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INTRODUCCION

Durante los Gltimos diez afios, se incrementd el interds en lo que la
rehabilitacién puede ofrecer a los pacientes con enfermedad reumstica. las
enfermedades reumdticas coaprerden un campo buy amplio de patologfas,
incluyerdo desérdenes articulares y no articulares.

la artritiz involucra una articulacién o articulaciones, dentro de un
proceso degenerativo e inflamatorio, ¢ no  inflamatorio ¥y destructivo. La
artritis pueds ser un proceso agudo el cual Be resuslve completamente (ej.
artritis sdptica) o ser un evento crénico (ej. artritis reumatoide). La
artritis .puede involucrar tedas las estructuras articulares” como son la
sinovial, cartflago, tendones, cdpsula articular, hueso y, misculo
circundanta.

Una de las m#s frecuentes artritis inflamatorias crdnicas es la artritis
reumatoide (AR) la cual es de naturaleza autoinmune, caracterizada por ser
poliarticular y por su curso progresivo, defarmante e invalidante, Sus
reparcusionss ds todo tipo (fisicas, psicosociales, y laboraleas) son
extracrdinariamente inportantes. los principales cbjetivos gensrales para el
manejo de la AR son: El alivio del dolar, la reduccidén o la supresidn de la
inflamacidén, la supresién de los efectos indesesablea, la preservacidn do 1a
funcidn articuiar y muscular, y el retarno a la vida productiva (26); una gufa
util pars el plan de manejo de la AR es la llamada pirdmide de trataniento ds
la AR (13). Son esenciales para el programa de manejo procurar al paciente un
wedio ambiente adecuado, la utilizacién de 1os principios bdsicce del reposo
gistémico y local, la nutricién adscuada, el consejo familiar incluyerndo la
ayuda marital, el aprovechamiento de serviciocs scciales, la incarporacion de
terapia fipica y ocupacional, asf come la comsulta ortopédica (17).

El control del dolar en 10s pacientes con AR es cominmente lo més
importante para el paciente como para el médico; en los servicios de Medicina
Fi1sica y Rehabjlitacion usualmente se utiliza para aliviar el dolor diferentes
modalidades fisicas; asf tenemos el calor superficial (compresas,
hidroterapia, radiacién infrarroja) el calor profundoc (ultrasonids), la
crioterapia. Ctra alternmativa para el control del dolor es la electroterapia,
y de esta modalidad, se ‘utiliza la estimulacidn nerviosa eléctrica
transcutdnea (TENS} que puede producir alivio total o parcial del dolor es

- decir, se ha demostrade su eficacia en la reduccion del dolor y en incremento
de capacidad funcional ds lcs pacientes (22). Varics estudics sugiersn que el
TERS pueds producir alivio total o parcial del dolor (de diferentes
otiologfas) en un 48% del total de los pacientes en los diferentes estudios
(23)(53). También se ha demostrado su eficacia para el control del dolor
cxronico en la artritis aunque, no hay muchos reportes acerca de los resultades
de esos estudios.

No existe una explicacidn satisfactoria acerca de como produce analgesia
el TENS., En el afio de 15965, Melzack y Wall, publicaron una teorfa referente al
control del dolar, la cual dencminaron la "teorfa de la compuerta (27). BEsta
teorfa aunquo ha gido refutada, comprends aspectos que aun son la base para el
enterdimiento de log wecanismos de wmodulacidn del dolor:; y es Gtil para
explicar ol valor terapsutico del TENS. .
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ANTECEDENTES

1la clasificacién de las enfermedades reumdticas ha sido un proceso
dindmico a partir de revisiones periddicas, puesto gque frecuentemente se
consideran conceptos muevos concernientes a la patofisiologfa de las
enfermsdades, BEs ipportante determinar gi la artritis es un desorden
inflamatorio o no  inflamatorio, simétyrico o© asimétrico, si se acompafia  por
manifestaciones sistémicas y extraarticulares.

El Comitéd de Clasificacién y Nomenclatura de la Asociacidn Americana de
Reusatismo realiz¢ una clasificacién de las enfermedades reumdticas en el afie
de 1963 y en loz afios 1973 y 1983 hizo un perfeccionamiento dsl documento
original (17).

Aaf, ,las enfermedadey reumdticas se pueden clasificar en forma muy
regunida como sigue:

CLABIFICACION DE LAS ENFERMEDADES REUMATICAS.

I.- Enfermedades del tejido conectivo inflamatorias, incluyen:
Artritis reumatcide
Artritis reumatoide juvenil
Lupus eritematcso sistémico
Dermatomiositis - Polimiceitis
Enfermedad del tejide conectivo mixto
Enfermedades inflamatorias inductoras de oristales:
Incluyen a la Gota y la Pseudogota
Inflamaciones inducidas por agentes infecciocsos:
Artritis bacterianas
Artritis viral
Artritis tuberculosa
Artritis fungal
Bspordiloartropat{as seronegativas:
Espordilitis anquilosante
Artritis psoridsica
Enferwedad de Reiter
Enferwedad intestipal inflamatoria.

II.- Artritis no inflamatorias que pueden ser clasificadas como
degenerativas:
Catecartrosis
Necrosis aséptica
Enfermedad de almacenamiento de 1{pidos
Hemocromatoais
Ocronosis
Hipogampaglolul inepias
Hemoglabinopatias,



TEJIDO CONECTIVO Y ARTICULACIONES.

El tejido conectivo procede del tejido mesenquimatoso enhrionario,- lo
que explica su presencia en todea los drganos y sistemas de los seres vivos.

El tejido conectivo se conoce tiens una constante actividad metabdlica,
es sustrato de miltiples reacciones immunoldgicas, y es fundamental en la
reparacién tisular, asi como responsable principal del proceso de
envejecimiento.

COMPOSICION:

El tejido conectivo adulteo esta formado por células, fil;raa. y sustancia
fundamental, caracteristicas detectadas en el emlxrion humano de 8 semanas.

La célula mesenquimal emlrionaria da lugar a diversas familias celulares
que formardn tejidos que se diferenciarin por la calidad de sus células, el
tipo de filxra y la funcion metabdlica.

CELULAGS:

Fibroblaatos: Es el prototipo celular dsl tejido conectivo. Es una
célula con elevada actividad metabdlica. Sintetiza procolégena que tras su
excresidn perderd sus grupcs termimales para transformarse en colégena la que
agregérdose forvard fitras. El  tejido conectivo formado por los filxwblastos
se denomina filroso y predomina en la reparacidén tisular.

Condrocito: Son las células del tejido cartilaginceo. Sus
caracteristicas morfoldgicas c-penden de su estadfo evolutivo, pasando de ser
fusiformes a glohulosas a pedida que envejecen, Segregan la matriz del
cartflago. En comparacion con los filroblastos segregan una mayor proporcidn
de sustancia fundamental que de procolégena, Se hallan ulo;edoe en unas
lagunas formadas por fibras coldgenas ordenadas en forma circunferencial,
denominados nides celulares.

Osteoblasto, osteocitos y osteoclastos: Son las células del tejido
conectivo deeo, intervienen tanto en el proce2o de sintesis de la matriz deea
como en su mineralizacién y remcdelacion.

Simoviccitos: Son las  células que forman la mealwana sinovial,
sintetizan los componentes del liquido sinovial. Intervienen en loe procescs
de defersa de la articulacién, ante agresiones mecaAnicas cowmo insuinoldgicas.
Por medio del microscopio electrénico se permite diferenciar dos tipos ds
sinoviocitos fundamentales.

El sinoviocito tipo A, que poSee oxpansiones citoplasméticas y
abundantes lisosomas y vacuolas fagociticas; se halla involucrado en los
mecanismos de defensa articular.

" El sinoviocito tipo B, tiemne unma mayor actividad metabdlica, y es
responaable de la sintesis de la hialuxronoprotefna del liquido sinovial. Posee
una gran cantidad de ribosomas, mitocondrias, y retfculo endoplasmdtico.
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Existen células con morfologfa intermedia entre log dos tipos celularea
descritos antea, lo que es3 de suponer que los sinoviocitos A y B puedan ser
estadicg evolutivoe de un mismo tipo celular. .

Pericitos: Se hallan alrededor de los vasoa sanguinecs. Tienen semejanza
con loa filwrocblastos, perc estdn rodeadca de una mentrana basal. ks poaible
que sean células primitivas capaces de diferenciarse en células musculares
lisas, cartilaginosas, u daeas.

Histiocitos: Pertenacen al sirtema reticuloendotelial, y tiensn gven
capacidad fagocitica, 3e lea denomina macréfagos.

Mastocitos: Contienen en su interior grdnuloa. con contienen heparina e
histemina, liberando estos grénules en respuesta a estimilos cowo
anafilotoxinas, péptidos, anticuerpos IgE, etc.

HATRIZ DEL TEJIDO CONBCTIVO:

En ella ercontramos elementos filrilares, la coldgena y una sustancia en
forma de gel formada por proteinas plassiticas y gluccsaminoglicance.

Elementos filrilares y filwas de coldgena: Las filwas de colégena estdn
farmadas por moléculas de coldgena, y son las proteinas mds cominea de loa
vertelvados. Constituyen més de la nitad del contenido proteico ds un
individuo adulto. La coldgena easta implicada en procesos como la quimiotaxis,
la interconexion celular, y mecanismos inmunclégicos.

las coldgenas son las proteinas mds  sbundantes del cuerpo humano y se
calcula ocupan nss dal 20% de la masa corparal total, Por lo menog se han
identificado once tipos diferentes de colé&genas, y ez probable que mas
especies gean identificadas en ol futuro (58) (25).

Log diferentes tipos de  coldgenas puaden ser clagificados de acusyde a
eu colocacidén y funciones cowo gigue (8):
Colégenas Tipo I: La cual es la nds abundante encontrada en los mamiferos. So
calcula que la colagena tipo I forme parte dal S0% de las coldgenas en el
cuerpo, ¥ es el mayor componente de las coldgenas de la oérmes, conjuntiva,
piel, esclera, sinovial, hueso, y tenddn.

Colédgenas Tipo II: BEs un producto especifico de los cordrocitos y células del
cuerpo vitreo.

Colégenas Tipo III: Se encuentran frecuentemente. y se asocian con la tipo I.
Se encuentra en la piel, simovial, y tejides de las paredes vasculares.

Colé&genas Tipe IV: Se localizan principalmente en las peplrans basales,
probablemente sean responsables de la integridad eastructural de las memlxanas.

Colégeras Tipo V: Circurdan a los filxoblastee, células del misculo liso. y
otras células mesenquinatosas; son }labadas coldgenas pericelularea.
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Colégenas Tipo VI: Se encuentran distribuidas en varios tipes de tejido
conectivo, pero predominantemente se localizan en la piel.

Colégenas Tipo VII: Pueden representar las fitrillas responsables de la
adhesién do las memhlranas basales al estroma de los tejidos.

Colégenas Tipo VITII: Fueron primeramente descritas como un producto de las
células endoteliales, sin embargo no han sido bien identificadaa.

Coldgenas Tipo IX: BEste tipo de coldgenas han sido identificadaz en tejidee
cartilaginosos, pero su funcién no ha sido bien determinada.

Colégenas Tipo X: También conocidas como colégenas de cadenas cortas, es un
producto biosintetizado especificamente en los condrocitos hipertréficcee de la
placa de crecimiento y se encuentran exclusivamente en las regiones que zufren
formacidén ¢mea endocondral.

Colégenas Tipo XI: Son preductos especificos de tejidos cartilaginoscs.
BIOSINTESIS DE LA OOLAGENA:

loe pasos post-transcripcionales de la biceintesis de la colsgena van
desde la transcripcién de los genes estructurales ds la coldgena resultantes
de la sgintesis de diferentes mRNA para cada cadena de pro—colégeno:
tramslacién: hidroxilacidn: glicosilacion: formacidn de cadenas enlazadas por
disulfuroe; farmacidén de la triple hélice; secrecidn: conversitn de pro—
coldgena a colégena; conjuncidén de las fibrillag; hasta el eatahlecimiento da
puentes intercaladce de fibrillas de coldgena.

REGULACION DE BIOSINTESIS DE 1A OULAGEMA: Existen 3 pecanismos
generales mediante los cuales la produccion de coldgenas puede ser controlada:
1) wmodulacion dea un nivel estable ds mRNA; 2) control de la translacisn del
ofNA; 3) wvariacion en la fraccion de lag protelnas de novo gintetizadas, las
cuales son degradadas antes si son secretadas fuera de la célula (58).

DEGRADACION DE LAS OOLAGENAS: La proporcion de degradacion depende en un
momento dado, de la cantidad de enzimas degradativas especfficas presentes; en
¢l grado de susceptibilidad del sustrato; y en la presencia, asf como en la
actividad de inhibidores huacrales y tisulares especificoa.

