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::CNTRODUCC::CON 

Dlra.nte loes ú.ltitDOe diez dt'aoe. se irlcrementó el interés en lo que la 
rehabilitación puede ofrecer a loe paciente8 con enfenaeda.d reu:ID6.tica. LM 
enfenziec!M.es ~tie&1 coopreroen un campo llJ.lY amplio de patolog:!"8, 
incluyemo desórdenes articuleres y no articulares. 

La dl'tritia involucra \.Ula drt.iculación o articulaciones. dentro de wt 
proceso degenerativo e inflamatorio. o no inflamatorio y destructivo. La 
artritis puede ser un proceso aguja el CU4l "" resuelve oomplet.8lllente (ej. 
drtritis séptica) o eer un evento crónico (ej. artritis reumatoide). La 
drtritis .puede involucrar tedas IM estructuras drticulares · como son la. 
sinovial. cartfl<>go, ten:lones. c6peula articular. hueso y. músculo 
circundante. 

Una de las m6s frecuentes o.rtritis inflamatorias crónicas es la artritis 
reuma.toide CAR) la cual es de naturaleza autoirmme. caracteri-zadA por ser 
poliarticular y por = curso progresivo, defarmante e invalid4nte. SJs 
reparcusiOMS de todo tipo Cf:!eie&1, peicooociales. y !..-.O.les) eon 
extraordinariamente iniportantes. I.co principales objetivos genero les para el 
manejo de la AR son: El alivio del dolor, la redllcción o la supresión de la 
inflamación, la supresión de loe efectoe indeeeables, la ¡reservación de la 
función articular y muscular. y el retorno a la vide productiva (26): uno. gu:!a 
(ltil pera el plan de manejo de la AR es la 11""""14 pir<!mide de tratamiento de 
la AR (13). Son esencial.,, para el programa de manejo procurar al paciente un 
medio ambiente adecuado. la util iza.ci6n de loe principioa .bd8icoe del reposo 
sistll!mico y locaL la rutrición ed.ecueida. el coneejo faailiar incluyen::lo 14 
4)'1.ldA marit4L el aprovedlamiento de eervicioe eociales, la incorpciración de 
terapia t:!Bica y ocupacional. as:! como la consulta ortop6dica (17). 

El control del dolor en los pacientes con AR "" c:<mlnmente lo 1168 
impartAnte para el paciente ccno para el m6c:lico; en loe servicioe de Medicina 
F1eica y Rehabilitación W3Ualmente se utiliza para aliviar el dolor diferentes 
llOdalidacles t:!sicas: as:! tene"""' el calor ouperficial (compresas. 
hidroterapia. radiación infrarroja) el calor profundo (ultrasonido), la 
crioterapia. otra alternativa para el control del dolor es la electroterapia, 
y de esto. modalidad, ee ·utiliza la estilllU.lación nerviosa el~ctrica 
transcut6ma (mlS) que puede producir alivio total o parcial del dolor es 

·decir~ se ha demoetrado su eficacia en la redu.ccidn del dolor y en :incremento 
de capacided funcional de loe pacientes (22). Varios estl.kl.ioe eugieren que el 
T.EN:1 puede producir alivio total o parcial del dolor Cele diferentes 
etiologtas) en un 48' del total de los pacientes en loe diferentes estWioe 
(23) (53). Tambidn se ha d-.rado su eficacia para el control del dolor 
crónico en la artritis aunque, no hay muchos rep:Jrtes acerca de los resultodoe 
de esos estldios. 

No existe W1a explicación satisfactoria acerca de como produce M14lgesia 
el '!nlS. Eh el ano de 1965, Helzack y llall. publicaron uno. teor:!a referente al 
control del dolor. la CU4l denaninaron la "teor:!a de la ~" C27l. asta 
teor:!a a1lr410 ha sido refutada, comprende anpectce que aún eon la - para el 
enteniimiento de los JOeCaniemoe de llOdulaci<ln del dolor: y es lltil para 
explicar el valor terap6utico del 'lDS. 



LA clasificación de las enfermedades reum6.ticas ha sido un proceso 
dind.mico a partir de revisiones periódicas. puesto que frecuentemente se 
consideran conceptos nuevoo concernientes a la patofiaiolog:ía de las 
entermedades. Ea importante determinar si la artritis es un desorden 
inflamatorio o no inflamatorio. simétrico o asimétrico. si se a~ por 
manifeetaciones sistémicas y extraerticulares. 

El Comité de Clasificación y NcmenclatUl"a de la Asociación Americana de 
Reumatismo realiz6 u.na clasificación de las enfermedades reumáticas en el ano 
de 1963 y en loa al'loe 1973 y 1983 hizo un perfeccionamiento del docUmento 
original (17J. 

1's1. . las enfenDeelMes reum4tiCA.S se pueden clasificar en forma D1JY 
resumida cocno sigue: 

CLASIFICACION DE LAS ENFE!lME!lADES REUMATICAS. 

I.- Enfermedades del tejido conectivo inflamatorias. incluyen: 
Artritis reumatoide 
Artritis reumatoide juvenil 
4lpus eritematoao sistémico 
Oerma.tocúoeitis - Polimiositis 
Enfenoedlld del tejido conectivo mixto 
Enfeniieclacles irifldlllatorias in:luctoras de cristales: 
Incluyen a la Gota y la ~ta 
Inflamaciones irducidas por egentes infeccioeoa: 
lu'tritie bacteria.nas 
htritis vira.l 
Artritis tuberculoso. 
Artritis tun;¡al 
El3pordi loart.ropatías seronegati vos: 
FBponi!litis ary:¡uiloeante 
Artritis peori6.sica 
Ehfermedod de 'Reiter 
Ehf""""14d intestinal infldlllatoria. 

II.- Artritis no inflamatorias que pueden ser clasificad.as como 
degenerativas: 
O.teoartroais 
Necrosis aséptica 
Elifermecb:l de almacenanüento de l ípidoe 
Hemocrmatoais 
Clcronosis 
Hipogallllllal,j'lob.11 iMmias 
Heu>:lg lobi nopatias. 
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TEJIDO CONECTIVO Y ARTICULACIONES. 

El tejido conectivo procede del tejido mesenquimatoeo eml:rionario.. lo 
que explica su presencia en todoe loe 6rganoe y "ietemas de loe seres Vi\/'09. 

El tejido conectivo se corx>ce tiene \Jl'ld constante actividad metabólica. 
es 51.JStrato de mú.ltiples rea.cciones inDUJ'lC)lógice.s. y ee ñm:lamental en la 
reparación tisular. as:í como responsable principal del proceso de 
envejecimiento. 

COMPOSICION 

El tejido conectivo l!dulto esta formodo por c:6lulas, fil:ras, y sustancia 
tun:!Amentel, c:aracter1sticaa detectadas en el cmlrión ~de B semanas. 

La c61ula mesen:¡uimal embrionaria da lUJar a diversas familias celulares 
que formard.n teJidce que ae diferenciard.n ¡x:ir- la calidad de sus c6lulas. el 
tipo de fil:ra y la función met.>ból ica. 

CELULAS: 

Fil:roblastos: Ele el prototipo celular del tejido conectivo. Ele una 
c:6lula con elev..da actividad metobólica. Sintetiza procoldgena que tras su 
extreflión perdM6 sus grupos terminales para transfoniarse en coldgena la que 
ogreg4ndoee farmar<i fil:ras. El tejido ccnectivo formodo por loe til:roblastoe 
ee denomina fitroeo y predcmina en la reparación tisular. 

Condrocito: Son las c:6lulas del tejido c:artilaginoeo. Sl9 
c:aracterteticaa morfol6gicaa <'-;ierden de su esu.d1o evolutivo, pasardo de ser 
tusiformee a glob.llreas a -1ida que envejecen. Segregan la matriz del 
cart1lago. Eh comparación con loe fil:roblastoe segregan una mayor proporción 
de BUBtenc:ia twidaaentel que de procoldgena. Se hallan alojodoe en unas 
lagunas f"""""1as por fil:ras col6gena!I ordenodas en forma circunferencial, 
denaoinadoe nidoe celulares. 

Osteoblasto, oeteocitoe y oeteoclastoe: Son las c:6lulas del tejido 
conectiVo óeeo. intervienen tanto en el proceso de a:íntesis de la matriz 6eeo. 
caio en su aineralización y remodelación. 

Sinoviocit.ce: Son las célula::s que forman la meml:rana sinovial. 
Bintetizan loe componentes del Uquido sinovial. Intervienen en loe procesoe 
de defensa de la articulación, ante agresiones IDOC&licas como ;....,,,,lógicas. 
Por -io del microecopio electrónico se permite diferenciar doe tipoe de 
sinoviocitoo !urdo.mentales. 

El sinoviocito tipo A, que posee expansiones citoplasm6ticas y 
olJurdantes li"°"""""' y vacuolas fagoc1ticas; se .halla involucredo en lOB 
mecaniemos de defensa articular. 

