

CUADRO 1 

Hemoglobina glucosilada % en paciente 

Comnensado No compensado Total de pacientes 
1 paciente 21 pacientes 22 

(5%) (95%) 
3 pacientes 22 pacientes 25 

(12%) (88%) 
4 Pacientes 43 pacientes 47 
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CUADR02 

._CUANTIFJCACION DEL DOLOR_ 

PRE 1 POST 

TRATAMIENTO TRATAMIENTO 

GRUPO 1 INTENSO 

4 

GRUP02 INTENSO 

4 

GRUPO I ~PACIENTES TRATADOS CON THNS 

GRUl'O 2 a' PACIENTHS TRATADOS CON NAXEN 

LEVE 

1 

MODERADO 

2 
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CUADRO NUM. J 
ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO DE PACIJ;NTJ;S DIADHTICOS TRATADOS CON TENS 

GRUl'O 1 

PRE TRATAMIENTO POST TRATAMIENTO 
VARIADLE X' O.E. RANGO .¡ 11 0.1¡, RANGO INFERENCIA 

LA T. PRO.\', P. DER. il.4 2.7 9.8·17.CI ! IJ.8 2.7 0-19 N.D.S. íP> . .iJ 
LA T. PRO.\'. P. IZQ. /J.4 2.7 9.7·/6.9 13.8 2.7 0-18 N.D.S. fP> .. fJ 

LA T. OIST. P. DER. s.1 1.7 0·8.J 1 S.2 2.2 0-1.1 N.D.S, tP> . .SJ 
L ... T. DIST. P. IZQ. J . .'i 2.7 0-7 8 1 3.S .!.S 0-1.s N.D.S. (P> . .'fJ 

\'EL. CO,\'D. P. DEN. 31.2 17.7 0·411.9 29.8 /8.6 0-••.1 N.0.S. (P>O. IJ 
VEL. CONO. P. IZQ. 39.9 9.0 0·<5.8 28.0 17.9 0·<7.8 N.D.S. tP> .. 'fJ 

LAT. SURAL DER. .?.9 2.6 0-6,/ 1.6 2.6 0-8.0 N.D.S. (P> .. fJ 
L.< T. SURAL IZQ. 1.6 2.6 0-8.0 1.7 7.6 0-8.i N.D.S. fP> . .iJ 
ONDA F. P. DER. 5"6 28.5 0-61 55.5 2.1 0-61 N.D.S. tP> . .fJ 
OND.< F. P. IZQ. .15.5 23.5 D·Sl.b 55.6 :!.l 0-61 N.D.S. rP>.SJ 
LA T. ULNAR DER. 3.8 0.6 !.1··U 3.7 0.5 2.7-<.S N.O.S. (P>O.IJ 
U t. Ul/IJ,J.R IZQ. J.7 º·' 2.7-.J.5. J.9 0.5 2.9·!;2 N.D.S. rP>O. IJ 

LA T. PROX. T. DER. 11.7 l . .! 9-15 j 11.7 1.3 10-16 N.D.S. (P>.SJ 
LA T. PRO.\'. T. IZQ. l.!.6 1.3 9· 16 I 11.8 1.3 9.0-17.1 N.D.S. tP>.JJ 

L.4T. D/ST. T. DER. 5.< 0.9 
~~::! ! 

3.9 3.1 0-8.1 N.D.S. tP>.JJ 
l.4T. DIST. T. IZQ. 3.9 3.1 <.6 1.5 0·6.8 N.D.S. tP> .. fJ 

VEL. CON. T. DER. 39.9 9.0 0·45.8 •o.8 8.8 o-•s N.D.S. tP> . .fJ 
\'EL. CON. T. IZQ. 40.9 J.ó 36.5·45.I •0.9 1.6 36.S·<S.I N.D.S, IP>.JJ 

ONDA F. T. DER. 35.4 24.4 0·60 35.S 2'.l 0-60 N.D.S. (P> . .fJ 
ONDA F. T. IZQ. 34./ .?6.0 O·S9.7 ll.6 25.6 0-59.1 N.D.S. fP> . .fJ 
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CUADRO NUM. 4 
ESTUDIO ELECTROFISIOLOOICO DE PACIENTES DIARETICOS TRATADOS CON NAXEN 

GRUPO 2 

PRB TRATAMIENTn POST TRATAMIENTO 
VARIABLE ~ D.E. RANOO J( o.n. RANGO INFERENCIA 

LA T. PRO.\". P. DER. 12.7 ;\.J 0-19.2 IJ.I 3.5 0·19 N.D.S. !P>.JJ 
LA T. PROX. P. IZQ. 12.9 1.4 9.1-15.9 12.9 1.4 0-11 N.D.S. (1'>.JJ 

LA T. DIST. P. DER. 3.7 2.2 0-8.1 3.7 2.2 0-8,I N.D.S. (1'> .• f) 
LA T. DIST. P. IZQ. 3.5 2.5 0-7.1 3.S 2.5 0-7.R N. D.S. !P> .• f} 

VEL. CDND. P. DER. 31.4 17.7 0-48.R .lJ.2 17.7 0-44.1 N.D.S. (/'><J.IJ 
VEL. CONO. P. 17.Q. 29.A 18.6 0-44.1 29.8 IR.6 0-47.8 N.D.S. !P> .• f} 

LAT. SUR1\L DER. .!.9 .!.(I 0-R.0 
- . f9 2.b 0-11.0 N.D.S. (P>.SJ 

LA T. SllR-'L 17.Q. 1.6 2.b 0-R.O 1.6 2.6 0-8.1 N.D.S. 11'>.JJ 

ONDA F. P. DER. 29.6 i"it.!i 0-52.0 .!9.6 2.1 0·61 N.D.S. (1'>.J} 
ONDA F. P. IZQ. 41.4 25.3 0-61.0 55.5 :?.J 0-61 N.D.S. (P> .• fJ 

LAT. ULNAR OER. 3.R l~l 0-5.3 :u 0.5 2.7-4.!i N.D.S. IP>O.IJ 
1.11 T. Ul.N.-1 R 17.Q. 4.0 1.6 0-5.6 4.0 0.6 2.9-.'i.2 N.O.S. (/'><J. IJ 

LllT. PRC>.\·.·r. ÓER. 12.9 l . .l 11.0-16.7 11.f 1.3 10-1(1 N.D.S. 11'>.SJ 
L,-1 T. PRO.\". T. 17.Q. 11.7 l . .! 9.)-15.8 11.7 1.3 9.0-17.1 N.D.S. !P>.JJ 

LAT. DIST. T. DER. !i.J 1.7 0-8.J 1 l.\ :u 0-11.1 N.D.S. (P>.SJ 
L.• T. DIST. T. IZQ. 5.4 0.9 4.2·R.2 !i.4 1.5 0-6.8 N.D.S. (f'> •• f] 

VEL. CON. T. DER. 42.6 .!.6 39.1-49.5 -11.7 u 0-45 N.D.s. 1P> . .<1 
VEL. CON. T. IZQ. 4:\.1 2.6 40.0-49.5 43.1 1.6 36.S-45.1 N.D.S. (P>.JJ 

ONDA F. T. DER. 54.5 11.4 0-59.A 54.6 24.~ 0-60 N. D.S. (P> .. f] 
ONDA F. T. IZQ. 55.5 2.J 52.0-61.0 55.5 25.6 0-59.1 N.D.S. (1'>.51 
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