ELASTINA

Son filras fdcilmente identificables por sus caracter(sticas propiedades
tintoriales. Esas fibras ampliamante distribuidas se pueden estirar y retornar
a gu longitud original después de la movilizacion de una fuerza deformante.
las filras eldsticas constituyen la wmayor parte de los componentes da los
ligamentoa, y ellas contribuyen a las propiedades Gnicas de los pulmones.
piel, y paredes de los grandes vasos sanguineos.

los titroblagtos sintetizan filwras eldsticas (8). las filyras eldaticas
estén constituidas por dos componentes protéicos: la elastina vy la
microfimrilla eldstica.
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fa elagtina sigue logs mismos principios esenciales semejantea a las
coldgenas. Una familia especffica de enzimas ilamadas elastasas degradan la
elastina en presencia de un PH neutral,

QTRAS PROTEINAS DEL TEJIDO CONECTIVO.

Entre éstas, las md= conocidas  son la fibronectina, laninina,
condrenectina, osteccalcina, y osteonsctina,

La fibronectind, se distribuye ampliamente por todo ¢l tejido conectivo
y también es un importante componente del plasma. Es una glucoprotefna
producida por los fihroblastos. monocitos y otras células: se relaciocna con
las membranas basales, superficies celulares y sustancia pericelular.

Laminina, es una glucoproteina grande, es cooponente integral de las
merbranas basales e interviene en la unjén de células epiteliales a la
coldgepa tipo IV,

Cordropectina. es una protefna la cual se encuentra especificapente en
tejidos cartilaginosos aunque también se encuentra en pequeflag cantidades en
el suero. La condronectina interviene en la union de loa condrocitos a la
coldgena.

Qateocalcina., es una gran protefna de loz tejidos calcificadoa, se
piensa que eg un inhibidor de la calcificacién.

QOMPLEJOS DE POLISACARIDOS.

Proteoglicanca: Después de la coldgena son las protefnas que se
encuentran eh mayor concentracién en 61 cartilago articular. Los
proteoglicanca son estructuras mononéricas macromoléculares compuestas por una
mrotefna lineal central a la que se encuentran unidos polisacdridos de cadena
larga, denominados glucosaminglicancs © glucosaminoglicanos (antes 1lamados
mcopolmac&ridos: Las moléculas de gluccsaminoglicanos estdn formados por
una cadena larga de polisacdrides dimdricos., en repeticidn continua., Los
glucosaninoglicanos pds  importantes en el cartilago articular son el
copdroitin 4 sulfato, condroitin 6 sulfato, y el queratan sulfato. los dog
primeros constjtuyen un 55 a 90% del total de glucosaminoglicance. Loo
glucosaminoglicancs se combinan ¢on proteina rica en serina, dcido glutamico,
prolina y, glicina, constituyendo la unidad mocoérica de proteoglicano. El
esqueleto filroso o filamentose de los agregados de protecglicanc eatd
constituido por dcido hialurdnico., log proteoglicancs se  distribuyen
irregularmente en el espesor del cartflago articular en su =zona transicional
principalmente.

ESTRUCTURA Y FISIOLOGIA DE LAS ARTICULACIONES

La coaprensién de los problems planteados por la patologta articular
supone el cohocimiento de algurzs nociones elementales schre la estructura y
funcién de las articulaciones. En anatomfa. el término "articulacién' se
aplica para definir cualquier unidn entre huesos adyacentes, tanto si existe
wovimiento entre elics, como 8i no existe,
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1a clasificacidn que atierde al grado de movilidad se divide en tres
tipos: a) diartresis, - dotadas de amplia movilidad; D) anf:artrcsm
ligeramente méviles; y c) sinartroais, desprovistas de movimiento.

Desde el punto de vista de su estructura histoldgica, existen grandes
de articulaciones: 1) fibrosas; 2) cartilaginosas; y 2) sinoviales,
tapbién dencminadas diartrodiales.

las articulaciones diartrodiales o sinoviates son las que brindan una
mayor libertad de movimiento a los miemtxoa. En ellas los huescs se mueven
facilmente uno sobre otro, ya que estdn revestidos de cartilago articular
1is0. que mantiene lubricacion gracias ai 1liquido sinovial, lo que constituye
el rasgo caracteristico de estas articulaciones.

Dentro de la cépstla articular y definiendo el espacio articular, existe
una capa de tejido conjuntivo egpecializado, la cual es la sinovial (4).

las articulacmnee diartrodiales se pueden clasificar segin la clase de
novimiento efectuado en: Enartrosis, ocondileas, encaje reciproco. troclearea,
trocoides, artredias (45)(10)

ESTRUCTURA LE UNA ARTICULACION DIARTRODIAL

CARTILAGO ARTICULAR: Es una formd altamente diferenciada del tejide
conectivo, es avascular y o estd inervado. El cartilago que recubre les
extremos  Gsecs e3 del tipo hialine, sus filras se caracterizan por estar
formadas poy moléculas de coldgeno tino I1I, y por estar el coldgeno en la
misma © proporcidén que la sustancia fundamental. la alimentacidm del cartilago
articular, al ser avascular procede fundamentalmente del ligquido articular y
menct parte de log vasos epifisarios.

CAPSULA ARTICULAR: Estd formada por doe cubiertas una exterma y fibrosa,
que es la cépsula propiamente dicha, y otra mds interma dencminada membrana
ainovial.

1a capsula articular estd farmada por tejido filxroso que se continia en
su ingerciéon en el hueso con la capa filxoma del pericstio. La cédpsula
articular es poco eléstica por 1o fue contribuye a mantener la estabilidad de
1a articulacidon (4) (49).

MEMBRANA SINOVIAL: B3 un tejido de estirpe conjuntiva que reviste la
cara interpa de la cédpmula articular en toda su extermidn, esf como en la
totalidad de la cavidad articular, a excepcidén del cartilago hialino, al que
sin embargo Sse une intimamente sin que pueda establecer una demarcacién neta
entre ambas estructuras. Histoldgicamente no constituye un verdadero epitelio,
ya que carece de membwrana basal: as{ pues no existen limites precisos entre la
peabrand sinovial y la cdpsula articular.

Para fines practicos se han sefialado en la sinovial dos 2zonas o capas:
a) capa Intima, formada por sinoviocitos, y b) subsinovial u subfntima, de la
que se distinguen tres tipos dependiendo de la clase de tejido conjuntivo que
predomine .



Se han identificado dos tipos de sinoviccitos en la {ntima simwvial:

Sinoviocitos A. Poseen un aparato de golgi muy desarrollado y- un
retfculo endoplédsmico escaso. Los sinoviocitos A, tienen caracteristicas
histoquinicas e inmunclégicas gimilares a loe Mcréfugos y parecen esatar
involucrados en la funcion fagocitica.

Sinoviccitos B. Tiepen un retfculc endoplédsmico rugeso abundante y su
cromatina muclear es mencs densa, Son siailares a los filxoblastos. Son
responsables de sintetizar y secretar 4cido hialurdnico. colagenasa y
activador del plasmintégeno, fikwronectina, y lulricina: esta ultima sustancia
ea considerada como le principal lubricante del cartflago y no ‘estd presente
en el suero.

Sinoviocitos que comparten coracteristicas de losA y B, se les ha
denoninade sinoviocites €. Mdends de laz funciones ya sefialadaaz, la mealwana
ainovial interviene de forma activa en el transporte de sustancias desde el
plasma sanguineo al interior de la cavidad articular, atravezando el endotelio
vascular y loa espacice intersticiales de la propia capa intima.

LIQUIDO SINWIAL: By un lfquido viscoea, transparente, color amarillo
claro, que no coagula en condiciones normales (4). Presente en escasa
cantidad. Sy viscosmidad se debe a la presencia de dcido hialurdnico, su
principal componente. El  liquido sinovial es relativamente acelular
detectdndoes en condiciones normales entre 13 y 200 leucocitos/mm3, de loa que
un 25% como maximo son polimorformiclearea y el resto mononucleares, munca
contiene hematfes o plaquetas.

LIGAMENTOS: los liganentos tienen una insercidn Soea en los dos
extremoz  articulares y ofrecen una gran variedad en gu configuracién; en
ocasiones son cilindricas y en otras aplanadas. Puedsn adoptar diferentes
farmas (tridnguler, romboidal, trepezcidal). Actuan limitande y dirigiendo la
movilidad articular con obijeto de evitar luxaciones, o subluwxaciones (45).

Bn  la composicion de la cédpsula articular ¥ loe ligamentos el agua
interviene en un 70%. La mayor parte de los sdlidoa organicos la constituye la
coldgena tipo I y la elastina.

ARTRITIS REUMATOIRE

1a artritis reusatoids (AR) es una enferwmodad inflamatoria cxdnica. de
naturaleza autoirmnes. caracterizada por ser poliarticular y par su curso
ivo, deformante e invalidante, su repercusiones son de todo tipo
{clinicas, psicooociales, y laborales) y son extraordinariamente importantes.

EPIDEMIOLOGIA: Su prevalencia se estima en un 1-3%, obwervdndose uma
incidencia amal entre 0.5y 3 nusvos cabos por cada Ril personas, la
prevalencia de la AR aumenta con la edad de 0.35% en eodades inferiores a 35
afico, pasa a 10% en personas mayores de 65 afios. la AR es mds frecusnte en la
mijer en una proparcion de 3:1 en relacion al hoalre. Se presenta en todas las
r“ms) . aunque en Ciertas dreas, su prevalencia es extraordinariasente baja
( .
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ETICLOGIA: se desconoce. Se han implicado miltiples factores en el
desencadenamientc de la AR. tales como agentes infeccicscs. factores
genéticos, erdécrinos, y fendmenos de autoinmunidad. Se han intentado implicar
virug, bacterias como agentes etloléglcosde la AR, sin poderpe demoatrar
dicha participacién. La lista de microorganismce involucrados es muy amplia,
entre ellca se encuentra el micabacterium tuberculosis, micoplasma pneunoniae,
difteroides, esatreptococos, clostridium perfringens, virus Epstein Barr,
citomegalovirus o virus de la hepatitis B.

FACTORES GENETICOS: Recientemente se ha deacubierto que los pacientes
con esta enfermedad presenta con una frecuencia mayor que el restodes la
poblacién, los antigenos de histocoopatibilidad HLA-DR4, y HLA-DRL, con un
rieago aproximado de 2 y 4 reapectivamsnte (59)(2).

FACTORES ENDOCRINOG: Es poaible qus algunas alteracionss hormonales
desempefienn un papel etiolégico. tal vez motector ya la vista de las
siguisntes chaservaciones.— la AR €3 zAs comin en las mijeres: las reaisiones
son mds frecuentes dirante el embarazo; y la adsinistracién de corticoides
reduce la actividad de la enfermodad.

AUTOINMUNIDAD: lLa deteccidn de factores reumatoides en la AR. supuso la
posibilidad de incluir esta enfermedad dentro del grupo de las denominadas
autoineunes.

INMUNOPATOGENESIS: En Ja menlyana sinovial reumatoids se producen
profundas alteraciones generadoras de una intensa reactividad ireunoldgica, y
se han cocmprobado los siguientes hechos bésicoe: a) infiltracion y actividad
de linfocitos T, linfocitos B, y células plasmiticas; b) sintesis activa de
immunoglobul inas; c) depdeites de immuncglobulinas en  foroa de
insunocoaplejcs; d) activacién del sistema de complemento; ) actividad de
macxréfagos y fagocitosis de complejos inmunes: y f) expresidén andoala de
antigenos de histocompatibilidad clase II, por células mesenquimalea de la
mephrana sinovial (47).

MECANISHOS EXECTORES DE LA DESTRUCCION HISTICA: Tienen tres estadfos.—
a) sinovitis inflamatoria inicial por una agente que llega a la cavidad
articular deade el toarrente circulatorio; b) perpetuacién del proceso por
fendmenos autoinmunes; y c¢) tramsicidén de reaccida de hipersensibilidad
inicial.

los factores que intervienen en la produccién de la lesién, son el
cosplemento, formacidn de inmunocomplejos, neutréfilos, lisosomas, macréfagos,
proetaglandinas, linfocinas y monocinaa.
ANATOMIA PATOLOGICA
Segin Fassbender (24). en l!a AR intervienen dce mecanismos: a) el
proceso inflamatorio inespecifico ocon produccién de exudads y proliferacion
celular y b) la necroais histica primaria.

La lesidn primaria en la megbwana sinovial reumatoids se asienta a nivel
de los capilares, primeramsnte como una tumsfaccién rde cédlulas endotelinlea y

9



posteriormente constituyentes plasmsticos y fily~ina; a coptinuacisn se suceden
la formacidn temprana de un exaxdado y edematizacidn de la sinovial congestidn
vascular e infiltracién celular. El pannus sinovial estd constituido .por
tejido de grarulacién, fibroblastos, vasca  sanguineos, y células
inflamatorias. Este tejido se extiende por la superficie articular, y en
conjuncién con mediadores inflamatorios, linfocitos, y celulas plasmaticas,
provocard la ervaién del cartilago y hueso

loe nddulog reumatoides aparecen en la piel de las zonas sometidas a
roces en loa tendones y las bolsas serosas,

En los vasos sanguinecs la vasculitis reumatoide provoca alteraciones de
pequefica vasos a nivel de misculo y otros tejidoa. Las principales
alteraciones anatomopatoldgicas son: infiltracidén perivascular, hiperplagsia
concéntrica de la Intima, periarteritis, y necrosis de la pared vascular.