El einoviocito tipo B, tiene una aayor activided aet.>bólica, y eB 
~le de la s1ntesiB de la hialuronoprotetna del 11quido Binovial. J?aoee 
una gran cantidad de riboeoll>os. mitOC<>Rlrias, y rettculo emoplasm!ltico. 
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Existen célul"" con morfolog1o int...._ua entre loe dos tipos celu!AreS 
descritos antes. lo que es de suponer que ,los siooviocitoe A y B puedan eer 
e=:sta.cUoa evolutivoe de W1 miemo tipo celular. 

Pericitoe• Se hallan alrededor de loe vasoe ean;iutneoo. Tienen semejanza 
con loe fil:roblastoe. pero están rode&loe de una !Dellll:rana basal. fls posible 
que seM células prim.itive.3 capaces de diferenciarse en células musculo.res 
lisas. eartilaginoaas. u óseas. 

Histiocitos: Pertenecen o.l s:fctema. reticuloerdotelio.L y tienen gran 
capacidad fogocitica. se les den:imina macrófagoe. 

Mastocitoa: Contienen en au interior grdnuloa con contienen heparina e 
histamiM. liberando estos gr4oolca en respuesta a eat1..,loo como 
anafilotoxinas. péptidos. anticuerpoe IgE. etc. 

MA1llIZ DEL TEJIIX> COOEX:I'IW' 

Eh ello. encontramos elementos fitrilares. la col6gena y una sustancia en 
fot1M de gel formada por prote!nas pl"""'4t:ic.... y glueo&JDinogliC&>OB. 

Elementoe fibrilares y fibras de col<ig•m•" Las tibr"5 de ooldgena est:dn 
f~ por moléculas de col6gena. y aon las protetnas m6s COllllno8 de loe 
""rtelredlle. Constituyen m6a de la mitad del contenido proteico de un 
individuo adulto. La coltqena este implicada en procceoe cano la quimiotaxis. 
la interconexión celular. y mecaniamc.3 inmunol6gicoa. 

Las col6genas son las prote1nas uás aburdantes del cuerpo humano y se 
calcula ocupan m6s del 20% de la """"' cor'p0!"41 total. Por lo mer>:lEI ee han 
identificado once tipos diferentes de coldgenas. y "" probable que mds 
especies sean identificadas en el fUturo (58) !251. 

Loe diferentes ti(Xl<J de co!6genas pueden ser clesificadoo de ac:u.>rúo a 
su colococión y funciones cano sigue (6)' 

Col6genas Tipo I, La cual es la r.d.s "1>lrd&lte encontrad.a en loe mamíferos. Se 
calcula que la col6gena tipo I fonne parte del 90% de las col6genas en el 
cuerpo. y es el mayor caoponente de las col6ge""9 de la córnea. conjuntiva. 
piel. esclera. sinovial. hueflo. y tendón. 

Coll!genas Tipo n, Elo un producto espec1tico de loa coNlrocltoe y cé!Ul"9 del 
cuerpo vltreo. 

Col6genas Tipo III: Se encuentran frecuentemente. y se agocian con la tipo I. 
Se encuentro. en la pieL sinovial. y tejidos de las paredes vasculares. 

Colllgenas Tipo IV• Se localizan princlpalJlllOl\te en 11>9 .....i:rans bMales. 
probable111enta sean respomabl.., de la integridad em:ructural de las _.anos. 

Colllgenas Tipo v, Cin:urdan a loe tibroblOl!toe. células del Dlsculo liso. y 
otnis células mesenquimatoeas: son 11..-:!As col6ge""" pericelulares. 
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Coldqenos Tipo VI: Se encuentran distriwida.e en varioo tipos de tejido 
conec.tivo. pero predominantemente ae locali7:A0 en la piel. 

Coldgenos Tipo VII: Pueden representar 1"5 fil:rill"" responsables de lo. 
o.dhesión de ldB 1DOml:r"""8 basales o.l est:rcoo. de loo tejidos. 

ColdgendB Tipo VIII: fueron primeramente descrito.a como un producto de las 
células err:!otelio.les. sin em.l»rgo no h4n sido bien identificadas. 

Coldgeno.s Tipo IX: a.te tipo de coldgenos han sido identificod.os en tejidos 
Cdrtiloginoeoo, pero su función no ha sido bien determinodd. 

Coldgenas Tipo X: También conocidll.s como coldgeno.s de co.denas cortes, es un 
producto bioointeti-...do e5pecífko.mente en loe condrocitos hipertróficos de la 
placa de crecimiento y ee encuentran exclll!fivamente en laa regiones que sufren 
formación ósea endocoOOral. 

Coldgenas Tipo XI: Son productoe especHicoe de teJidos cartilagira>oe. 

BICSitm:sIS DE lA CXll.JIGl'lU\: 

Loe pasoo poot-tnlmcripcionales de lo. bioeíntesis de Ja col6gena von 
desde Ja tro.nscripción de loo genes estructurales de la coldgeno. resulumtes 
de Ja síntesis de diferentes mRNA para cada cadeno. de pro-eol6geno; 
tro.nslación; hidroXilación: glicoeilación; formación de cadenas enlazadas por 
disulfuroo; forllldción de la triple hélice: secreción: conversión de pro­
colllgena a coldgena; conjunción de las fil:rill"5; h"5ta el establecimiento de 
puentes intercaladoe de fibrillas de coli!geno.. 

llEllUlACION DE BIOOIITT'ESIS lE lA CXll.JIGl'lU\: l:Xisten 3 mecani"""" 
generales mediante loo cuales Jo. producción de coldgenaa puede ser controlada: 
ll modulación de un nivel estable de mllNA; 2) control de la trarelo.ción del 
mll!IA; 3) variación en la fro.cción de lw proteínas de novo sinteti"""""5. los 
CU4les "°"degradadas antes si eon secret<ldas fuero. de Jo. célula (58). 

llEJ:illADACION DE U\S OOU\GEJll\S: !.A proporción de degradación deperde en un 
1D01Dento ~. de la cantidad de eraimas degrado.tivas eapectfiCM presentes; en 
el gro.do de ausceptibi lldad del austro.to: y en Jo. presencfo. o.sí como en la 
actividad de imibi<lores hW<>ralee y tisulares espectficoe. 

ELASTINA 

Son fil:ras fdcilmente identificables por BUS co.racterístiCM propiedades 
tintoriales. Esas fibras ampliamante distrib.lid.as se pueden estirar y retornar 
o. su longihd original después de la moviliZdción de una fuerza deformante. 
Los filras eldstiCM constituyen la mayor parte de loo ccmponentes de loe 
llgo.mentoo, y ellas contribuyen a las propiedades llnicas de loe pulm<>nes. 
piel. y paredes de loe grarrl<!s v....,.. senguínece. 

Los fil:roblastoe sintetizan fibras eldstiC"5 CBJ. Los fil:ras eldsticas 
09t~n constituidAs par doe componentes ¡rotéicoe: lo. elaatino. y Ja 
microfil:rillo. eldstico.. 
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La eldBtina sigue los mismos principios esenciales semejantes a las 
col6genas. Una familia específica de enzimas llamad.as elastasc'!ls degradan la 
elaetina en presencia de un PH neutral. 

arnA5 POO'!Eltll\S DEL TEJIOO CXlNECTIVO. 

Entre éstas. las más conocidas son la fibronectina. laminina. 
condronectina, ooteocalcina. y ooteonectina. 

La fibronectina. se distrib.Jye ampliamente por todo el tejido conectivo 
y también es Wl importante componente del plasma. Fa una. glucoproteina 
producida por los fibroblastos. monocitos y otras células: se relaciona con 
las membranas ~les, superficies celulares y S\JStdllCia pericelular. 

l...Mlinina. es una glucoprote1no. gran:!e. es componente integral de las 
membrana.9 basdles e interviene en la unión de céluldS epiteliales a la 
colágena tipo IV. 

. Condronectina. es una proteína la cual se encuentro. eapecífiC6JOOnte en 
tejidos co.rt.ilaginosos aunque también se encuentra en pequena.a cantidades en 
el auero. La cordrOnectina interviene en la unión de los cordroc1tce a la 
colágena. 

09teocalcina. es una. gran proteína de los tejidos calcificados. se 
piensa que es un inhibidor de la calcificación. 

ro!PLEJCS DE POl..ISACARI!Xll. 

Proteoglicanos: Despué9 de la colágena son las proteínas que se 
encuentran en mayor concentración en el cartílago articular. Loe 
protecglicanc>s son estructur4S ll)Onoméricas macraooléculares compuestas por tma 
proteína lineal central a la que se encuentran wtidos pol isac.ciridos de cadena 
larga. denomine.dos glucOSdmirgl icanoo o glucoso.minc:gl icanoe (antes l lama.d.os 
mucopolisacdridooj. l..AB molécul&J de glucosam.incglicanoe están fonnad.oe por 
Wla codena larga de polisacáridos diméricoe. en repetiaión continua.. Lee 
gluccea.mimc¡licanos ~ importantes en el cart1lago articular son el 
corxiroitin 4 sulfato, cordrOitín 6 sulfato, y el querat&l sulfato. Los dos 
prilllOros constituyen un 55 a 90% del total de gluCOS11.111inogli~. Loe 
glucosaminoglicanos se canbinan eon proteina rica en serina, ácido glut.6mico, 
p.t"Olina y. glicino.. constituyerño la unid.ad mx:>nemérica de proteoglicano. El 
esqueleto fibroso o filamentoso de los agregodos de proteoglicano est4 
constituido por iicido hiall.ll"'Ótlico. loe proteoglicance se distrib.lyen 
ilTeglllarmente en el espesor del cartílago articular en su zona transicional 
principalmente. 