In el corazdn su afeccidn es frecuente, generalmente los infiltradcs
celulares inflamatorios se localizan cerca de capilarea nsoformados, En el
miocardio suelen encontrarse depsaitos de linfocitoas. células plasmdticas e
histiocitos. El endocardioc susle no estar afectado. Otragz afecciones mence
frecuantes ocurren en pulmén y ojos.

CLINICA

In general puedsn reconocerse diferentes farmas de inicio, asf tenemos
poliartralgias difusas qus empeoran lentamente en ol curso de varias semanas o
meses, transcurren insidiosamente, afectando sélo una articulacidén (33).

Otra forma ez una poliartritis episddica en la cual hay una inflamacidn
articular recurrente, y remite en pocos dtfas.

Otra forma de presentacion es la mono u  oligoartritia en donde una o
varias articulaciones aparecen dolorosas e inflamadas,

También hay una forma de presentacién aguda, de imstauracién progresiva
en cuestidén incluso de horas, con atagque al estado general, fiebre, y
poliartritis aguda.

En la AR las manifestaciones clinicas principales son:

- Dolor, el cual ea el sintoma principal (51) (6), suele ser constante y ho
ceds con el reposo. la aparicidn y reactivacién puede ser nocturma, y la
sensacion dolorosa que acompafia al entumecimiento matutino.

~ Hinchazén articular, ésto puede deberse a derrame intraarticular,
engrosaniento  sinovial, inflamaciéon de vainas tendinosas o bolsas
periarticulares, edema periarticular e hipertrofia desa. i

- Rigidez articular, se define como la sensacidn ds limitacion al emprender la

primera parte deo un movimiento fdcil. Después de un perfodo de imactividad
nocturna es muy patente la rigidez matutina. .
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=~ Debilidad miecular, s debe a una pérdida de la fuerza o biende la masa
mugcular, y es un sintoma predrémico.

Las deformaciones aparecen en gensral en estadfos tardioa. Se mconoeon
coms causa las  lwaciones o su subluxacionss articulares y por la afeccicn de
log elementos capsulotendinoeos.

El cuxiro clinico de la AR es polimorfo. los siguientea adjetivoa ayudan
a definir esta enferwedad: poliarticular, simstrica, crénica, progresiva,
deformante e invalidante. :

La sintcoatologia ofrece una conjuncidn caracteristica. Principalmente
se presenta dolor de tipo inflamatorie, rigidez matutina, hinchazén articular,
limitacion de la movilidad, y deformidad. El cwso suele ser progresivo,
evolucionando por lIxotes cada ver mis persistentes, Esta asrie do
reactivaciones va estableciendo lesiones permanentes, as{ como diversas
deformidades., todo lo cual pusde condicionar una invalidez importante. Se
afectan tambidn laz vainas temdinosas del aparato musculoligamentario solxe
todo a nivel de manos y pies.

SIGNOS ARTICULARES

MANOS Y MURECAS. En periocdos  iniciales se puede detectar inflamacién
simovial de escasa a mediana intensidad a nivel de articulaciones
interfaléngicas proximales, las sinovitis en general son simétricas. las
atrofiag de log misculog interdeeca, junto con lag sincvitis peroistentes del
carpo y las metacarpofaldngicas dan un aspecto omdulade caracteristico (51)
(62) (33). Otra caracterf{stica ea la desviacidén cubital de las articulaciones
setacarpofaldngican que no es roducible. las lesiones tendinosas provocan
deformidades tipicas de los dedog (ojal, wartillo, cuelle de cisne). La
extremidad distal del cibito es empujada hacia arriba por el ligamento dorsal
del carpo humdiéndose al ser preaionada (signo de la teclal.

O0005. la sinovitis puede acompafiarpe de buwrsitis olecraneana y de
nddulos subcutdneca, Suele haber contractura en flexion y posteriormente
afectarsa la pronosupinacidn.

HMBEROS. La capsulitis adhesiva, la lesién del manguito ds log rotadores
son caracteristicos.

OOLIMNA CERVICAL. Es afectada frecuentemente. La subluxacién atloaxoidea
se debe a la distenzién del ligamento trapgversoe del atlas (9). Pueden
aparecer también luxaciones de la tercera vertebyra sotwre la cuarta,

ARTICULACION COXOFEMORAL. Se pusde desarrollar una coxitie bilateral,
manifestada clinicamente por dolar en regién glutea, cara anterior de muslos,
incluso de rodillas.

RODILIAS. 5S¢ afectan en farma simétrica, en estadios avanzados se
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produce contractura en flexidén., genu varum o© valgum, e inestabiliudad
articular, .

TOBILLOG Y PIES. las articulaciones metatarsofalédngicas suelen
lesionarse tegpranamente, con erosiones de las cabezas de los metatarsianos.

MANIFESTACIONES EXTRAARTICULARES

NODULCS SUBCUTANECS. Se lecalizan en la piel de la cara de extensién de
antelrazos, en las zonas expuestas a mayor roce, y sobre la bolsa olecraneana.
También se presenta en las vainas tendinosas de 1os dedos y en regién cervical
posterior. Su desarrollo es condicionado por una verdadera vasculitis local, y
ez paralela a la actividad general de la enfermedad.

VASCULITIS. Aparece en fases tardias de la enferwedad. Los pacientes
pueden presentar una parpura que evoluciona hacia necrogis y ulceracidn.

NEUROPATIA. En general es periférica y se asocia a vasculitis, con un
patrén de moncneuritis maltiple sensitiva, motora o mixta, la mis
caracteristica es la del sindrome del tunel del carpo.

MIOPATIA, Se ha cohservado atrofia de las filras tipo II.

ANEMIA., En fases activas hay un descenso en la concentracion de la
hemoglobina, la intensidad se relaciona con el grado de actividad de la AR.

DESMINERALIZACION OSEA. Se ha comprobado una osteoporosis generalizada,
habiéndose implicado un aumento del catabolismo proteico, mal nutricién,
escasa actividad fi{sica y pérdida de efectcs anabdlicos (51).

ESTUDICS DE LABORATORIO
ELEMENTOS SANGUINEDS:
- Serie roja. 25% de los pacientes con AR tienen una anemia moderada.
normocitica, normocrémica. las cifras de hemoglobina en general no son
inferiores a ics 8 g/dl.

— Serie blanca. Su estudio no constituye una ayuda diagnéstica, encontrandose
cifras mormales de leucocitos.

— Plaquetas. Pueden estar elevadas en lags fases activas de la enfermedad, La
AR es cowmo enfermedad aislada, la causa mis frecuente de trombocitosis
intrahospitalaria, s¢lo superada por las neoplasias en conjunto (20).
REACTANTES DE LR FASE AGUDA:

- Velocidad de sedimentacicn globular. Se halla en general elevada, reflejande
el grado de actividad del padecimiento. Alguncs pacientes asintomidticos pusden
seguir preasentando una velocidad aumentada.

- Protefna C reactiva. Es un indicador inespecifico de inflamacidn.
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ESTUDIOS ENMUNOLOGICOS:

- Factor reumatoide. Su deteccidn en el suero no e3 por sf misma diagndstica
de AR. En los laboratorics usualmente se utilizan técnicas de aglutinacidn con
las que se detecta IgMFR. Su frecuencia e de un 70 a 9% (reaccion de Latex)
© de un 60 a 70% (reaccién de Waaler-Rose). Se congideran pegitivas diluciones
supericres a 1:32 a 1:64 en la primera y a 1:80 en la segunda.

— Liquido sinovial. Presenta caracterfsticas inflamatcrias que la diferencfan
de otros procesos., La viscosidad se halla reducida, el aspecto turbio, el
recuento de leucocitos es elevado y en ausencia de infeccion concomitante, el
porcenta je de polimorforucleares suele ser Superior al 50%. Si se hallan unas
cifras del complemento reducidag, se trata de un datc de gran valor
diagndstico, ya que este hecho no suele observarse casi nunca en otras
artropatfas.

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS

Log signos radiogrdficos de la AR no son ni temprance ni especificos,
aunque la conjuncion de varioa de ellos puede ser altamente significativa. A
los tres meses =se pueden observar alteraciones radioldgicas tipicas en un 65%
de los pacientes.

loa signoe propioce de la enfermedad comprenden: Tumefaccidn de partes
blandas, cateoporogis yuxtaarticular, elevacidén peridatica y coasificacion,
ercaiones, pinzamiento del espacio articular, subluxaciones, luxaciones.

Existen otras exploraciones especiales como son la biopsia, la
artroscopfa, técnicas isotépicas, tomograffa axial, y mds recientemente la
resonancia magnética nuclear, .

DIAGNOSTICO

El diagndetico de la AR no plantea excesives problemas. La historia
clinica nos suministra los primerog datos,

En el afic de 15958, la Asociacién Americana de Reumatiemo (ARA).
establecié los criterios para la clasificacidén de la AR para su utilizacién
con propéaitos epidemioldgicos, demogrdficos, y diagndsticoe (52). En el de
1987, esce criterios fueron revisados (3)., pero no constituyen la Unica prueba
de diagndstico.

la combinacién de hinchazdn en tres o m4s articulaciones durante seis
sepanas por lo menog, involucracidn articular simétrica, factor reumatoide
positivo, y hallazgos radiograficcs de AR sugieren el diagnéstico de AR (62)
(11} (2.

Loa criterios diagndsticos clinicos de mds utilidad, empero son la

rigidez matutina, inflamacién, y dolor de las pequeflas articulaciones de pies
y manca en forma simdtrica.
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casos temprancs de poliartritis aguda,

DIAG“'.SI'.IG) DIFERENCIAL

Aunque la AR clasica no es tan ambigua, la pisma no puede ser vista en

o aquellas que involucren pocas

articulaciones. la ostecartritis. la gota. depdaitos de pirofosfato de calecio.
lupus eritematoso sistémico, son algunas de las enfermedades que se pudieran
confundir con la AR, por lo que una adecuada valoracidn médica completa, estd
indicada en todes los pacientes con manifestaciches articulares (33).

CRITERIOS DE LA ASOCIACION AMERICANA DE REUMATISMO PARA LA
CLASIFICACION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE, REVISADOS EN 1987.

Criterio Dofinicidn.

1.—- Rigidez Rigidez en y alrededor de las articulaciones.
matutina con una duracidén de al menos una hora antes

de obtener mdxima mejoria.

2.— Artritis Observacicn por un médico, de al menos tres
de 3 o m4s articulaciones que simult4neamente hayan
4reas presentado hinchazén o derrame.
articulares

3.—- Artritis de Hinchazén de al menos un d&rea en carpo,
articulacionss metacarpofaldgicas, e interfaldngicas
de mufieca y proximales.
mano

4.~ Artritis Afeccidn simultdnea de las mismas d4reas
simétrica articulares de ambos lados del cuerpo.

5.— Ndédulos Observacién por un médico de néduios
reumatoides subcutédneos sobre prominencias dseas,

superficies de extengidn, y regiones yuxta-
articulares.

6.— Factor Demostracidn de niveles anormales por
reumatoide cualquier método cuyo resultade haya sido

pogitivo.

7.- Alteracionss Lesiones tipicas de AR en radiografias
radiolégicas posteroanteriores de manos y carpos, las

cuales incluyen erosionesg, descalcificacién
dgea inequiveca méds marcada en zonasg

adyacentes a las articulaciones afectadas.
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A efectos de clasificacidn, el paciente podrs ser diagndsticade de AR si
cumple al menos cuatro de los siete criterios. Los criterios del 1 al 4 deben

haber estado presentes durante al pencs seis semanas (3)
1a capacidad funcional en pacientes con AR puede evaluarse por log
criterics egtablecidoa en 1949 (6).

CAPACIDAD FUNCIONAL EN ARTRITIS REUMATOIDE

Grado Definicidn Obmervaciones

1.~ Capacitado para todas Adecuado para actividades normales.
sus actividades

II.~ Restriccidén moderada Desventaja. dificultad o limitacisn
de la movilidad en una o més
_articulaciones.

I11.~ Restriccién marcada Limitacién en lag actividades de
autocuidado y con poca o nula
capacidad para realizar au trabajo.

IV.~ Restriccidn para Incapaz del auteccuidado,
sentarae o acostarse

El estado radiogréfico de ta AR, tambidn fue clasificado en 1849 (32).
anuda al clinico a evaluar la cantidad de destruccidén articular presente.

ETAPAS RADIOGRAFICAS DE LA ARTRITIS REUMATOIDE

Etapa Definicidn

la, Cambioz no destructivos: osteopenia periarticular
puede presentarse.

2a. Osteoporogis, con © ain destruccidn dsea subcondral
Puede haber estrechamiento del espacio articular.

Ja, Evidencia de destruccidén dsea y de cartilago;
deformidad articular.