ESTRUCTURA Y FISIOLOGIA DE LAS ARTICUI.l\CIONES 

L> ccmpreosión de loa problemas plant.e<odos por la patología orticular 
13\lpOne el eonocim.iento de al9W"'~ nociones elementales sobre la estructura y 
fWlción de las articulaciones. Eh anatomía. el té.nnioo "articulación" se 
aplica para definir cualquier unión entre h1.Je!JOB adyacentes, tanto si existe 
movimiento entre ellos, como si no existe. 
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La clasifiC<1ción que atierxle al grado de mavil idad ee divide en tres 
tipos: al diartrosis. dotadas de amplia movilidad: bl anfiart.rceis. 
ligeramente m6Viles; y e) sinartrosis. desprovist.aa de movimiento. 

Desde el punto de vista de su estructura histológica. existen grandes 
grupos de articulaciones: ll fibrosas: 2) cartilogirosas: y 3) aioovialea, 
también denominadas diartrodiales. 

Las articulaciones diartro::liales o sinoviales eon ltlS que brirñan W"lia 
mayor libertad de a.::Nimiento a loe: mieml:roe. Fn ellas loe huesos se uueven 
f6.cil..,nte uno sobre otro. ya que est6.n revestidos de cartilogo articular 
li50. que mantiene lulricación gracias a.l líquido aioovial. lo que constituye 
el rasgo característico de estas art.iculacione!J. 

Dentro de la c6.psula articular y definierdo el espacio articular. existe 
una capa de tejido conjuntivo especializado. la cual es la sinovial (4). 

Las articulaciones diartrodialeB ae pueden clasificar segúrl la clase de 
movimiento efectuado en: Ehartroeia, coniileaa. enC<1Je reciproco. troclearea. 
trocoidea. artrodiaa (45) (10). 

ESIRUCIURA DE UNA AR!"IOJIM:Iotl DrnmaJIJ\L 

CARI'IUG) l\RTICUUlll: Es W>a fOnDa altamente diferenciada del tejido 
conectivo. es avaacular y ro est6. inervado. El cartilago que recubre loa 
extrelDOl5 6eece es del tipo hialino. sus fil:ras se caracterizan por estar 
fOl"lllO<la9 por moléculas de col<lgeoo tipo II. y por oatar el colágeno en la 
11ii=a · proparción que la sustancia fWllamental. La ali..,ntación del cartilogo 
articular, al ser avaacular procede fundamentalmente del liquido articular y 
menor parte de loe vasos epifisarios. 

C1IPSULA AR!"IaJUR: EBt6. formoda por doe cubiertas W>a externa y fibrosa, 
que eti la c6peula propiamente dic:M.. y otre l!IM interna denominoda ....i:rano 
'"ioovial. 

La c6.peula articular est6. f~ por tejido filroao que ae contirila en 
sU inserción en el hueso con ¡,. capa filroea del perioetio. La c6.peulo. 
articular es poco el6stica por lo que contril:uye a mantener la estabilidad de 
la articulación (4) (45). 

MEJllJlAIOI Sitlll/IJ\L: EB un tejido de estirpe conjuntiva que reviste la 
cara interna de la c6peula articular en tcxia su extensión. as1 como en la 
totalidad de la cavidad articular. a excepción del cartilago hialino, al que 
sin embargo se une íntimamente sin que pueda estoblecer W\a demarcación neta 
entre ambas estructuras. Hietológicamente no constituye un verdadero epitelio. 
ya que ClU"eCe de memlrana basal: aa1 pues no existen Umites precisos entre la 
JDlllnbrana aioovial y la cd.peula articular. 

Ptt.ra fines pr6.cticc:ie: ae han sena.lado en la sinovial doo ~ o ca.pas: 
al capa fntim, f0l'llll>d4 por siooviocitoe, y b) subaioovial u !lul>inti11a, de la 
que ae distirguen tres tipos dependienlo de la el""" de tejido conjuntivo que 
predomino. 
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Se han identific"'1o dos tipos de sinoviocitos en la íntima sinovial: 

Sinoviocitoo A. Poseen un aparato de golgi muy desarrollado y· un 
retículo erdop16.amico e:sCdBO. Loe sinoviocitos A~ tienen cardcterteticas 
hlstoqu1micas e il'lllUl10lógicas similores a loo mo.crófagoe, y parecen e5t..>r 
involucrados en la ftmción fagocítiCd. · 

Sinoviocitos B. Tienen un rettrulo erdopldsmico rugoso ab.lrdante y BU 
cromatina nuclear es menos densa. Son si11ilares a loe fit:roblaBtoe. Son 
responsablas de sinteti2'4l" y secret..>r 4cido hialurónico. colage"""4 y 
activadot' del plesminógeno. titronectina. y lulricina: esta 1llti"" eustancia 
""considerada como la principal lulriC&'lte del t:Mtílago y no ·estd preaente 
en el euero. 

Sinoviocitoo que comparten características de loe A y B. "" le5 ha 
denominado sinoviocitos C. Ade1116'! de 1"8 funciones ya sellaladaa, la memtrana 
sinov1al interviene de forma activa en el trdl'lSpOrte de sust.lulcias desde el 
pld.Sma S4ll'¡U1neo al interior de la cavidad. articular, atra.vezan:io el errlotelio 
va.acular y loo espacic:e intersticiales de la propia co.pa íntima. 

LIOOIOO SillOllIAL: Fa un líquido vis"""°. transperente. color amarillo 
claro. que no coegula en cordiciones nonio.les (4). Presente en °""""" 
Cdl\tidad. 9.1 viscoeidad se debe a la pre!!encia de 4cido hialUrónico. su 
principal ccaponente. El líquido sinovial es relativamente acelular 
detoct.6rdcel! en condiciones nonnales entre 13 y 200 leucocitoo/mm3. de loo que 
un 25% como 114.xilDO son poliaarfonucleares y el resto mooonJcleares~ R.LnCa 
contiene hematíes o plaquetM. 

LIGAHmTCl3: Loa 1 igamentoe tienen una inserción ósea en loo dos 
ext.remoe articulares y ofrecen w.. gran variedad en su contiguro.ción: en 
OCdflÍOMS son ciUtldricas y en otras aplanod4s. Pueden odoptar diferentes 
tormo.a Ctri4ngular, rc.tx>idal. trapezoide!). Actllan limitanl.o y dirigiendo la 
movilidad articular con objeto de evitar luxaciones. o sublUXAciones (45). 

fh la coapoeición de la c4psula articular y loe ligamentoe el agua 
interviene en un 70%. La ..,yor parte de loo 86lidoe org4nicas la constituye la 
col4geno. tipo r y la elastina. 

ARTRITIS REIJHATOIDE 

Lo artritis ...._toids CJ\lll es una en!el'Mdad infl.,...toria crónico. ds 
naturaleza autoirame. caracterizad4 por ser poliarticular y por su c:un>o 
progresivo. deformnte e inval idante. su repercusiones son de todo tipo 
Ccl1nicaa. psicoeociales. y labora.les) y son extraordinariamente importantes. 

EPIDEJUCl.CX7IA: 9.1 prevalencia se esti.., en un 1-3%, observ4ndoee una 
incidencia lll'll<ll entre 0.5 y 3 rueYOB """°" por ~ ail persoMB. !A 
prewlencio. de la AA ...-nta con lo. edod de 0.35* en - inferiores a 35 
..nce. - a 1~ en personas ..,_ de 65 ""°"'· IA AA "" ID4s frecuente en la 
DUJer en W>a proporción de 3:1 en relación al h<:Ure. Se presenta en todas las 
r<IZAS, aunque en ciertas 4re"8, su prevalencia es extraordinari....,nte baja 
(46). 
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El"IOLCXlIA: se desconoce. Se han implicado múltiples factores en el 
deaencMenamiento de la AR. ta.les como agentes infecciosos. factores 
genétiCOfl. errlócrinoe. y fenómerre de autoirim..anidad. Se han intentado impliC4r 
vin..is. bacterias ccmo ogentes etiol6]icoe de la AR. sin pcdeme demoetnr 
dicha pdrticip!lción. ta lista de microorganismoe involucradoe: es D'll.lY amplia. 
entre el loe se encuentra el micobacterium t.uherculoeis. m.icoplasma pneulDOlliae. 
difteroides, e5treptococoa. cloetridium perfrirgens. virus ~tein Barr. 
citaDegalovirus o virus de la hepatitis B. 

FM:ram3 GEM.:TIO:S: Recientemente se ha descubierto que loe pacientes 
con esta enfennedad. presenta con una frecuencia mayor que el resto de la 
población, los ant1genos de histocaopatibilided H!.'.-DR4. y H!.'.-llRl. con un 
riesgo apra><imado de 2 y 4 respectiv....,nte (59) (2). 