4a. Criteriecs de 3a., etapa, mas anquilozis dgea o
fibrosa.
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ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL

Es una poliartritis crdnica Que se inicia antes de loa 16 afics,- o
infecciosa, invadiendo mis de cuatro articulaciones durante mis ds tres meses.
Fue descrita por wvez primera por George Frederick Still en 1897. Es mis
frecuente su inicio entre los dos y cuatro afics de edad, y alrededor de la
adolescencia; las nifias son mds afectadas en proporcidén de 3 a 2 (9).

La enfermedad de Still aparece en trea formag superpuestas; una es la
artritig pauciarticular, que ocagsiona inflamacion en las articulacicnes de
tamafio medio (rodilla, tobillos, codos , y muffecas)., asi como en la columna
cervical. Aproximadamente 10% de los casos presenta iridociclitis crdnica
(41). ’

Otra presentacién es la artritis monoarticular. la cual afecta
generalmente la rodilla. En alrededor la nitad de los cascs la enfermedad
perpanece confinada a una o dos articulaciones.

En la enfermedad generalizada, que oomierﬁm con ataque al estado
general, las articulaciones sdlo se afectan después de varios meses.

Complicaciones de la artritis reumatoide juvenil (ARJ) son la anquilosis
de las articulaciones, Bz frecuente cierta pérdida del mcvimiento, En la forma
espondilitica anquilosante de 1la poliartritis juvenil crdnica pueds ser casi
rigida la columna vertebral, caderas, y rodillas (42).

Otrog defectos y complicaciones son las alteraciones en el crecimiento,
produciéndose retardo en éste, ademds los transtornos epifisarios conducen a
deformidades.

Los nificsa mencres de cinco afics, pueden sufrir osteoporosis y ser
propenmos a sufrir fracturas.

El diagndstico de la ARJ se establece por la clinica, por estudios de
laboratorio en dorde encontrapos la velocidad de sedimentacitn aumentada; el
factor reumatoide es generalmente negativo. Los estudios radioldgicos
complementarfan el diagnéstico.

TRATAMIENTO

La progresion del tratamiento es frecusntements visualizado como una
pirédmide de tratamiento (26). .

MANEJO FARMACOLOGIOC

AGENTES DE PRIMER NIVEL: Log agentes de primer nivel wutilizadeos son las
aspirinas (AAS) y/o drogas anti-inflamatorias no esteroideas (AINE). El ARS
bloquea la sintesis de prostaglandinas (PGs} en hipotdlamo anterior. lo que
causa el efecto antipirdtico.

El AAS a dosis elevadas reduce la inflamacién articular. El AAS afecta
la migracidn de los leucocitos y la permeabilidad vascular, las cuales son
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influenciadas por la sintesis de PGg. La toxicidad del AAS incluye alergia,
tipitus, sangrado de tubo digestivo, hepatitis, y dismimucisn de la filtracién
glomerular renal.

Loz AINE también suprimen la inflamacidn por medio de la inhibicién de
la gintesis de PGs. Inhiben el efecto de la ciclo—oxigenasas en las plaquetas
y log efectos de migracidn leucocitaria. la toxicidad incluye sangrado
gastrointestinal, ulcera en tubo digestivo., pancreatitis, hepatotoxicidad,
disminucidn del flujo remal. Los AINE son utilizados ampliamente come drogas
de primera linea en el manejo de la AR y ARJ.

S DE SHGUNDO NIVEL: Dentro de estog agentes se cuonta con los
medicamentos antimalarios como la hidroxicloroquina, la cual es atil. Son de
accion lenta tomando cuatro a seis semanas antes de que sus efectos sean
evidentes, Se ha demcstrado que impiden reacciones enzimsticas responsables
del proceso inflamatorio. De leog efectos colaterales los disturbice
gasirointestinaies gon log mds frecuentes,

SALES DE ORO: Inhiben ias enzimas lisosomales y la actividad fagocitica
de los macréfagos, asi como de los polimorforuclearea. Los efectos adverses
incluyen rash cutdneo, estomatitis, proteinuria, descrdenes hematolégices.

D-PENICILAMINA: Es efectiva en el tratamiento de la AR sercnegativa o
seropositiva. Los patrones de respuesta son similares a aquellos cbservados
con el oro, La toxicidad incluye leucopenia, trombocitopenia. proteinuria, y
sindrdéees autoinmunes. El mecanismo de accidn se desconoce.

ESTEROIDES: Los glucocorticoides exdgenos inmhiben et reclutamientn dn
neutréfiles y  monocitos dentro de los  sitios inflamatories;
linfocitopenia por inducién de la marginacién de linfocites, reducen el ede:u
vy antagonizan la vascdilatacién inducida por la histamina, e inhiben la
sintesis de PGs. Efectos colaterales son: Cushing., hipertensién arterial,
hirsutismo, glaucoma, necrosis avascular, osteoporvsis, y pancreatitis.

DROGAS CITOTOXICAS: Se usan para balancear la respuesta inmune, pueden
producir periodos de remisién, a causa de la eliminacién de células participes
de la respuesta autoinmune. Las drogas utilizadas son los agentes alquilantes,
antagonistas de folatcs, andlogos de purinas. Esas drogas pueden causar
supresion de la médula  dsea, supresison  gonadal, cirrogis  hepdtica,
teratogénesis;: ademds aumentan la incidencia de infecciones, y la oncogénesis.

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

Dentro de éstos se incluyen sinovectomfas, artrodesis, osteotomfas,
reemplazo articular, y cirugfa de tendones,

INTERVENCION DE LA REHABILITACION
El plan de tratamiento de rehabilitacion imdividualizado para cada
paciente. El manejo debe iniciarse en etapas tempranas de la enfermedad, y ser
cuidadosamente supervisadas. Los objetivos especificos del manejo de la AR
son: El control del dolor, prevenir alteraciones biomecdnicas o corregirlas,
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mejorar ¥y mantener la fuerza muscular, mantener e incrementar los arcce de
movilidad de lag articulaciones. y mejorar la autoimagen as{ como adaptarse a
sug discapacidades, ,

REPOSO: Debe ser raciomal en pacientes hospitalizados con severas
inflamaciones articulares. Gemeralemente con una o dos semanas ds
hospitalizacién hay mejorfa. Los efectos adversos del reposo saistémico
incluyen la osteoporosia, atreofia muscular, debilidad o dismipucién de la

muscular, hipercalcemia. intolerancia ortoetatica y disminucién de la
fusrza y vélumen cardiace.

EJERCICIO TERAPEUTIOO: Se deben programar ejercicios para mantener arcos
de movilidad, se deben realizar diario, y no deben causar dolor que tarde mds
de treinta minutos. También se incluye ejercicios de fortalecimiento muscular,
De éstos el n4s recomendable es el ejercicio isomdtrice el cual no impiica la
movilidad articular, ea mejor tolerado par el paciente, y basta una o dos
contracciones mdximas por dfa para cada grupo muscular para mantensr la fuerza
y la resistencia, El ejercicio isotdénico inwolucra movilidad articular, y
puede incrementar el dolor e inflamacion; no cbstante pueden ser tolerados en
pacientes con AR no aguda.

ORTESIS: 50 utilizan para inmovilizar las articulaciones y son efectivas
por tanto para reducir el espasmo. el dolor, y la inflamacidon. El desarrollo
de defornidades puede ser minimizado con las férulas de repogso, y loa gitios
mi3 comunas para la inmovilizacién son las muflecas, mancs, Y rodillas.

MANEJC DEI. DOLOR: Para el control del dolor se utilizan diversas
ncdalidades fiasicas, dentro de éstas tenemos caler superficial que proporciona
alivio del dolor, por inhibicién de la conduccidn de loa impulsos nerviosos
nocivos en las filras nerviosas, ademds por relajacién refleja del espasmo
guscular. Ejemplos de calor superficial scn las compresas calientes, radiacién
infrarroja, y bafics de parafina. Modalidades tambidn utilizadss son el
ultrasonido que produce calor profunde, y es efectivo para actuar sohre la
cépsula articular y tejidos circundantes. Se contraindica en la inflamacion
articular aguda.

la aplicacién de frio tiene ventajas como una penetracidn profunds, y
alivia el dolor por tiempos m4s prolongados. Neo se contraindica en estados
inflamatorios agudos.

Otras modalidades empleadas para el alivio del dolor corresporden a la
electroterapia y de ésta tenemos a la estimulacién nerviosa eléctrica
transcutdnea (TENS), la cual se ha demostrado su efectividad en la reduccidn
del dolor, favereciendo la capacidad para incrementar la carga articular
cuardo los electrodos son aplicados sobre las mufiecas (55).

No existe una explicacién satisfactoria acerca de como produce analgesia
el TENS, pero se basan sus principics tedricos en la llamada ‘“tecria de la
coapuerta” publicada el afio de 1965 por Malzack y Wall, en la que se trata de
axplicar lo referente a la modulacion del dolor.
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ASPECTOS FUNDAMENTALES DEL DOLOR

DEFINICION DEL DOLOR: Para una mejor copprenaidn acerca de -los
mecanismog del dolor, es conveniente recordar algunoe aspectos claves de la
reurofisiologia del dolor, El dolor es puraments subjetivo, dificil de definir
y frecuentemente es dificil describirlo e interpretario., La definicidén del
dolor més comirmente empleada es la del Subcomité de Toxonomfa de la
Rsociacién Intermacional para el Fstudio del Dolor: “El dolar es una sensacion
desagradable y una experiencia emocional asociada con dafic tisular potencial o
actual, o deacrita en términca de tal daro”.

El dolor es una percepcién central de modalidades sensoriales maltiples.
La interpretacién funcional es compleja e involucra aspectos psicoldgicos.
neurcanatémicos, neoruquimicos, y., fisioldgicea del estimilo dolorwso.

VIAS DEL DOLCR

Los nociceptores polinodales reaporden a los estimulos al daflarse los
tejidog. Esta estimulacién causa impulsos los cuales son ascendentes a traveés
de las filwras Delta-A, y/o fibra C de las capas parginales de asta posterior
de la médula espinal. las fibras Celta-A establecen sipapsis primarias
contenidaa en les lémines I y V. mnientras las fibras C hacen sinapsie
primariamente en la ldmina II. Regiones profundas del asta posterior pueden
eatar polisindpticamente involucradas en el proceso de los estimuloa nocivos.

fas principales vias nociceptivas ascerdentes son lca  tractoa
espinorreticular y espinotalémico. En las vias ascendentes dsl dolor se
involucran  heurchas oligogindpticas vy, polisindpticas., las viss
oligosindpticas son de conduccidén rdpida resultando en la tranasmision répida
de la informacién nociceptiva tocante al sitio, intensidad, y dwacién del
estimulo. Loe tractos oligosindpticca proveen informacidn somstica por la ruta
del nicleo ventral posterior del tdlamo de la corteza postcentral. Las
caracteristicas discriminatorias sensoriales estén delineadas en la porcidn
neoespinotalamica del tracto espinotaldmico lateral, y la porcién no
propioceptiva de las columnas posteriores.

las wvias polisindpticas son de conduccién lenta con falta de
organizacidn somatotépica resultardo en una polwe localizacidn, dolor sovdo, ¥
sensacion de quemadiuxa.

Los impulsos nociceptivos transmitidos a través de este siatemn resultan
en respusstas reflejas supraseqmentales rwelacionadas con la  ventilacién,
circulacién, y la funcién emddcrina. Las vias que contribuyen al gistema de
conduccion lenta gon: El tracto paleoespinotalamico, el  tracto
espinarreticular, el espinoconicular, y el intercornual dorsal, asi también
como el tracto espinomesencefdlico.

Los tractos polisindpticos forman el mistema de activacidn reticular del
tallo ceretral con proyeccciones a los nacleos interlaminar y medial del
tdlama. De esos ndclecs difunden radiaciones hacia la carteza cerebral,
aistema li{mbico, y ganglics basales.
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Existen miltiples niveles para el proceso ¥y convergencia de la
informacién nociceptiva en su transmision ascendente hacia la corteza
cerebral, En adicion, hay al parecer varios sigtewmas del control del dolor,
deacendentes, los cuales juegan un pape! importante en el control y la
modificacion de las vias ascendentes del dolor.

La estimulacién de las neuronas de la regién gris periacueductal del
mesencéfalo (PAG) y los impulsos descendentes subsecuenteg regultan en la
liberacién de loa opidcecs enddgencs en los nicleos del rafé magnus (NPM), vy
riacleos Locus—eruleus (MLC). Loz opidceos endédgencs activan las células
serotoindrgicas en el NRM, y neuronas norepinérgicas en NLC.

Los axones de anbas neuronas moncaminérgicas descienden por el  tracto
dorsolateral hacia las interneuronas, predomimantemente en las laminas I, II y
V. Esas ooncaminas activan a internewonas secretoras de opidcecs. Los
transmigores parecidos a la morfina que se liberan pueden variar, dependiendo
del tipo de receptor de la periferia que haya sido activado. Ambes tipes de
fibras aferentes Delta~A y C son inhibidas por influencias descendentes en el
asta posterior. Esas intermeuronas opidceas inhibitorias pueden estar
influenciadas por vias descendentes ¢ intersegmentales, pero esc3 mecanismos
no han zido bien eatablecidos. Esas internewrcnas pueden funcionar ya sea por
inhibicién pregipdptica en las terminales con las aferencias nociceptivas
primarias, previniendo la liberacién de la sustancia P. o por inhibicién
postsindptica en newonas de segundo orden. Las células en el NRM son
activadas por vias sensoriales ascendentes que se transaiten de la formacidn
reticular, asi también como de entradas descendentes de células en la PAG.

Otros sistemas monocaminos descerdentes incluyen el NLC del asta
posterior, interneuronas, miclecs reticularea, y 1la formacién reticular
lateral meaencefdlica hasta las intermeuwronas del asta postericr. Se ha
sugerido que las monoaminas estdn involucradas con mecanismos nociceptivos
espipales y supraeapinales.

THORIAS MAS QOMUNES DEL DOLOR

— THORIA DEL CONTRCL DE LA OOMPUERTA: Esta teoria fue desarrovliada por Melzack
y Wall (30). Ellos sugieren que dentro de la sustancia gelatinosa del asta
poaterior existen interneuronas que inhiben presindpticamente las transmisidn
de informacion nociceptiva de los tractos ascendentes, Esas intermeuronas son
activadas por aferencias de gran didmetro e inhibidas por aferencias de

fio didmetro. En adicién, ellos sugieren que el cerebro ejerce un control
deacendente en el sistema: as{ tambjén las newonas de la sustancia gelatinosa
cuarxdo se  activaron, inhibieron la entrada a las neurcnas de transmisidén de
ias aferencias primarias grandes y pequeflas por un mecanismo presindptico
(“cierre de compuerta').

Variocd estudios han desestimado la tearia del control de la compuerta
(27}. Se ha alterado el concepte de que el dolor es (nicamente una experiencia
sensorial  aferente, amplidndose los conceptos que  incluyen factores
motivacionales y afectivos, implicados en la experiencia del dolor.
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-~ TEORIA BIOQUIMICA: Esta teorfa se ha desarrollado a partir del
desculrimiento de las endorfinas. El sistema de los opidcecs endégenos sge
compone de tres familias de péptidos opidceca: Endorfinas Beta, encefalinas, y
necendorfinas. Las endorfinas Beta se concentran principalpente en la
pituitaria y en el hipotdlamo basal. Los otros opidceca enddgencs estan
distribuidos extensamente en el sistema nervicso central.

tas necendorfinas/dinorfinas, y las encefalinas se encuentyan en el
micleo caudado, amfgdala, PAG, NLC, y astas posteriores de la médula espinal.
También las encefalinas se localizan en 6l NRM y el nicleo periventricular
taldmico. Las dinorfinas-necendcrfinas se localizan en el hipotdlamo y en la
gustancia gris (57).

Loa opidcecs endégencs estdn implicades en la analgesia, Existen por lo
mencs giete receptores opidceos diferentes, de los cuales el Delta, Mu, y Kapa
parecen estar involucrados en la amalgesis. Los otros receptores se asocian
con funciones talea como la respiracién, apetito, alucinacicnes, disforia,
funcién inmune, etc.

Las Beta endorfinas pucden tener funcién en las reaccicnes inmunes y la
modulacién del flujo sanquineo local. Dentro del gistema nervioso periférico y
el gistema nervioso central. las encefalinas actuan como neuwrotransmisores. y
las endorfinas Beta actuan predominantemente como hormonas,

Ctra sustancia implicada en los mecanismos del dolor es la sustancia P.
la cual se localiza en los ganglios de las rafces dorsales y es trang
periféricamente hacia las aferencias primarias. Se ha visto que probablemente
la liberacidn de la sustancia P contribuye significativamente a originar
respuestas inflamatorias, y tal liberacién de esa sustancia puede ser
importante en el desarrollo de algunas variedades clinicas de sindromes
dolorcsos tales como la artritis y la migrafia.

DOLOR AGUDO OONTRA [COLOR CRONICO: El dolor agudo paresce ser un sintopa
bioldgico relacionado con un estimulo nociceptivo, tal seria por ejemplo el
dafio tisular debide a un trauma,o a enfermedad. Estd asociado a cambios
fisioldgicos como la elevacidén del pulso y la presién sanguinea, sudoracion, y
aumento del estado de alerta.

El dolor crdnico es diferente, puede estar discciado de la presencia de
una evidencia fisioldgica de nocicepién. E! dolor crdnico puede estar
relacionado con enfermedad crdnica o no. Es frecuentemente de polre
localizacién tiende a ser sordo. constante, y la asociacién de signos de
respuesta del sistema nervioso periférico puede estar ausente. El paciente
generalmente estd exhausto, deprimido, e indiferente, Esos datos sugieren que
el dolor crdnico diferente del dolor agudo, posiblemente debido a
modificaciones en la percepcién del dolor y en los gistemas de proyeccidn de
la médula espinal,

PAPEL DE LA INFLAMACION EN EL DOLOR NOCICEPTIVO: Despuds del dafio a un

tejido, ocwrre vascdilatacidn y exudacién .del plasma, y adends pusde asociarse
o involucrarse la estimulacién de nociceptoares polimodales C (1).
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1a sustancia P puede ser mediadora de este proceso. Los preductos de
desecho en el procesc de la inflamacién son fagocitados por “leos
polimerforucleares con la concomitante liberacidén de enzinas degradantes de
los mismcz tejidoa locales y de las terminales nervicsas, preservando el
proceso inflamatorio. Algunos de eaos agentes excitan a loa mociceptores,
contriduyendo & la aparicién del dolor. Dentro de esos mediadores dsl dolor
por inflamacidn se encuentran a la serotonina, histamina, potasio. sustancia
P. y los productos de la degradacion del d4cido araquiddnico. El potencial
algogénico de muchas de esas sustancias enddgenas ha sido demcstrado.

DIAGNOSTIO) Y EVALUACION CLINICA

Para establecer la etiologfa del dolor es jpportante comsiderar sus
caracteristicas, su cronclogla, lag limitaciones que causa al paciente, ¥ lce
resultados de log tratamientos mrevios, esto requiers una detallada historia
clinica, un adecuado examen fisico., pruebas de laboratorio <como la
determinacion sérica de lcs niveles sanguineos de medicamentos que esté

el paciente. También extensamente usados para la evaluacién y
diagnéatico del dolor son loa procedimiento radiogrificos. La tomografia
coaputarizada puede demostrar alteraciones anatdmicas, y por otra parte la
mielografia es util para establecer el disgndetico de hernia de disco.

EVALUACION PSICOLOGICA: Es muy importante para cualquiera de los
programas del manejo del dolar. La evaluacidn poicolégica implica con
frecuencia el uso de cuestionarios, inventarios, y la intervencidn clinica.
los métodos psicoldgicos de la evaluacidén del dolor ayudan a completar la
calificacién del dolor.

LA ESCALA ANAIOGICA VISUAL: Debido a su simplicidad, es el método mids
appliamente utilizado de medicién del dolor (Bord y Pilowski 1966) (61). Al
paciente se le presenta una hoja de papel en la cual se trazd una linea
horizental de unos 10 cm, de longitud. En un extremo estd escrito la palatra
"gin dolor" y en el otro extremo, "dolor muy intenso”, y se le invita al
paciente a marcar la linea en el punto correspondiente a la intensidad del
dolor en ese momento. Lla escala analégica visual es de extrepada wutilidad
aunque su desventaja es, no comparable de un paciente a otro; sin ezmbarge es
de gran vala en el seguimiento de un paciente.

El cusatiomarioc dsl dolor da McGill, es un  instrupento asignado para la
medicion de tres experiencias referentes al dolor, las cuales son: Sersorial,
afactiva, y evaluativa. Consiste de una lista de palabras arregladas en veinte
grupos. Al paciente se le pide subraye una palalra de cada grupo para
describir el tipo de dolor. Se califica sumando todos los valores, y  la suma
total da uma eacala de intensidad.

Otra evaluacién psicoldgica es el "Inventario Multifdsico de la
Personalidad de Minnesota" (MMPI). es muy empleado en loe Estados Unidos para
evaluar los factares psicdgenca que intervienen en la experiencia del dolar
crénico, dstectando problemas de hipocondriasis, depresidn, e histeria,
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Otros procedimientos diagndsticos para el dolor son les estudics
electrediagnosticos, procedimientos anestésicos, y ultimamente se ha utilizado
la termografia (35).

Ctras escalas de valoracion de la intensidad del dolor son las
degcriptivas. La escala descriptiva del dolor de Andersen (19). incluye la
intensidad del dolor, definida por medio de palalras que mejor expresan la
intensidad del dolor que refiere el enfermo. las expresiones mds usadas son:
3in dolor. dolor leve, dolor moderado. dolor severo. Yy se puede affadir dolor
insoportable. Todas estas escalas de valoracion pueden interrelacionarse; asi,
la puntuaci¢n entre 9 y 10 en una egcala analogica visual se ha visto que
corresponde a la definicidn del dolor como insoportable en las escalas
verbales.

ESTIMULACION NERVIQSA ELECTRICA TRANSCUTANEA
PERSPECTIVA HISTORICA

El primer registro acerca del uso de la electricidad para aliviar el
dolor aparecid en ¢! eacrito "Compodiciones médicas", realizado en el afic 48
AC por Scribonis Largus, un médico Romano.En 1760, John Wesley escribié
especificamente acerca del uso de la electricidad para aliviar el dolor. Con
el desculrimiento de las corrientes altermantes farddicas en los 1830, el
interés posterior fue dirigido hacia la capacidad de la electricidad para
remediar una variedad de condiciones del dolor.

En log albores de 1900, se observé la proliferacién de aplicacion de
tratamientos cuestionabiles utilizando la electricidad: sin embargo la terapia
eléctrica para producir analgesia se continué utilizando en los afies 1950. En
1967, Wall y Sweet probaron una hipédtesis de la reciente propuesta teoria de
control de la compuerta del dolor. Ellos reportaron la abolicidén temporal del
dolor crdnico por medio de la estimulacién eléctrica a los nervios periférices
via la aplicacién de electrodos sobre la superficie de la piel:; esa técnica
pronto se le conocié ccmo estimulacién nerviosa eléctrica transcutdnea (TENS)
(49).

Durante el periodo comprendido entre los 1967 a 1987, Nolan compiléd
bibliografia de unca 300 documentos concernientes al TENS,

BASES TEORICAS PARA ALIVIAR EL DOLOR QON TENS

El entendimiento de las bases teéricas para el alivio del dolor con el
TENS puede guiar al clinico en su decisidén de utilizar dicha modalidad.

Una de las acciones del 1ENS puede ser el cambio de sensitividad de los
receptores periféricos a una entrada nerviosa responsable de la transduccidn
de loa estimulos nociceptives; sin embarge, la evidencia de escs mecanismos
permanecen limitadoes.

El TENS puede acrecentar el flujo sanguineo en la piel y en tejidos
profundos en respuesta a la estimulacidénh que produce contraccidn muscular
intermitente; puede abastecer los requerimientos de oxigeno y liberar el &rea
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de mediadores quimicos. De igual forma, la fatiga del espaswo muscular
producido por  la contraccidn muscular sostenida puede llevar a mejorar” el
flujo sanguineo (37).

El TENS puede Dbloquear la transmision de los impulscos en los nervios
aferentes que tran=smiten la informacién nociceptiva. El bloqueo del potazic ha
gido " implicado como un mecanismo peosible. Taub y Campbell evaluaron les
promedics de potenciales de accién compuestes del nervio mediano durante un
pinchazo nocive, luego utilizaron TENS de elevada intensidad en do= diferentes
modos, Por un lade la estimulaciédn continua que comenzd a disminuir el delor
cerca de los primercg 20 minutes, coincidiende con la di=minucion del
componente del potencial de accién de las fibras Delta A; epn cambjo la
estimilacién 'quemante” no producia analgesia ni cambios en el potencial de
accién (48).

El TENS puede ejercer un efecto en el Sistema Nervioso Autdnomo a través
de mecanismos central y periférico (54). Jekner y cols. emplearon pulscs
monofdaicos de alta amplitud porque producia bloqueo eléctrico del ganglio
estelar, lo que se asocié con un aumente del flujo sanguineo en el brazo y la
cabeza, siendo esas estimulaciones Utiles para aliviar el delor crdnico (35).

Mayer y Price, demcstraron la evidencia de la amalgesia producida por
103 opidceos enddgenos utilizando TENS de baja frecuencia y olevada amplitud
(48). Langley y Sheppeard revisando los meécanismos del tratamiento con TENS
versus placebo, concluyeron que el TENS (con la mdalidad "pulscs quemantes')
actuaba solre vias descerdentes involucrando las endorfipas, en adicidn loas
efectos placebos fundaban su accién en necanismos de endorfinas y no
endorfinas (48).

Aunque’ se han realizade muchas investigaciones posteriores a la
formulacién de la hipétesis y teorfa de la 'compuerta” para explicar la
modulacisn del dolor segun Melzack y Wall, (1965). Comprende aun la base para
muchos aspectos acerca del entendimiento de los mecanismos del dolor. y es
util para explicar el valor terapéutico de la eatimulacién nerviosa eléctrica
transcutdnea TENS (7) (31) (37) (18) (16} (28).