FM:ram3 ENXJCIUN:S: EB paeible que algunas alteraciones hon>onales 
desempel'len un papel etiológico. tal vez protector y a la viste de la.1 
siguientes observaciones.- la AR es m.!s carL1n en las m.1jeres; lAB remisiones 
son llll!is frecuentes durante el embarazo; y la ad&inietración de corticoides 
reduce la activided de la enfenz>e<l.od. 

Alll'OIMIUNIDAD: L> detección de factores l"eUlllOtoidee en la AA. eupuso la 
poeibilided de incluir esta enf~ dentro del grupo de las der<llllinades 
autoirmmes. 

I!MJla>ATCGDIESIS: Eh la memlrana sinovial reumatoicl6 se producen 
profwda!s alteraciones generodoras de una intensa reactividad. irm.tn0lógica. y 
"" han caoprobodo loe · Biguiente5 hechoo bdaicoe: a) infiltración y activided 
de linfocitos T, linfocitos B, y cdlulas pl-ticas; b) s1ntesis activa de 
inounoglobulinas: c) depcleitos de irmm:iglobulinas en far"" de 
inourocoaplejas; dl activación del oifrt.ema de complemento; e) activic!M de 
""'crófagoe y fagocitosis de complejas inmunes: y f) expresión anómala de 
ant1genas de histocaopatibilided claoe II. por células JDOBerquimal"" de la 
-1rana Binovial (47). 

llEX:1\NIS«:G EFl'rialE3 DE IA =rnuc:c100 HISrICA: Tienen tres estadías.­
a) sinovitis inflamatoria inicial por una agente que llega a la cavidad 
articular desde el torrente circulatorio: b) perpetuación del proceso por 
!en6menas autoirames; y cl transición de reacción de hipersenoibilided 
inicial. 

Loa facta"e9 que intervienen en la producción de la leBión. """ el 
ccapl ... nto. foniación do it'lllUnOCOIDl>l•m. neutrófiloe, li8080mS, macrófagas, 
proeteglandinas, linfocinas y monocinas. 

ANATCflIA PATOUXlICA 

5ogWl Faoobender (24). en la AA intervienen das mecanismos: a) el 
P"X""'O infl....,torio inespec1fico con producción de e>oJdado y proliferación 
celular y b) la necrceis h1stico. primria. 

LA lesión primaria en la memb'1m!l sinovial nM.1114toide so asienta. a nivel 
de los capilare5, pri.........,nte como una tUMfacción lle cdlulas erdoteliales y 
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pc::eterionnente constituyentes plasm6.ticoe y fil:rina: a contin.&0.ción oe suceden 
Ja tormoción temprana de un eXl..d!!tdo y edemat.ización de la sinovial CC>RJeSti6n 
vascular e infiltración celular. El panrus sinovial est4 constituido .por 
toJido de grlll'l.llación. fibroblastos. """°" aangu1nooe. y cdlul<lB 
inflamatorias. EBte t;ejido se extien:le por la superficie articular. y en 
conJwición con mecliodoree infl<llMtorios. linfocitos. y célulOB pl"""'6tiCOB. 
provocar4 la eroeión del cart1lago y hueso. 

Loe nódulos reumatoides aparecen en la piel de lAB zonas sometidaa a 
roce:5 en lee tendones y las bolsas serosdS. 

Eh lee ve.sos sargu1neos la vascul i tis reumatoide provoca alteraciones de 
pequel'k:e VasoeJ a nivel de Rlsculo y otroe teJidoo. Las principales 
al toraciones anat.ocoopatológie&1 oon: inf i1 tración perivOBClllar. hiperplasia 
conc6ntrica de la íntima. periarteritis. y necroe:is de la pared va.acular. 

Eh el corazón su afección es frecuente. generalmente loe infiltrad.ce 
celulares inflamatorios "" localizan cer= de capilares neoformodDe. En el 
miocardio euolen encontrar.... dep<lsitoe de linfocitoe. cdlulOB plaB1114tiCOB e 
histiocitoe. El errlocard.io suele no estar atect4do. otro.e a.feccionea merx:e 
!recuentes ocurren en pulmón y ojoe. 

CLINICA 

En gonoral pueden recori:>ceroe diferent"" far!DOB de inicio. as1 te"°""" 
poJiortralgias difusa.a que empeoran lentamente en el curso de varia.a semanas o 
meses. transcurren insidiosamente; afect.an::k:> eólo una articulación (33). 

Otra forl!Kl ea uno poliartritia episódica en la cual hay uno infl...,..ción 
articular recurrente. y remite en pocoe d1..,,. 

Otra fema de preisentación es la llOOO u oligoortriti" en donde uno o 
variM articulaciono5 aparecen dolorosaa e inflMledas. 

También hay una f.,,,.,. de presentación aguda. de inetauroción progresiva 
en cuefltión incluso de horas. con ata.que al estado general. fietre. y 
poliartritis agudd. 

En la AR 1..,, manifestaciones cl1nie&1 principales "º'" 
- Dolor. el cual "" el slntoma principal (51) (6). auele "6r constante y ro 
cede con el reposo. la aparición y ?'e<ICtivación puede ....- rocturno. y la 
sensación dolorosa que a~ al entumecimiento matutino. 

- Hinchazón articular. ésto puede deberse a derrame intraarticular. 
engrosamiento sinovial. inflamación de vainas tendinosas o boleas 
periartículares. ede!ll4 períarticular e hipertrofia 6rsea. 

- Rigidez articular. ,,. define CXllDO la "6nsaci6n de limitación al emprender la 
primera parte de un movimiento f4ci l. Después de un período de inactívidod 
rocturna es muy patente la rigidez matutina. 
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- Debilidad lllJ9cular. se debe a una pérdida de la fuerza o bien de la """"' 
a:auscular. y es un síntoma pn::;drteico. 

Las deformaciones aparecen en general en estad1oe tardioo. Se reconoc:en 
como Cdusa la.a luxaciones o su BUblUXAciones articulares y por la afección de 
los elementos capsuloterdinoeoe. 

El cu:idro clinico de la AR es polimorfo. Los eiguiont"" adjeti""6 ayud.m 
a definir eeta enfermecl4d: poliarticular. sirradtric.d. crónico., progree:iva. 
deformante e invalidante. · 

La sintar.atolog1a ofrece una conjunción cans.cterietica. Principalmente 
so presenta dolor de tipo inflaMtorio, rigidez matutina. hinchozón articular. 
limitación de la movilidad. y deformid.od. El curso suele """ progrssivo, 
evolucionardo por brotes c..dd vez lll6s pet'lfistent.... a.ta serie de 
reactivaciones vo. establecien:lo lesiones per'ZM}entes, así cano diversa.a 
deformid.>de6. todo lo cual puede con:licionar una invalidez importante. Se 
afecb>n también los vainas tendinoeas del aparato ....,culoligament<lrio salr'd 
todo a nivel de """""' y pies. 

~ Y l«JAD'.:AS. En poriodoa iniciales se (lUOde detectar inflaaoción 
ein.:wial de escasa a eediana intereidad. a nivel de Articulaciones 
interfaldrqiccs proximales, las sinovitis en general eon eimétriC<>S. las 
atrofies de loe &Ecul09 interóaeoe. junto con las sinovitis pereistentes del 
carpo y las motacarpofaldrqiC4.S dan un -cto on:lulado caracter!Btico (51) 
(62) (33). Otra caracter!etica es la desviación cubital de las .u-ticulacionea 
1Detacarpofaldrqicae que no ea rcc!.ucible. üos. leaiOM5 terdiooees provocan 
defcrmidlldee tipicas de loo dedoB (ojal. llOrtillo, cuello de cieno). La 
extreai<bl distal del cóbito es empuj...S.. hacia arriba por el ligamento dom<ll 
del carpo hurdi6r<!ooe al ser presionada (aign:> de la tecla). 

CJ:IXS. IA sinovitis puede acompatlaree de bureitie olecraneana y <le 
n6duloe BUbcutdneO<!. lb>le haber contractura en floxión y posteriOl'llOnte 
afectame la ¡romeupinación. 

IQl!BlS. La capeulitie odheaiva. la lesión dol IMO!lUito <le los rot..don!a 
son características. 

OJUMNl\ CERVICAL. EB afectada frecuentemente. La aublW<dción atlooxoidea 
se debe a la distensión del ligamento transverso del atlas (9). A.Jeden 
aparecer también luxaciones de la tercera vertelra eobre la cuarto. 

Alll'laJ!.l.CION OOla'1XllAL. Se poode desarrollar una coxitie bilataral, 
Mnifestada clinicamonte por dolor en región gl11tea, cara anterior de ..,.,loe, 
irw:::lU90 do rodillas. 

!roll.US. Se afectan en forma simétrica, en estad.loe avonzodas ae 
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pre.duce contta.ctw·a en flexión. geoo varum o valgum. e inestiabiliu:lad 
articular. 