En el TENS la corriente eléctrica es transmitida hacia el cuerpo a
través de la piel, por medio de la colocacién de electrodos aplicados sobre la
superficie de la piel.

Las fibras Delta A, son el vehiculo para conducir la estimulacién
eléctrica. Esas fibras grandes, de conduccidn rdpida son muy susceptibles a ia
estimulacidn eléctrica, ¥ pueden conducir los impulsos eléctricos hacia la
médula espinal. Las fihras de corduccién lenta, ne mielinizadas tipe C son por
lo tanto incapaces para pasar e) mensaje de estimulos nocivo®, ocurriendo la
inhibicion presinaptica (15)(56).

Trabajos experimentales de Wall y Gutnik. en 1974 (48), mostraron que la
aplicacion proximal de estimuclacién eléctrica abate o detiene las descargas
anormales que ocurren en la terminacién dafiada del nervio, o neuwrona, y a lo
largo de la longitud del nervio. Por consiguiente el TENS puede tener un
efecto mecénico en 103 nervios dafados para “scmeter' las descargas anormales.
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Esperimentos prevics (Loeser y Ward, 1967), demostraron enseguida. de un
dafio severo en el nervio trigémino del gato, las células del asta dorsal
descargaron espontaneamente y. la frecuencia de esas descargas ancrmales
aumenté sobre un periodo de tres semanas (61). Esas descargas anormales pueden
resultar en la pérdida de lag entradas aferentes normales del nervio, Muchas
de lag entradas a la médula espinal, resultan de inhibicidn central, y su
perdida conlleva a la faita de la supresion de las descargas de las células
del asta pesterior. Por lo tanto el TENS pusde actuar por und o variocg camincs
para inhibir o aliviar el dolor, asi tenemca que:

1) Por inhibicidn presinsptica.

2) Por inhibicién becdnica directa en un nervio que descarga
anormaleente.

3) Por restauracién de las entradas aferentes (61).

E! TENS es sdlo una de las varias opciones que forman parte del programa
integral para el tratamiento del dolor (60). A pesar de una gran variedad de
méquinag para apiicacion de TENS. sus especificaciones no varian grandemente,
las primeras miquinag fabricadas en los Estadoe Unidos no eran portdtiles y
eran poco utilizadas, Los estimuladeres pequelics operados con baterfas
portdtiles son mucho m&s précticos. Al producir un estfmulo la forma de onda
que ge gensra, puede congiderarse como asimétrica, cuadrada bifdsica. El drea
de la porcion positiva es igual al &rea de la porcion negativa, par lo tanto
no hay efecto polar que cause grandes concentracicnes idnicas positivas o
negativas dentro de los tejidos situados debajo de cada electrodo (18),
evitandose asf las reacciones adversas en la piel.

AMPLITUD O INTENSIDAD DE LA CORRIENIE: Puede ajustarse entre O a SO
mil istperes, ¥y con una impedancia de un kiloChm.

AMPLITUD DEL PULSO: Esto en muchas méquinas estd usualmente fijado en
200 microsegundos: sin  embargo otros aparatos dan un rango de amplitud que
varfa de 50 a 300 microsegundos.

La relacién entre la amplitud y la intensidad dictaminan el potencial
neto o fuerza del estimulo que es producido. Sin embarge al aumentar la
anplitud de los pulsos, probablemente ge recluten principalmente las filkras
motorag y esto no es lo deseable, de igqual manera sucede con el aumento de la
intensidad de la corriente. Come el cbjetivo de la estimulacion es activar las
fibras afercntes de gran didmetro y conduccién répida, la elevada amplitud de
intensidad no son necesarias.

FRECUENCIA DEL PULSO: Eg variable en casi todas las miquinas y varfa de
15 a 200 pulsea por segundos. la  frecuencia puede ser alta o baja. Otra
variable recientemente introducida es la tipo “estallido” wutilizada en
obstetricia.

Trabajos recientes, sugieren que la eatimulacidon de baja amplitud es mds
efectiva para producir la liberacidén de opidceos enddgenca, y la estimulacidn
de alta amplitud estimula mayormente el efecto mecdnico de la compuerta (22).
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El estfmulo de la mdquina es llevado a través de los cables hasta los
electrodos. Loa electrodos mds comunes estdn hechos de caucho con un tamafio de
5% 5 cm. y generalmente son autoadheribles. Los electyodos de caucho de
carbin requieren de un gel electroconductive para transmitir la corriente
hacia ia piel. Existen otro tipo de electrodos como aquellos de goma, © bien

electrodos pequefios tipo boton para estimilar 4dreas pequefias de dificil
aplicacion (43) (48}.

Es emencial que el gel utilizado para 1a aplicacion del TENS deba tener
una alte corductividad, propiedades cohesivag, y no alérgicas.

Log electrodos deben siempre fijarse adecuadamente a la piel y estar
cubiertos cowpletamente por el gel.

" El marcader de la estimulacién siempre debe iniciar deade cero y
aumsntarse la intermridad graduaimente hasta que &)l paciente perciba lag
sensaciones de los pulsos, explicdndole al paciente que hay una gensacidn ds
picadura con la frecuencia baja, mwientras que con la frecuencia alta la
sennacidn es continua; la sensacion no debe ser dolorosa o zwy intensa.

PRINCIPIOS DE LA FIJACION DE LOS ELECTRODOS: Estd basado en las ya
mencionadas vias fisiclégicas y en loa mecanismos productores de)l dolor. los
gitios fundamentales son: 1) Sobre el nervio afectado, en s=u localizacién nds
superficial; 2} Solre el dermatoma afectads o dermatoma adyacente: 3} Sobre el
tronco nervioso; 4) Arriba y por debajc del drea de cdolor; 5) Sohre dreas que
permitan 6] uso funcional de loe miembros; 6) No debe aplicarse solre dreas de
anesteaia (61) (54) (43).

Lag causas que pueden llevar a teper pobres resultados en cualquier
paciente son: 1) Inapropisda seleccidn del paciente; 2) Inmaprepiada fijacidn
de log electrodos; 3) Inadecuada aplicacidn del gel solre log electrodos; 4)
Falla en 1a exploracitdn de loa tipos de eastimulacidon: 5) Cablea rotos; 6) Uso
de bateriag gastadas; 7 Mal colocacidn de las baterias: 8) Electrodos
deteriodados; 9) Inadecuado monitoreo de log resultados; 10) Inadecuado tiempo
de tratamiento. Por lo tanto los males resuitados pueden ser atriluideos a
diferentes factoreg, y ww combinacidn de varios problemas en la técnica de
aplicacién dei TENS puede ser la causa del abandone de dste.

Se ha descrito una  técnica que permite al terapista probar
eléctricamente loa puntos superficiales de los nervios con la mdquina TENS, y
utilizando un dedo para comprobar los puntos superficiales de los nervios, y
muchoy de  los puntos detectados parecen corresporder a los puntos de
acupuntura (3). El terapista fija un electrodo de un camal estimulador en su
mano ¥y fija otro electrodo en el paciente, el terapista sitia su dedo irdice
tan cerca como mea posible del punto superficial del nervio que inerva el drea
donde hay dolor, y al incrementar la intensidad de la corriente, el paciente
reporta parestesia irradiada a }o largo del curso del nervio estimilado. E
terapista también debe experimentar la gensacion producida y localizar los
puntos superficiales de los nervios (5).
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Las recomendaciones exactas de la duracién del tratamiento son diffciles
de hacer. ya que cada paciente varia considerablemente en cuants a° la

respuesta al tratamiento.

Trabajos ds Sjclund y Erckaon, en 1979 (48). han mostrado que el TENS
puade tener efectog acumulatives de tal manera que la necesidad de perfodos
prolongadog de estimilacién eson cowpatxbles con la evidencia de los efectos
centrales y periféricos del dnleor.

REVISION DE LOS MODOS PE APLICACION DEL TENS

Seis tipos primarios de moxice del TENS se han discutido con regularidad
en la literatura, y ellos son: Convencional: fuerte de baja frecuencia:
intenso laxeve: pulso eatallido: modulado: hiperestimulacidn.

La mayoria de las publicaciones que tratan del TENS clinicamente son las
concernientes con el modo convencional, el cual generalmente se caracteriza
por tener una frecuencia olevada y una baja amplitud, wuwtilizando frecuencias
en el rango de 10 a 100 ppa.. y amplitudes que producen eatimulacidn cutdnea
confortable ain producir contraccion muscular;: la ssnsacidn  percibida es una
parestesia. Se mencicna qua frecuencias aproximadas de 60 ppa. son Sptimas
para producir alivio del dolor. La duracién de los pulsos tipicapente son de
50 a 100 moog. y se necesita una intensidad media (24 niliamperes son
necesarios). Como log pacientes tratados con este modo se acomodan a la
estipulacidén, la intensidad debe ser periédicarmente incredentada para
pantener la percepcidn adecuada de la parestesia eléctrica.

La moda fuerte de baja frecusncia, se caracteriza por una elevada
amplitud ¥ una baja frecuencia. la frecuencia de estipulacién es baja (10
ppe.), la dwracion del pulsc a8 sitia en ranges de 100 a 300 maeg.; la
amplitud se ajusta para mproducir contraccién muscular ritmica, las que no son
agradables pero sin embargo son tolerables, ésta moda es mAs resistente al

. fendoeno de acomodacion.

El modo intenso lxeve, se caracteriza por una elevadas frecuencia y
amplitud., la frecuencia tipica es de 60 a mas de 150 ppe. que produce
significante fatiga muscular,

El modo pulso estallido también llamado pulsos en trenes, se caracteriza
por uma  elevada frecuencia (60 a 100 pps,), duracién del pulso de SO a 200
maeg.., con baja o eievada amplitud, que causa una contraccidén muscujar
intermitente y sensacion de parestesia.

El mode llamado ‘“modulado™, sequn algunos autores y manufacturercs
previene la acomodacidn a la estimulacidn y mejcra la tolerancia del paciente.
Las unidades TENS con esas caracteristicas automdticamente cambian su
modulacidn.

Ia moda de hiperestimulacisn, también llamada electrovacupunctura no
invasiva utiliza corrientes pulsadas wonofdsicas, cuenta con una elevada
carriente que produce estimulacién cutdnea nociva sin causar contraccion
muscular. y utilizando electrodos pequefice de s6lo 1 a 3 mm. de didmetro.
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THDICACIONES PARA LA APLICACION DEL TEMS.

la primers indicacion para la splicacidon del TENS se ha descrito como
el alivio sintondticc y manejo del dolor agqude postquirlygico ¥y
poatraumdtico” {(48).

Segun la Norma Nacional Americana para las unidades TENS (1985): tal
obaervacion implica que el TENS no debe ser visto como curativo de la
patologia que causa el dolor.

Long ¥y cole, (48), noté que pagientes con dafic a los nervice periféricos
responden mds des un 70% al mansjo del dolor con aplicacién del TENS; asi
tanbién aquellos pacientes con sindromes doloroecos musculoesqueléticoe y
neuralgias postherpéticas tasbién se benefician con el TENS, En contraste log
pacientes que padecian neurcopatias metabslicas., o aquellos con estades de
"dolor central” asociados a dafio de nédula espinal y sindremes taldmicos,
generalmente no se beneficiaron con el uso del TENS.

Johanason ¥y cols. determinaron que los pacientes con dolor paicogenc
tenian pekres resultadoa con el uso de TENS, en comparacidn con aguslloas con
dolor mewrogénico, y que el dolor lecalizado a lag extremidades corporales fue
significativanente mejor controlado con TEMS que el dolor leocalizade en la
cara, c¢usllo y, tronco (48).

En restmen las indicaciones para 1a aplicacién del TENS son: Dolor
postraumstico ogudo; dolor postcirugia: neuralgia postherpdtica; distrofia
simpdtica refieje: trabajo de parto: lumbalgias: cervicalgin: cefalea;
cateoartritia; artritis reumatoide; plexitis hraquial: newropatia diabdtica;
lenidn nerviosa periférica: dolor y sensacién de niestro fantasma;
procedimientos dentales; y otroa [16) (15} {23) (26) (12) (34).

OONTRATNDICACIONES PARA EL USO DEL TENS: No se debe utilizar en
pacientes portadores de marcapaso: en enfermedades cardiacas y transtornos del
ritmo; no usarse en el dres cercana a} seno carotideo: debe estar fuera del
alcance de 1oe nifies; no usarlo mientras se operan otras mdquinas: no situdrse
sobre dreas erceionadas de la piel; no aplicarse sohre zonas anestesiadas de
la piel: no se recomienda utilizarlo en mujeres embarazadas ya que se
deaconocen sus efectos (61) (14) (49) (22i.
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OBJ ETIVOS

La determinacidén de los sitios de estimulacidén Sptima para

la Estimulacion Nerviosa Eléctrica Transcutdnea.

El control del dolor en carpos en pacientes afectados de

artritis reumatoide.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizé en un perfodo de tiempo comprendido del
mes de noviemdre de 1990 a enerc de 1991, en el Centro de Rehabilitacicn
Zapata.

Se incluyeron 16 pacientes con los diagndsticos de AR y ARJ. los cuales
tenfan los siguientes criterics de inclusidn: Pacientes de ambos sexos, con un
rango de edad de los 11 a los 70 afis de edad. Con diagndstico de AR de nds de
tres meses de evolucién. Los pacientes ae encontraban lilwes de patologfa
cardiovascular, de tipo metabslico, sin antecedentes previos de cirugia en
muflecas, y en el caso de las mijeres, sin presencia de smbarazo.

A los pacientes se les evalud clinicomente, radioldgicamente. y por
medio de estudics de laboratorio, con el propdsito de confirmar el
diagndstico.

Se excluyeron 6 pacicntes por rehusarse a aceptar la aplicacién del
TINS; 3 de esus pacientes adends, no reunian los criteriocg diagndotices de la
AR (de acuerdo a los criterics de la ARA).

Los pacientes seleccionados en esta presentacidn de casos, se quejaban
de dolor localizado en mufecas. Ninguno de los pacientes habfa recibido manejo
con TENS.

IMUIPO: Para aplicar la estimulacidn nervicsa eléctrica transcutdnea, se
utilizé un estimulador con las siguientes caracterfsticas: Estimulador
transistorizado, el cual consta de dos canales de estimulacidén. dos electrodos
de caucho para cada canal, y batertas recargables de 9 volts,

Caracteristicas especiales del estimulador portAtil son: Una intensidad
deade 0 hasta 60 mjliamperes, con una salida del estimulo con una carga
constante de 200 a 1,000 Ohms. Frecuencias variando desde 2 a 125 Hertz,
ajustable, Amplitud o duracion del pulso, que va deade 30 a 250 microsegundoa.
La morfologia de la onda de intensidad puede ser, asimétrica, recténgular,
bif4sgica.

TECNICA DE ESTIMULACICN: Inicialmente se dstermind el sitio para la
estimulacién mds adecuada para los pacientes con dolor en carped. Se colocd
priveramente un electrodo en la cara anterior de la mufieca del paciente, ¥ se
colocd el otro electrodo del mismo canal en la cara anterior de la mufieca del
terapista. ILuego el terapista colocé su dedo 1ndice (tan cerca como fue
pogible) en el punto superficial del nervio que inerva el drea donde se
local izaba el dolor. la amplitud del estimulo lentamente incrementada hasta
que el paciente reporté una sensacion de parestesia irradiada a lo largo del
amso del nervio estinulado y dentro del drea del dolor. De acuerdo a lo
anterior se colocaron loo electrodos, el pogitivo solre la cara anterior de la
mufieca. ¥ el electrodo negativo saire el pliegue antecubital.

El modo de aplicacién del TENS fue: Amplitud del pulso de 60 a 100
nicrosequndos: frecuencia de 80 a 125 pulsos por segqundo: intensidad del
eaf.mulo fue a tolerancia del pacients, ds tal manera que fuera agradable la
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sensacién; el tiempo de aplicacién del TENS s=e situd en 40 mimuteos; y el
nimero de sesiones de aplicacion fueron 10, .

EVALUACION DE LOS RESULTADOS: A todos los pacientes se les evalud la
intengidad por medio de doa cuestiotarios: uno de ellos fus la Escala
Amaldgica Visual, y una segunda fue la Escala Descriptiva del Dolor, ambas se
utilizaron para calificar la intersidad del dolor. Dichas pruebas se aplicaron
antes de la aplicacién del TENS, y posterior a la aplicacidn de las sesiones
del TENS.

En la escala descriptiva se definié el dolor por medio de palalxras, éato
de acuerdo a su intensidad; asigndndogele un numero a las expresiones
utilizadasa: de tal manera que el mimero O corresponde a “sin dolor”, el nimeroc
1 a "molestia, el 2 a “dolor leve", el 3 a "dolor moderado", el 4 a "dolor
intenso', y el mimero 5 a “dolor intolerable' (Apéndice A} (19) {(52).

En la escala amaldgica visual, presentada en una hoja ds papel. en la
cual se trazé una linea horizontal de 10 cm. de largo. En uno de sus extremos
s6 eéscribi6 la palabra ™3in delor'., ¥ en el otro extremo s6 anotd la palatra
‘dolor ineopar-table; so pidié al paciente que marcara con un ldpiz, el punto
ds esa linea que comideraba, represontaba la intensidad del dolor que gufria.
5e le atribuyd a la seflal que se ubicara en el punto central de la escala un
porcentaje de un 50%: carespordierdo al 0% a "sin dolor”, y al 100% a "dolor
insoportable’” (61) (39) (19).

la representacién de la escala analdgica vigual se muestra en el
Apérdice B.

PRESENTACION DE CASOS
CASO NUMERO 1.

R.T.B., paciente femenina de 14 afics de odad, que inicia su padecimiento
a los 12 meses de edad, caracterizade par vémito, flogesis en muflecas y
tobilles, asf come en articulaciones metacarpofalangicas (MCFa) e
interfaldéngicas proximales (IFFs): se le diagnostica como ARJ. mane jada con
agentes anti—inflamatorics no esteroideos (AINE) controldndose la fase aguda
del padecimiento. Recibe manejo de Rehabilitacién (no especificado) en forma
irregular. Ingresa al Centro de Rehabilitacién Zapata en 1984, donde recibe
mane jo (modalidades fimicas, mecanoterapia). Actualmente 1la pacientes es
indeperdiente en las AVDH: sin embargo presenta dolor en mufiecas y manca.
Presenta subluxacién de muftecas y MCFs. Previo a la aplicacidén del TENS se
realiza evaluacién del dolor e¢n carpos, calificdandose en 3 (''dolor moderado™)
en la eacala descriptiva (ED)., ¥ en 40% en la escala analégica visual (VAS),
Poaterior al manejo con TENS, refiere disminucién casi total del dolor;
calificdndose en la evaluacidn con 1 (“molestia”) en la ED; y en la VAS con
una disminucidn del dolor en un 90%,

CAS0 NUMERO 2,

J.L.M.T.R., paciente mpasculino de 70 afioa de edad, inicié su
padecimiento hace 23 afics con poliartralgias, poliartritis localizadas en
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carpos, MCFs, IFPa, se diagnostica AR, recibe manejo con sales de oro, y ALNE.
Ha evolucionado con perfodos de exacerbacidn y remisiones. En los altimos 6
meses ha aumentado la flogosis en carpos, MCFs, IFPs y el dolor en carpos se
ha exacerbado. Ingresa al Centro de Rehabilitacién Zapata en el mes de
novienbre de 1990, Antes de la aplicacidén del TENS, se evalua el dolor en
ouflecas; en la ED se califica en 4 (“intenso”). En la VAS se ubica con un 60%
de dolor;: después del manejo con TENS, se califica en la ED en 0, y en la VAS
la marca correspordié al 0%, es decir un alivio completo del dolor.

CASO NUMERO 3

R.B.C., femsnina de 48 aflos de edad, oficinista. Inicia hace 2 afos con
dolor en rodillas, posteriormente presencia de dolor en muffecas, y flogosis de
las mismas. Se diagnostica AR. La pacienie es independiente en las AVDH. En el
momento actual la paciente presenta rigidez matutina, y dolor en carpes:
ingresa a Rehabilitacion en noviealre de 1990, Recibe manejo con calor
superficial, y AINE no ccurriendo mejoria. Se incluye en el grupe de manejo
con TENS. En la evaluacién del dolor antes del TENS, en la ED se encontraba en
3, vy en la VAS presentaba un porcentaje de intensidad de dolor en carpos de un
40%, En la evaluacién posterior al TENS, en la ED se aobtuvo calificacién en O,
y en la VAS correspordié a un porcentaje de 0%, es decir 100% de alivio de
dolaor.

CASO NUMERO 4.

R.P.J.J., paciente femenina de 11 afiog de edad, escolar. Inicia su
pxiecimiento a la edad de 2 afics, con atagque al estado general,
poliartralgias, poliartritis, fue atendida en CMN IMSS donde se establece sl
diagndstico de ARJ la cual ha sido gradualmente deformante; en el momento la
paciente se traslada en silla de ruedas, con una capacidad funcional grado
IiX. La paciente ingress a este Centro de Rehabilitacién el 15 de noviembxe de
1988 (donde ademds cursa sus eatudios primarics), dorde periédicamente ha sido
tratada con modalidades y mpecanoterapia: el padecimiento actualmente se
encuentra en fase de cronicidad: s5in embargo la nifia tiene presencia de
rigidez matutina de mufiecas y manog, y dolor en las mismas. Clinicamente hay
deformidad en carpos y ¥CFe. Recibe manejo con TENS. En la evaluacidn previa
ge califica en 4 en la ID, y con intensidad del 80% en cuanto a dolor en la
VAS. Posterior al manejo se califica en 2 en la ED. ¥ en 40% en la VAS.

CASO NUMERO 5.

R.A.H., paciente masculino de 33 afics de edad: ocupacién pasante de
Contador Publico, inicia su padecimiento hace 7 afios, manifesténdose con
prurito en cara y mancs. parestesias en manos, posteriormente rigidez matutina
articular as{ como deformidad de carpos, MCFs, IFTs, flogosis en codeos,
roedillas y, tobilles. A su ingreso a Institucién Hogpitalaria se le
diagnostica AR, sierdo tratado con AINE, y predniscna, El paciente tuvo una
remisién del cuadro agudo permaneciendo lilxe de molestias y rearudando sus
actividades normalmente. A partir de diciembre de 1990 se reinstala nuevamente
el cuadro agudo de peoliartritis, recibe tratamiento con fdrmacos AINE. Ingresa
al Centro de Rehabilitacién Zapata en enero de 1991, presentande poliartritis
(en carpos, MCFs, IFPa, MIFs, rodillas), artralgias (dolor en carpos
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principalmente}. Recibe manejo adecuado a- la etapa aguda del padecimiento
(repcso, alineacidén de seqmentos corporales), y se sScoete a  la aplicacidn’del
TENS. En la evaluacion del dolor previa, en la IED se¢ calificd en 4: por otro
lado en la VAS presentaba intensidad del dolor de un 80%. Posteriar al uso del
TENS, se reporté en la ED el nimero 1, y en la VAS sélo una intensidad del
dolor del 10%.

CASO NUMERO 6.

D,R.C., paciente mascuiino de 12 afics de edad, con fecha de ingreso del
17 de julio de 1990. El diagndtico de ingreso es de ARJ el cual se reafirms.
Escolar. Inicia su padecimiento hace 2 afios caracterizado por artralgias en
rodillas, flogosis en las miswmas, posteriarmente se instala en carpos dichas
manifestaciones clinicas, Ingresa a hospitalizacién al Servicio de Medicina
Interna donde 1o tratan con AINE y salea de oro; as{ también otras medidas
terapeuticas (acupuntura, medicina homeopdtica). En el momento actual con
capacidad funcional grado II con presencia de subluxacion en mufiecas y
desviacién cubital, deformidad en MCFs, IFPs, ¥y rodillas, Previo a la
aplicacion de TENS se evalua la intensidad del dolor; en la ED se situa en 3,
y en la VAS un 40% de intensidad de dolor. Posterice a la aplicacion del TENS,
se ubica en la ED en 0. En la VAS, C%.

CASO NUMERO 7.

. AF.M., paciente femenina de 46 afics de edad, ingresa al Centro de
Rehabilitacion Zapata en octulre de 1990. Ocupacidn, auxiliar de intendencia.
Inicia su padecimiento en el mes de agosto de 1990, con rigidez articular
matutina, artralgias, e inflamacion de carpos, MCFB, tobillos; se diagnostica
AR, recibe tratamiento con diclofenmac sddico oral, y en Rehabilitacidn se
maneja con mecanoterapia y modalidades (calor superficial). Se da manejo con
TENS. La evaluacidn del dolor antes del TENS mostréd en la ED intensidad
marcada en 3, y en la VAS reportéd un 50% de intensidad del dolor.
Posteriormente al manejo con TENS; Ja ED se calificd en 1, y en la VAS con
intengidad de dolor del 10%.

CASO NMUMERO B.

L.A.A., paciente femenina de 70 afics de edad. ingresé a el DIF Zapata en
agosto de 1990 con diagnéstico de espondiloartrogis y AR, confirmdndose el
diagndstico. La paciente adenmds padece hipertensién arterial sistémica. ILa
evolucién de la AR es ds 1 afio, actualmente en fase crénica. La paciente so
quedja de rigidez matutina articular, dolor en reqgién sacra y glitea, as{ como
dolor en carpos, Se evalua en la ED en 3: en la VAS un 40%. Después del manejo
con TENS, reporta 1 en ia ED, y 10% de intensidad de dolor en la VAS.

CASO NUMERQ 9.