TOBIULG Y PIES. Las articulaciones metatarsofalárg1cas suelen 
lesionarse tempranamente. con erosiones de las cabezas de los metatarsianos:. 

ta:m..cs 5U00..1ThNB)5, Se local izan en la piel de la cara de extens:ión de 
antebrazos. en las ZOna5 expuestas a mayor roce. y sobre la lx:ilsa olecraneana.. 
También se presenta en las vainas terdinosas de los dedos y en región cervical 
pos:terior. Su desarrollo es corrlicionad.o por una ven:iadera vasculitis local. y 
ea paralela a la actividad general de la enfenDedad.. 

VASCULITIS. Aparece en fases tard.1as de la enfermedod. Los pacientes 
pueden presentar una púrpura que evoluciona hacia necrosis y ulceración. 

NEJJQJPATIA. En general es periférica. y se asocia a vaaculitia. con un 
patrón de mor.)neuritis múltiple sensitiva. motora o mixta. La m6.s 
caracteriatica ea la del sirdrome del túnel del CdrpO. 

MICPATIA. Se ha observado atrofia de lM fibras tipo II. 

AND«IA. En fases activas hay un descenso en la concentración de la 
hemoglobina. la intensidad se relaciono. con el grado de activid4d de la AR. 

DES4INEllllLIZACIClll CSEA. Se ha com¡n-obado una osteoporosia generalizad4. 
hol>iéndcee implicado un aumento del catalx:iliamo proteico. mal nutrición. 
escasa actividad fiaica y pérdida de efectos anabólicoe (51) • 

ESIWIOO DE l.JIB:llATOOIO 

- Serie roja. 25% de loa pacientes con AR tienen una anemia mcxlerada. 
normoc.1tica.. normocrállica. Las: cifras de hemc:globina en general no son 
inferiores a loe 8 g/dl. 

- Serie blanca. 9..l estudio no COR9tituye Wl4 ayuda diagnóstica. encontr4rdose 
cifras normales de leucocitos. 

- Plaquetas. Pueden estar elevadas en las fases activas de la enfermedad, La 
AR es como enfermedad aisla.da, la causa m6.s frecuente de trombx:itosis 
intrahospita.laria. sólo superada. por las neoplas1a.s en conjunto (20). 

REACTANIES DE U\ FASE AGUDI\: 

- Velocidad de sedimentación globJlar. Se halla en general elevada. reflejanio 
el grado de activicWi del p:decimiento. Algunos pacientes a.sintom6.ticos pueden 
seguir presentardo Wl4 velocidad aumentada. 

- Proteina e reactiva. Ea un indicador inespectfico de inflamación. 
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- Factor reuma.to id.e. &1 detección en el suero oo es por a:! misma diagnOetica 
de AR. En los lab::Jratorioe usualmente se utilizan t~cnicos de eglutinación con 
las que se detecta. I~. SJ frecuencia es de un 70 a 90% (reacción de Latexl 
o de un 60 a 70% (redcción de Waale~). Se consideran positivas diluciones 
superiores a 1:32 a 1:64 en la primera y a 1:80 en la segun:la. 

- Líquido sinovial. Presenta. caracter1'.stied3 inflamatorias que la diferenc!an 
de otros procesoe. La viecosidad se halla reducida1 el aspecto ea tl.Q'"bio. el 
recuento de leucocitoe es elevado y en dUSencia de infección ~itante1 el 
porcentaje de pol imorfonucleares suele ser superior al 50%. Si se hallan \.llla!:! 

cifras del complemento reducidas. se trata de un dato de gran valor 
diagnóstico. ya que este hecho oo suele observarse casi n.mca en otras 
artropatía.e. 

ú:e signos rdeliográficoe de la AR no son ni temprarw::e ni espec1ficos. 
aurx¡ue la conjunción de varios de ellos puede aer altamente significativa. A 
los tres meses se pueden oteervar alteraciones radiológicas t1piCdS en un 65% 
de loe pacientes. 

Loe signoe propioe de la enfer-1ad comprenden: Tumefacción de partes 
blardas, ceteoporoaie yuxtaarticular, elevación perióetica y osificación. 
erosiones, pinzamiento del espacio articular. subluxaciones, luxaciones. 

Ex:isten otras exploraciones especiales CODlO son la biopsia, la 
art.roe:cop1a, técniCdB isotópicas. tomograf1a axial, y más recientemente la 
resonancia ~tica nuclear. 

DIAGNOSTICO 

El dioqnóetico de la AR oo plantea excesivos problemas. LA historia 
el ínica noe suministra los primeros datos. 

En el afio de 1958. la Asociación lllDoricana de Reumatiemo (ARA). 
estableció los criterios para la clasificación de la l\.t? para su utilización 
con prcp6eitos epidemiolclglcoe. de0>0gráficoe. y dioqnóeticoe (59). En el de 
1987, esos criterios fueron revisad.oe: (3). pero no constituyen la única prueba 
de diognóetico. 

La cccnbinación de hinchazón en tres o md.s articulaciones dunmte seis 
semanas por lo menos. involucración articular simétrica. factor reumatoide 
positivo, y hallazgos· radicgrc!ficos de AR sugieren el diagnóstico de AR (62) 
(11) (21). 

Los criterioo diognóaticoe cl1nicos de más utilidad. empero son la 
rigidez matutina. infl.....,ción. y dolor de las pequellos articulaciones de pies 
y manos en forma simétrica. 
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Aunque la AA cl6Sie<> no es tan ambigua. la misma no puede ser vista en 
casos tempranos de polidrtritis ogula. o aquellas que involucren pocas 
articulaciones. la osteoart.ritis. la gota. de¡X:eitos de pirofoe:fato de calcio. 
lupus eritematoso sistémico. son algunas de las enfermedades que se puiieran 
confun.iir con le AR. p:>r lo que una adecuada va.loración médica completa. está 
irdicoda en todos lee pacientes con tMnifestaciones articulares (33). 

CRITERIOS DE LA ASOCIACION AMERICANA DE RE\JMATISMO PARA LA 
CLASIFICACION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE, REVISADOS EN 1987. 

Criterio 

1.- Rigidez 
matutina 

2.- Artritis 
de 3 o m4s 
d.reas 
articulares 

3.- Artri tia de 
articulaciones 
de muneca y 
mAno 

4.- Artritis 
sim~trica 

5.- Nódulos 
reumatoides 

6.- Factor 
reumatoide 

7.- Alteraciones 
radiológicas 

D<>tlnlción. 

Rigidez en y alrededor de las articulaciones. 
con una duración de al menos una hora antes 
de obtener m4xima mejoría. 

Observación por un médico. de al menos tres 
articulaciones que simult6neamente hayan 
presentado hinchazón o derrame. 

Hinchazón de al menos un 4rea en carpo. 
metacarpofal4gicas. e interfal4ngicas 
proximales. 

Afección aimult6nea de laa mismas 6reas 
articulctres de ambos l4dos del cuerpo. 

Observación 
subcut6neos 
superficies de 
articulares. 

por un médico de nódulos 
sobre prominencias óseas. 
extensión. y regiones yuxta-

Demostración de niveles anormales por 
cualquier método cuyo resultado haya sido 
positivo. 

Lesiones t1picas de AR en radiograf !as 
posteroanteriorea de manos y carpos. las 
cuales incluyen erosiones. descalcificación 
ósea inequívoca m4s marcada en zonas 
adyacentes a las articulaciones afectadas. 

14 



A efectce de clasificación. el paciente podr6 ser diognósti""'1o de AR si 
cumple al menoe cuatro de loo siete criterios. Los criterios del 1 al 4 deben 
haber estado presentes durante al menos seis semanas (3) 

La CApacidad funcional en pacientes con AR puede evaluarse por los 
criteríce esU!blecidce en 1949 (óJ. 

CAPACIDAD FUNCIONAL EN ARTRITIS REUMATOIDE 

Gredo Derinición Observaciones 

I.- Capacitado para todas Adecuado parA actividades normales. 
sus actividades 

II.- Restricción moderada Desventaja, dificultad o limitación 
de la movilidad en una o m4s 

.articulaciones. 

III.- Restricción marcada Limitación en las actividades de 
autocuidado y con poca o nula 
capacidad para realizar su trabajo. 

IV.- Restricción para Incapaz del autocuidado. 
sentarse o acostarse 

El estado radiogr6fico de la JIR, tambi6n fUe clasific.odo en 1949 (32). 
4yu:l.a al cUnico a evo.Iocr la cantidad de destrucción articuler presente. 

2a. 

4<l. 

ETAPAS RADIOGRAFICAS DE LA ARTRITIS REUMATOIDE 

Definición 

Cambios no destructivos; oateopenia peri4rticular 
puede presentarse. 

Osteoporosie. con o sin destrucción óaea subcondral 
Puede haber estrechamiento del espacio articular. 

Evidencia de destrucción óse~ y de cartílogo; 
deformidad articular. 

Criterios de 3a. etapa. m4a anquilosis ósea o 
fibrosa. 
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ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL 

Fa una p::>liartritis crónica que se inicia antes de 109 16 at'k::e.· oo 
inteccioea. invadierrlo m6.s de cuatro articulaciones d.unmte 116.s de tres MISeB. 
F\Je descritd por vez primera por George Frederick Still en 1697. Ea lllds 
frecuente su inicio entre loe dce y cuatro al!ce de edad, y alrededor de la 
adolescencia: las nin.os son más afectodas en proporción de 3 a 2 (9). 