G.V.C., paciente masculino de 13 afivs de edad, escolar. Cuenta con el
antecedente de que su padre pedece AR. Inicid su padecimiento a la edad de 2
afics, caracterizado por fiebre, poliartritis, poliartralgias; en el Hogpital
Infantil de México se le diagnostica ARJ: ha cursado con periodoa de
renisiones y exacerbaciones. Actualmente se encuentra en fase de cronicidad,
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tratado con AINE: estd con una capacidad funcional grado II. El paciente
presenta rigidez matutina articular y dolor en carpos. En cuanto a tratamiento
de rehabilitaci¢én se encuentra con programa de casa. Previo al uso del TENS se
realiza la evaluacion de la intensidad del dolor encontrandese en la ED en 3,
y en la VAS con una intensidad del dolor de 50%. Postericr a la aplicacién del
TENS. en la evaluacién de la ED se califica en 2, y en la VAS la intensidad
del dolor disminuye a un 30%.

CASO NUMERO 10.

L.G.M.A., paciente femenina de 22 afics de edad. ocupacién empleada,
escolaridad 9o. semestre de Contador Publico, soltera. Inicia su padecimiento
hace dos afios manifestdndose con dolor en caderas, homlros, postericrmente en
mufiecas, Se diagnostica AR y se wmaneja con AINE: actualmente la paciente
presenta dolor y rigidez matutina en hocmbros y mufiecas: con capacidad
funcional grado II. Se realiza evaluacidn del dolor catificdndose en 1a ED en
2, y en la VAS en un 30% de intensidad del dolor en mufiecas. Posterior a la
aplicacién del TENS se califica en la ED en 0; agi tambiénen la VAS la
intensidad del dolor se califica en 0% (sin dolor).

34



RESULTADOS

De loa cascs presentados, a todos se les svalud la intensidad del dolor
por medio de la escala descriptiva (ED) y por medio de la escala analdgica
visual (VAS): previamente a la aplicacién del TENS, y posterior a las sesiones
da manejo de dicha medalidad.

En la evaluacién inicial encontramos en la ED: 1 paciente tenia
calificacion de 2 (doler leve): 6 pacientes se calificaron en 3 (doler
moderado): ¥y 3 pacientes se calificaron en 4 (dolor severc). Posterior a el
mansjo con el TEMNS, de acuerde a la ED la evaluacion quedsd como sigue:
Calificacidn de O (sin dolor a 4 pacientes; ! (moleatias) en 4 pacientes; y en
2 {(dolor leve) a sdlo 2 pacientes.

En la evaluacidn por tedio de la VAS antes del manejo se obtuvd que: 1
paciente tenia intensidad de dolor de 30%: 4 pacientea presentaban intensidad
del 40%: 2 Pacientes con intensidad del 50%: 1 paciente con intensidad del 60%
y 2 pacientes con intensidad del 80%. En la evaluacion posterior se calificéd
como pigue: 4 pacientes presentaban intenzidad o calificacidn del 0% (lo que
carresponde a alivio total del doler): 4 pacientes tenfan una intensidad del
dolor de 2Slo el 10% y los 2 pacients restantes cada uno presentaban
intenaidad de dolor del 30% y 40% respectivamente.

DI 8 ¢CU 8 I 0N

Min o esté&n bien dilucidados los wecaniswmos por medio de los cuales
actua el TENS para producir efectos analgésicos. Entre  las pogsibles
explicaciones de el efecto amlgésico se wmenciona a la inhibicién
pesindptica; la inhibicidn mecdnica directa en un nervio ancrmalmente
excitado: as{ como la implantacién de una via aferente artificial.

Las explicaciones previas a través ds log afics de los mecanismos por
medio dal cual el TENS pusda afectar la percepcidn del dolor fusron muy
linitadan. Ia explicacidn predominantemente citada es la teorfa de la
conpriarta desaryollada por Melzack y Wall en 1965 (27);: sin embargo esta
tecria fue sujeta a criticas congiderables debido a que sug congeptos no
explican lag diversas variedades y condiciones clinicas de la modulacidn del
dolar; no obatante dicha tecrfa integra las bases de laz explicaciones
actuales acerca del alivio del dolor ocasionado por el TEMS.

El éxito del uso de] TENS convencional puede residir en la activacidn de
las fitwas aferentes grandes o, aquéllas que estén en la proximidad al sitio
doloroso las cuales entran al neuroeje o Segmento cercano. También se ha
sugerido que los efectos semejantes del TENS a los de la acupuntura. puedan
ser mediados a través de un sistema opidceo enddgeno dentro del neuroeje (36).

De los casoas presentadoo, todos los pacientes experimentaron alivico del
dolar posterior a la aplicacion del TENS. Los pacientes percibieron alivio y/o
disminucién del dolor dentro de los primeros minutos postericres a la
aplicacidn del TENS deade la primera sesidn, y dicha experiencia permanecié
digrante las sesiones proporcionadas,
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1a estimulacion directa sobre un m™ervio en un punto determinado
superficial del tronco nervicso pudiera teper ventajas cooparado con aquelia
estimulacion dorde los electrodos se colocaran en otros sitios. Log gradce de
excitacion de esos troncos nervicses se manifiestan en el sujeto como una
gensacion de  "penetracidn” del estimulo; ésto pudiera traducirse como una
penetracién profunda del estimulo (5): desafortunadamente el terapeuta puede
persar que la sensacidn que el percibe indique que locg electrodes estdn
apropiapente situados cuarde en realidad no sea asf, No cbstante otra
explicacidén o justificacion para aplicar el TENS directamente solre ios
troncog nervicscs cercanca al aitio del dolor, es que la analgesia producida
se deba, ademis del efecto supresivo central dei dolor. a un efecto articular
directo, reduciendo la presién del fluido sinovial (38).

Dentro de otras ventajas de la estimulacién eléctrica solre los puntos
superficiales del tronco nervicso; se menciona que hay una estimuilacién a un
mayor nomero de filxas nerviosas con menos corriente eléctrica, ya que hay una
penar resistencia al flujo de la carriente: también reduce la sensacidn de
quemadura ya que egtimulando solxre los puntos nervicsos  egpecificos
superficiales, se evita que pase la corriente eléctrica dentro de tejides con
relativa menor conduccidon; asf también la estimulacidn solre los puntos
superficiales de los troncca nervioscs se relacionan oon  los sitios de
estimulacién utilizades en la acupuntura, sitios en los cuales se ha
cooprobado que son altamente conductives con respecto a los tejidos
circurdantes (40) (50).

De 103 seis modos de aplicacién mis conocidos en cuanto a la aplicacidn
del TENS reportados en la literatura (29): el nétodo mds utilizado es el
llamado modo convencional, el cua] se caracteriza en general, por tener una
frecuencus alta y uma baja amplitud. En el TENS convenciomal se utilizan
frecuencias en un rango de 10 a 100 pps, y una intengidad que produce una
estimelacién cutdnea confortable sin producir contraccion muacular (48). Se
discute solre las ventajas o desventajas en relacién a la intensidad de
estimulacion eléctrica (sea baja o alta); para alguncs aytores la estimalacidén
de Dbaja intenaidad proporciona mejores resultados, explicdndose ¢sto de
acuerdo a la teorfa de la compuerta, donxde se postula qus la actividad
nerviosa periférica que ez dominada por descargas de filras mielinizadas,
pusden bloguear la transmision del dolor que corre (los estitulos nocivos) por
las filras pequefias no mielinizadas. Las fibras mielinizadaa tienen un umizal
oléctrico mds bajo que las filras pequeflas, par lo tanto 2e explicaria la
mayor efectividad de la egtimulacion de baja intensidad en el control del
dolor (23) (31) (37).

El TENS puede ser de gran valor en la rehabilitacién del paciente
artritico. Taylor (48), utilizé con éxito el TENS en pacientes con dolor en
rodillas por artritis coopardndolo con placebo, después de dos semanas los
pacientes fueron resvaluados; log pacientes sceetidos a TENS tuvieron mayor
alivio del dolar en comparacidn a los gus se mansjaron con placebo. Owens y
cols. cbeervaron vasodilatacidn local y aumento de la tesperatura en la piel.
cuando o] TENS fue aplicado al camal cubital y a las ouffecas en 7 sujetos
sanoe  (35); tales evidenciags pudieran también explicar loo pecanismos de
alivio del dolor en pacientes con AR.
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Numercsos repartes en la  literatura dan crédito a la eficacia del TRNS
en el trataniento del dolor agudo y crénico. En una serie de aproximadamente
300 pacientes con dolor agudo, Cohen reporté que mis del B0% del tiempo loo
pacientes tratados con TENS, no tenian necesidad dsl uso de los medicamentos
marcéticos (44). Se ha reportado en un estudio por Cohen, gue aproximadamente
25% de cerca de 1,000 pacientes con dolor crdnico tratadcs con TENS, tenian
alivio del deler a tal punto qQue otro tipo ds tratamiente no fuera nacesario;
mientras qus un 3% de resultodos fueron ohservedos en una serie de 500
pacientes tratados por Long (50). El sismo Long, con 10 afics de experiencia
utilizando el TENS, concluyd que un tercio de pacientes con dolor crdaico
obtuvieron alivio del doloar y disainucion del eéspaswo muscular, con la mayoria
de los pacientes que utilizaron TENS irdefinidamente.

La evaluacida del control o alivio del dolor a largo plazo con el uso
del TERS ha sido difficil: no 26lo son estudios de conduccidn diffcil. ademds
de ques varice autores han utilizado diferentes criterice para juzgar el éxito
del alivio del dolor. Loeser y cols. establecieron que 68% de 198 pacientes
con dolor crénice tenfan alivio del dolor significante, en un principio (23):
sin eobarge aproximadamente un afio despuds s6lo un 13% continuaban con
efectivo alivio dal dolar (48). Barr y cols. comdujeron un estudio del maneio
del dolar en pacientes ancianca: 22 pacientes con edades do 74 + 10 afice, con
dolor crénico musculo-esquslétice utilizando tres diferentes mdos de
aplicacion de TENS, recibieron el tratamiento cada 4B horas durante 30 minutos
por una semana; lod resultadce demostraron qua disminuyd el dolor de
immediato, pero no habiendo gran diferencia sn cuanto a la reatauracidn de la
funcign (61).

Se ha ganado endeflanza ¢ conocinientos ¢n las condiciones para el manejo
del dolor agudo y crénico con TENS, aurxue la evaluacidn funcional permanece
como un  aspecto o tépico para poateriares discusiones. Otro problema para el
poguimiento de los pacientes con dolotr tratados con TENS, son los resultados
esperados a un largo plazo acerca del alivio del dolor. ya que es necesario
disponer de mayor tiempo para los estudios, de mayor nimero de unidades TENS;
y de hecho el paciente necesitaria adguirir su propia unidad para poderla
utilizar durante tiespcs més prolongados. Obwviamente esto implica que por el
coato de dichas unidades éstas fueran poco accesibles para adquirirlas por loa
pacientes, por otro lado eo tambidn dificil localizar quien experdiera dicho
aditamento (en este pais).

No cbatante las dificultades) mencionadas, considero que el uso del TENS
para el mansjo del dolor agudo © Crdnico es una buena opcidn dentro de las
modalidades para el manejo. Adeods de que se ha comprobado mayor eficacia para
el alivic del dolor periférice (como las poliartralgias en la AR) que el dolor
de tipo central.

En el Centro de Rehabilitacidn Zapata, no hay repcrtes de mansjo de
pacientes con dolor de cualquier tipo con el uso dsl TENS, ya qua en dicha
Inatitucidn no se cuenta con esas unidades; de ahi que congideré de interda
utilizar el TENS en pacientes con dolor por AR, especificaments aplicado a
carpos que 3 una de las articulaciones sds afectadas en este padecimiento,
siendo por demis el dolor uno do loa sintéeas mds deaagradables, comsiderd
como objetivo importante para este estudio de casos, el lograr el control del
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dolor, lo que en general nos proporciond buenog resultades, dejande para
postericres estudica establecer programas de tratamiento mds prolongades y con
un seguimiento de l&s paciente durante perfodos de tiempo mds prolongados. Asi
mismo creo, es3 importante utilizar una técnica para probar los puntos
superficiales cutdnecs de Jo= nerviog con el propdsito de lograr una mejor
estimulacién a log nervies, y éste redundar en el payor éxito en el
tratamiento del doler.
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CONCLUSITONES

En un grupo de diez pacientes con diagndstico de AR y ARJ,
que experimentaban dolor en muffecas se utilizé la Estimulacién
Nerviosa Eléctrica Transcutdnea para tratar de aliviar el dolor
en dichas articulaciones; registrdandose significante alivio del
dolor o digsminucién en su intensidad en los casos presentados.

Se utilizdé wuna técnica para determinar los sitios de
estimulacion optima para el uso de TENS., discutidndose las
iimitaciones y ventajas de esta técnica. Adicionalmente se
ohgervsé gue loa puntos estimulados que produjeron un importante
grado de irradiacién de parestesia, corresponden a sitios de
puntos de acupuntura los cuales pueden servir como los sitios mas
adecuados para la estimulacidn y control del dolor con el TENS.

Posteriores investigaciones se requieren para comparar la
efectividad del TENS en comparacién & otro tipo de modalidades
para el control del dolor. Queda tamhién por determinar en
estudios subsecuentes los resultados a largo plazo del TENS para
el control del dolor.
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