La enfermedAd de stil 1 aparece en tre5 formas supel'1Jlle5t45; una es la 
m-tritis pauciarticulo.r. que ocasiona. inflomación en las articulaciones: de 
tamatlo medio (rodilla, tobillos. codos • y llJJllecas). asi caoo en la columna 
cervical. 1\proximedamente 10% de los casos presenta iridociclitia crónica 
(41). 

otra presentación es la artritis monoarticular. la cual afecto. 
generalmente la rodilla. Eh alrededor la mitad de los casca lo enfermedad. 
permanece confil'llMia a una o dce articulaciones. 

Eh la enfermedtld generaliz..da. que caaiera.a con ataque al estado 
general. laa articulacione5 sólo se afectan def!pués de ·varios meses. 

Complicaciones de la artritis reumatoide juvenil (ARJ) 60l'I la anquiloei" 
de las articulaciones. Ea frecuente ciflr1:4 p6rdide del 111CVimiento. Eh la f0l'lll4 
e>spondilitica anquiloeMte de la poliartritis juvenil crónica puede ser casi 
r1gide la columna vertelral. caden>s, y rodillas (42). 

Ot.ro9 defectos y complicaciones 900 los alteraciones en el crecimiento, 
¡:rcduci6ndoee retdrdo en éste. ~ lOB transto:rnoe epifiB4l"'ioe conducen a 
cleformidedes. 

Loe ninoe menores de cinco anc:e. pJeden sufrir oeteoporcsie y ser 
propensos a sufrir fracturas. 

El diagnóstico de la l\llJ Be estdblece por la cUnica, por estudioe de 
laboratorio en donde encx:intramoe la velocidad de sedimentación 4UIDentada: el 
factor reumatoide es generalmente negativo. L= estudios n>diológicoe 
CCXD¡>lementdr1an el diagnóstico. 

TRATAMIENTO 

La progresión del trata.miento es frecuente.ente visual iZ&do como una 
pirdmide de tratamiento (26) • 

1.GENl'ES DE PRlHEll NIVEL: L= agentes de primer nivel utilizodoe son las 
aspirinas (MS) y/o drogas anti-inflamatorias no esteroideas CAINE). El MS 
bloquea la sintesis de proetaglandinas (l'G6) en hipot6lamo anterior. lo quo 
ca.usa el efecto antipirdtico. 

El MS a dceis elevadas reduce la inflamación articular. El MS afecta 
la migración de loe leucocitos y la permeabilidad vascular, las cuales """ 
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influenciadas por la s1ntesis de PGs. La toxicidod. del A.AS incluye alergia. 
tinitl.19. sa.rgrado de tubo digestivo. hepatitis. y disminución de la filtración 
glomerular renal. 

Los AINE también suprimen la inflamación por medio de la inhibición de 
la slntesis de PG9. Inhiben el efecto de la ciclo-oxige!la!laS en las plaquetas 
y los efectos de migración leucocitaria. La toxicidad incluye sarqrado 
gostrointestinal. ú.lcera en tubo digestivo. pancreatitis. hepatotoxicidad. 
disminución del flujo renal. Los AINE son utilizados ampliamente como drcgas 
de primera l 1nea en el manejo de la AR y A&J. 

AGENI'fS DE SEGtmIX> NIVEL: Dentro de estos agentes se cu~nta con los 
medicamentos dlltimalarios como la hidroxicloroquina. la cual es ú.til. Son de 
acción lenta toa.anio cuatro a seis semanas antes de que sus: efectos sean 
evidentes. Se ha. demostrado que impiden reacciones: errz:im6.ticas responsables 
del proceso inflamatorio, De los efectos colaterales los disturbios 
gostrointestinales son loe más frecuentes. 

SALES DE CRJ: Inhiben las enzimas lisooomales y la actividad fagoc1tica 
de los macrófagos. as1 como de los polimorforucleares. Los efectos adversos 
incluyen raeh cutdneo. estomatitis. proteiruria. desordenes hematológicos. 

CH'E)IICILJ\MINA.: E9 efectiva en el tratamiento de la AR seronegativa o 
seropoeitiva. Loe patrones de resp.Jesta son similares a aquellos ob3ervados 
con el oro. La toxicidad incluye leucopenia. trcmbocitopenia. proteiruria. y 
ain:iró:nes autoinmunes. El mecanismo de acción se d.escon:xe. 

ESfERJIDES: Loe glucocorticoides exógenos inhiben el reclutamiento ID> 
neutrófilos y morxx:itos dentro de lee sitios inflamatorios; causan 
linfocitopenia por ind.ución de la marginación de linfocitos. reducen el edema 
y ant.ogonizan la vasOOi latación irrlucida (X>r la hiatamina. e inhiben la 
a1ntesia de PGs. Efectos colaterales son: OJ5hing. hipertensión arterial. 
hirsutismo. glaucana. necrosis a.vascular, osteoporoeis. y pancreatitis. 

DROOAS CI1Ul'OXICAS: Se usan para bolancear la respuesta inmune, pueden 
producir per1odoe de remisión. a causa de la eliminación de células part1cipes 
de la respuesta autoinmune. Las drogas utilizadas son los ~entes alquilantes. 
an~nietas de folatos. an4logos de purinas. Ee4s drogas pueden causar 
supresión de la m6clula ósea, supresión gonadal. cirroeis hepd.tlca, 
teratogénesis; ademds aumentan la incidencia de infecciones. y la oncogénesis. 

!'roCEDIHIENI'C6 QUIRURGICC6 

Dentro de éstos se incluyen sinovectom1as, artrodesis. osteotom1as. 
reemplazo articulcu-. y c1ruq1a de terdones. 

Ilmll\IENCION DE lA IID!J\BIUTACION 

El plan de tratamiento de rehabil itdclón individualizado para cadA 
paciente. El manejo debe iniciarse en etapas tempranas de la enfermedad. y ser 
cuidadosamente supervisadas. Loe objetivos especificas del m.mejo ele la AR 
son: El control del dolor, prevenir alteraciones bianec&licas o corregirlas. 
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mejoru y mantener la fuer.za a:uscular. mantener e incrementar loe arcoe de 
ZDOVilidad de las articulaciones. y mejorar la autoima.gen ast como adaptarse a 
eus discapacidades. 

REFCSJ: Debe ser ro.cional en pacientes hospitalizados con severas 
inflamaciones articulares. Generalemente con \.ll"ld o dos semanas de 
hoepitalización hay mejor1a. Loe efectoe adver.309 del repoao eistémico 
incluyen la osteoporosis. atrofia lllJSCUlar. debilidad o dism.irución de la 
fuerza muscular. hipercalcemia. intolerancia ortoet6tica y diamirución de la 
fuerza y vólumen co.rdíaco. 

E.JER;ICIO Tml\PIDnOJ: Se deben programar ejercicioe para mantener orcoe 
de moviliWid. se deben reo.lizar diario. y no deben caU5ar dolor que tarde ID6a 
de treinta mirutos. También se incluye ejercicios de fortalecimiento m..tscular. 
De éstos el m4s: recomen.14ble es el ejercicio i9Clmétrico el cual n:J implica la 
movilidad articular. es mejor tolerado por el paciente. y bosta \.ll"ld o dos 
contracciones m.6xima5 por d:!a para cada grupo m.JScular para ZMOtener la fuerza 
y la reaiatencia. El ejercicio iaotónico involucra movilidlld articular. y 
puede incrementar el dolor e inflamación; m ototdnte p.¡eden oor tolerodoo en 
pacientes con AR no aguda. 

<RIE3IS: So utilizan para innovilizar las articulaciones y son efectivas 
por tdnto para reducir el espasmo. el dolor. y la inflamación. El desarrollo 
de deformiWxles puede ser minimizado con las férulas de reposo. y loe sitios 
m4s comJneS para la irm:>vilización son las UJ.Jf1ecas. manos. y n::dillas. 

MANEJO Dll.. ~= Para el control del dolor ae utilizan diversas 
modalidad.ea f:!eic.as. dentro de éatas tenemos calor euperficial que proporciona 
alivio del dolor. por inhibición de la corducción de loe impulsos nervioeoe 
nocivoe en las fibra.a: nerviosas. ademdB por relajación refleja del ~ 
Ul..lSCUlar. Ejemplos de calor euperficial eon lM ccapreaas calientes. rodiación 
infrarroja. y llal!os de parafina. Mod4lid.ades también utilizadns son el 
ultrasonido que prcd.uce calor profurdo. y es efectivo para actuar aol:re lo. 
c6peula articular y tejidos circun:::Lmtes. Se contrairdica en la inflamación 
articular aguda. 

L4 aplico.ción de fr:!o tiene ventajo.s: cano una penetración profurd4. y 
alivia el dolor por tiempoe 1116.f! prolon¡adoe. No se c:ontrairdica en estados 
inflamatorios agudos. 

Otras mcx:lalidadea emplea&s para el o.livio del dolor correspon1en a la 
electrotero.pia y de ésta tenemos a la estimulación nervioea eléctrica 
transcut.&lea ('I'ENS), la cual ee ha demostrado su efectividad en la reducción 
del dolor. favorecierd.o la capacidad para incrementar la carga articular 
cuan:lo los electrcxios son aplicadoe sobre las mufiecas (55). 

No existe una explicación satisfactoria acerca de COGK> prcx1uce analgesia 
el TD5. pero se basdrl. sus principios teóricos en la llamada "teor1a de la 
comp.Jerta" publiC4<14 el allo de 1965 por Kolzack y Wall. en la que se trata de 
explicar lo referente a la modulación del dolor. 
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ASPECTOS FUNDAMENTALES DEL DOLOR 

DEFIHICION Da JXi!.Cll, Para W\a ~jar cocnpnor1'1ión acerc<1 de ·los 
mecanismoe del dolor. es conveniente record.ar alg\..ID:)B aspectos claves de la 
neurofisiolog:1a del dolor. El dolor es p.¡ramente eubjetivo. dificil de definir 
y frecuentemente es difici 1 de5cribirlo e interpretarlo. LA definición del 
dolor m6s cocwmente empleadd es l" del 9..úx:omite de To.xonomia de la 
Aaociación Internacional para el f.Btu:lio del Dolor: "El dolar es una ee06a.ci6n 
desagradable y una experiencia emocional osocioda con daro tisular potencial o 
actual. o descrita en térmil"03 de tal ddz1o". 

El dolor es W1a percepción central de modalidad.es tsenBOria1es aúltiples. 
La interpretación funcional es: compleja e involucra aspectoa peicológicoe. 
neuroanotánicoe. neoruqu1micoe. y,. fisiológic.oa del est1DJlo doloroso. 

Los nociceptorea polincdales reeporden a los est1JWlos al daf'\arse lee 
tejidos. F.Bta esti111Jlaci6n causa imp.J.1606 los cuales son llecerxlentes a travé5 
de las fil:ras Delta-A. y/o fibra C de las capas marginal"5 de asta posterior 
de la médula espinal. l.A3 fibras Delta-A eatablecen sina¡:eia primarias 
contenidds en lM 16milli!L9 I y V. mientras laa fitra.a C hacen ainapeie 
primariomonte en la ll!mina II. Regiones profurdas del 4Sta pooterior pueden 
estar polisind.pticamente involucrado.a en el proceso de loe est1J:zJ.JlC6 nocivos. 

!A.a principales v1aa nociceptivas ascerdentes son loa tractos 
espinorreticular y espinot.al6mico. En las vías ascendentes d.ol dolor se 
involucra.o neuronas oliqceindptica5 y. polisin4ptiCM. Las viaa 
oligos!n4pti<=1 """ de con:lucción r<lpide. resultardo en la transmisión rapido 
de la información nxiceptiva tocante al sitio. intensidad, y duración del 
estimulo. l.J::e tractos oligosin6pticca proveen información B<:lm6.tica Por la :ruta 
del rocleo ventral paeterior del tál=o de la corteza pootcentral. u.a 
CAl"'acteristicas discrimino.toriaa sensoriales est.6.n delineadas en la porción 
neoespinotaldmica del tracto espinotal6mico lateral. y la porción no 
propioceptiva de las columno.s posteriores. 

l.As vías pol iain6pticaa son de conducción lenta con falta de 
organización oomatotópica re!rult.ardo en una polx'e localización. dolor sordo. y 
BellBdCión de quemadura, 

Loa impulsoe nociceptivoo transmitidos a través de este sistema resultan 
en respt.J:efJta8 reflejas supra.segmenta.les relacionadas con la ventilación. 
circulación. y la función erdócrina. lAs vías que contrit:uyen al sistema de 
conducción lenta son: El tracto pa.leoespinotal&nico. el tracto 
espinorreticuldr, el espinoconicular, y el intercornual dorsal. asi también 
como el tracto espincnesencefálico. 

Loe tractos polisindpticoe forman el Bistema de activación reticular del 
tal lo cerebral con proyeccc!ones a los rúcleos interlam!Mr y -!al del 
tálAmO. De eaos nlclece difunden rediaciones hacia la corteza cerebral. 
eietama l1mbico. y ganglios basales. 
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Existen Jllllltiples niveles p!lra el proceso y convergencia de la 
información nociceptiva en su transmisión ascerrlente hacia la corteza 
cerel:ral. F.n adición, hay al parecer varice sistemas del control del dolor. 
deecen:lentea. loe cuales juegan un papel importante en el control y la 
roodi ficación de las v1as ascerdentes del dolor. 

Ul estiiwlación de las neuronas de la región gris periacueductal del 
mesencéfalo <PAG> y loo impulsos descerdentes subsecuentes resultan en la 
liberación de loo opiáceos end(:gerx::e en loo núcleos del rafé magnus (NFJ4:), y 
rúcleoo l.ocuS'-ceruleus (NLC). Loe opiáceos en:lógel"WJS activan las células 
aerotoínérgicaa en el NRM. y neuror.as oorepinérgicas en NI..C. 

Loe axones de ambas neuronas monoaminérgie45 descierrlen por el tracto 
dorsolateral hacia las internetn"'Ona.s, predominantemente en las láminas I. II y 
V. Faa.s ID0006Ininas activan a intemel.lrC:>fldS secretoras de opiáceos. Los 
trdl15mioores parecíd.oo a la morfina que se liberan pueden variar. deperdierdo 
del tipo de receptor de la periferia que haya sido activado. J\mbos tipos de 
fil:raa aferentes Delta-A y C son inhibidas por influencias descenientes en el 
asta i:csterior. E9aa interneuronas opiáceas inhibí torias pueden estar 
influenciadas por v1as descerrlentes e interaegmentaloo. pero esos mecanismos: 
oo han sido bien establecidos. ~ ínterneurol'llUJ pueden funcionar ya sea por 
inhibición pre9in6ptica en llIB tenninales con las aferencias nociceptivas 
primarias. previnierdo la liberación de la sustancia P. o por inhibición 
pc:etsín6ptica en neuronas de segurdo orden. Las células en el NRM son 
activdd.as por v1as sensoriales ascerdent'*5 que se transmiten de la formación 
reticular. as! to..Qbién como de entrodo.s: descerrlentes de células en la PAG. 

otros sistemas monoaminos descendentes incluyen el me del asta 
posterior. intenleuronas. núcleos reticulares, y la formación reticular 
latero.l too5encef6.lica hasta las interneurona5 del asta posterior. Se ha 
sugerido que las monoaminas están involucradas con mecaniSIOOS nociceptivos 
espinales y supraespinales. 

TIDRIAS HAS WIVNES DEL 001..0R 

- TIDRIA DEl. <XJNffiDI. DE LA CCl!P\Jml'A: F.sta teoría fue desarrollad.a por Melzack 
y Wall (30). Ellos SU)ieren que dentro de la sustancia gelatinosa del asta 
posterior existen interneuronas que inhiben pres1n6.ptico.mente las trdl1Slllisión 
de información nociceptiva de los tractos ascerdentes. Esas interneurona.s son 
activadas por aferencias de gran di6.metro e inhibidas por aferencias de 
pequerio diametro. F.n adición. ellos sugieren que el cerebro ejerce un control 
descerrlente en el sistema; as! tdmbién las neuronas de la sustancia gelatinosa 
cuo.rdo so activo.ron, inhibieron la entrada a las ne\ll"Onas de transmisión de 
las aferenc109 primarias gran:les y pequer.as p::>r un mecanismo presináptico 
("cierre de compuerta"). 

Varios estldioe han desestimado la teoría del control de la compuerta 
(27), Se ha alterodo el concepto de que el dolor es únicamente una experiencia 
sensorial aferente, a.mplidJ'Xioae los conceptos que incluyen factores 
motivacionales y· afectivos. implicadoo en.la experiencia del dolor. 
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- lmlIA BI<XlUIHICA: F.sta teor!a se ha desarrollado a partir del 
de5culrimiento de las: erxiorfinas. El sistema de los opiáceos endógenos se 
compone de tres familias de péptidos: opiáceos: Endorfinas Beta., encefalinas, y 
neoen:iorfinas:. Las erdorfinas Beta se concentran principalmente en la 
pituitaria y en el hipotalamo basa.l. L:e: otros opiáceos erdógenos estan 
diatrib.Jidos: extensamente en el sistema nervioso central. 

Las neoendorfinas/dinorfina.s, y las: encefalinas se encuentran en el 
núcleo cal..dcdo. am.1gd.ala. PAG, NLC, y astas p:eteriores de la médula espinal. 
También las encefalinas se localizan en el Nmt y el núcleo periventricular 
tdld.m.ico. La.a dinorfinas-neoerxicrfinas se localizan en el hipotálamo y en la 
sustancia gris (57) • 

loe opiáceos erdógerx::s están implicados en la analgesia. EXisten par lo 
menee siete receptores opiáceos diferentes. de los cua.les el Delta. Mu. y Ka.pa 
parecen estar involucrados en la analgesia. Loe otros receptores se asocian 
con funciones tales como la respiración. apetito. alucinaciones. disforia, 
función inwne, etc. 

l.a9 Beta en:iorfinas pueden tener fWlción en las reacciones irm..mes y la 
modulación del flujo sa.ngu1neo local. Dentro del sistema nervioso periférico y 
el sistema nervioso central. las: encefalinas actúan ccmo neurotransmisores. y 
las errlorfinaa Beta actúan predccninantemente como honoonas. 

otra BUStancia impl icoda en loo mecanismos del dolor es la sustancia P, 
la cual se localiza en loo ganglios de las: ratees dorsales y es transportada 
periféricamente hacia las aferencias primarias. Se ha visto que probablemente 
la liberación de la sustancia P contribuye significativamente a originar 
respJeStas inflamatorias. y tal liberación de esa sustancia puede ser 
importante en el desan-ol lo de algunas variedades el 1nicas de a1n.1romes 
doloroooo tales caro la artritis y la migraf'So.. 

lXllCll AGUlX) CXllllllA 001.0R COONIOO: El dolor agudo parece ser Wl síntoma 
biológico relacionado con un est1mulo nociceptivo. tal aer!a por ejemplo el 
dano tisular debido a un trauma..o a enfermedod. Está asociado a cambios 
fisiológicos cCCDO la elevación del p.J.lso y la presión sangu!nea. sudoración, y 
aumento del estado de alerta. 

El dolor crónico es diferente. puede estar diaociado de la presencia de 
W\a evidencia fisiológica. de nocicepión. El dolor crónico puede estar 
relacionado con enfermedad crónica o no. FB frecuentemente de ¡xibre 
lOCdl ización tiende a ser sordo. constante. y la asociación de signos de 
respuesta del sistema nervioso periférico puede estar ausente. El paciente 
generalmente está exhausto, deprimido. e in:iiferente. Esos datos sugieren que 
el dolor cr6nico es diferente del dolor agu:lo. posiblemente debido a 
modifica.ciones en la percepción del dolor y en loe sistemas de proyección de 
la médula espinal. 

PAPEL DE !JI INF!J\Hl\CIOO EN El. lXllCll OOCICEFTIVO: Después del dAl'lo a .un 
tejido, ocurre viisodilatación y exudación .del plasma. y adem.!.s puede asociarse 
o involucrarse la esti111.1lación de nociceptores polimoddles e (1). 
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La sustancia P puede ser mediadora de este proceso. Los productos de 
desecho en el proce90 de la inflamo.ción aon f~itedoe por ·loe 
polimorfoniclearea con la concomitante liberación de enzilDdS degradantes de 
loe mismce tejid.oa locales y de las terminales nervioeas. preservardo el 
proce!lO inflamatorio. Algunos de ""°" agentes excitan a loe nociceptoree. 
contril:uyen:lo a la aparición del dolor. Dentro de ""°" mediadores del dolor 
por inflamación se encuentran a la serotonina.. histam.ina. potasio. sustAncia 
P. y loe productos de la degradación del <leido araquidónico. El potencial 
algc:génico de 1:1Ucha.9 de esas sustancias errlógenaa: ha sido demoetrado. 

Dil\Glml'ICl) 'i EVAUIACIOO Cl.INICA 

Para establecer la etiolog!a del dolor es importante considerar 5UB 
caracter1aticas. BU cronolog!a. las limitaciones que causa al paciente. y loe 
resultadas de lee tratamientos previos. esto requiere una detallada historia 
cl:Cnica. un adecuado e:x.amen f!sico. pruebas de laboratorio como la 
determinación sérica de los niveles sargu1neos de medicamentoe que esté 
tanan:to el paciente. También extensamente usados para la evaluación y 
diagn<letico del dolor son loe procedimiento radiogr<lficoo. Lo tomografía 
computarizada p.iede demostrar alteraciones anat.6micaa. y por otra parle la 
mielograf!a es útil para establecer el diognóet~co de hernia de disco. 

Ell1\U.Jl\CIOll PSICO!LGICA, EB 111.1y importante para CUAiquiera de loe 
progr~ del manejo del dolor. La evaluación psicol6d'ica implica con 
frecuencia. el uso de cuestionarios. inventarios. y la intervención cl!nica.. 
Loe métodc:e psicológicos de la evaluación del dolor ayuddn a completar la 
calificación del dolor. 

lA mCAlA 1'N1ú.OJICA vraJAL, Debido a su simplicidad. es el método m<ls 
ampliamente utilizado de medición del dolor (!lord y Pilowal<i 1966) (61). Al 
paciente se le presenta una hoja de papel en la cual se trazó una Une.a 
hori"ZJOntal de uros 10 cm. de lon;¡itl.k!. Eh un extremo est<I escrito la palalra 
"sin dolor" y en el otro extrenK>. "dolor llllY intenso", y se le invita al 
paciente a marcAr la 11nea en el JX.Ulto corres¡:xm:liente a la intenei~ del 
dolor en ese UDrlento. La escala 4Mlógica visual es de extremada utilidad 
.aunque au desventaja es. no comparable de un paciente a otro; sin embargo ea 
de gran valor en el seguimiento de un paciente. 

El cuestionario del dolor de KcGill. es un instnm>ento asigraclo para la 
medición de tres experiencias referentes al dolar, las cuales son: Sensorial. 
afectiva. y evalua.tiva. Consiste de una lista de palabras arreglad.as en veinte 
grupos. Al paciente se le pide subraye una palabra. de cada gru¡:o para. 
describir el tipo de dolor. Se co.lifica suma.n:1o to:ios loe va.lores. y la suma. 
total da. WlO. e5cala. de intensidad. 

Otra evaluación p¡9icológica ea el "Invento.ria M.J.l tifdaico de la 
Personalidod de Hinnesota" CIM>IJ. es DJy empl""'1o en loe a.tados llnicloe para 
evaluar loe factores paicógenos que intervienen en la experiencia del dolar 
crónico. detectando problemas de hipocon:lriasis. depresión. e histeria. 
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Otros procedimientos diagnósticos para el dolor son los estudios 
electrodiagnósticos, procedimientos anestésicos, y Ultima.mente se ha utilizad.o 
la tenno:¡rafia (35). 

Otras escalas de valoración de la intensidad del dolor son las 
descriptivas. La escala descriptiva del dolor de Ardersen (19). incluye la 
intensidad del dolor. definida. por medio de palabras: que mejor expresan la 
intensidad del dolor que refiere el enfermo. Las expresiones más usadas son: 
sin dolor. dolor leve, dolor mcd.erado. dolor severo. y se puede atiadir dolor 
insoportdble. To:las estas escalas de valoración pueden interrelacionarse: así, 
la puntuación entre 9 y 10 en una. escala analógica visual se ha visto que 
corresporrle a la definición del dolor como insoportable en las esca.las 
verbales. 

ESTIMULACION NERVIOSA ELECTRICA TRANSCUTANEA 

PERSPEX:"fIVA HISTORICA 

El primer registro acerca del uso de la electricidad para aliviar el 
dolor apareció en el escrito "Composiciones médicas". realiza.do en el afio 48 
AC ¡x>r Scribonis l..M'gus, un médico Romano.En 1760. John Wesley escribió 
especi ficamente acerca del uso de la electricidad para aliviar el dolor. Con 
el descubrimiento de las corrientes alternantes farádicas en los 1830, el 
interés posterior fue dirigido hacia la capacidad de la electricidad para 
remediar una variedad de cordic1ones del dolor. 

En los albores de 1900, se ol::eervó la proliferación de aplicación de 
tratamientos cuestionaLles utilizarrlo la electricidad; sin embargo la terapia 
eléctrico para producir analgesia se continuó utilizarrlo en los ar.os 1950. En 
1967, Wall y SWeet pro:tm"on una hipótesis de la reciente propuesta teoría de 
control de la compuerta del dolor. Ellos reportaron la abolición temporal del 
dolor crónico por medio de la estimulación eléctrica a los nervios periféricos 
vía la aplicación de electro.:los sobre la super·ficie de la piel: esa técnica 
pronto se le conoció ccmo estimulación nerviosa eléctrica. transcutánea (TEN3) 
(48). 

n.irante el periodo comprerdido entre los 1967 a 1987. Nolan compiló 
bibliografia de unos 300 documentos concernientes al TENS. 

BASES TEXJRICAS PARA ALIVIAR El. OOLDR CXlN TENS 

El entendimiento de las 00..Ses teóricas para el alivio del dolor con el 
TENS puede guiar al el ímco en su decisión de utilizar dicha modalidad. 

Una de las acciones del 1'ENS puede ser el cambio de sensitividad. de los 
receptores periféricos a una entrada nerviosa responsable de la transducción 
de los estímulos nociceptivos; sin embargo, la evidencia de esos mecanismos 
permanecen limita.dos. 

El TE.N3 puede acrecentar el flujo SdflJUíneo en la piel y en tejidos 
profwx:los en respuesta a la estimulación que produce contracción muscular 
intermitente: puede abastecer los requerimientos de oxigeno y liberar el d.rea 
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de mediadores qu1micoo. De igual forma. la fatiga del espasmo muscular 
prcrlucido por la contracción muscular sostenida puede llevar a mejorar· el 
flujo sarguineo (37). 

El ros puede bloquear la trdnStDisión de los impulsos en loo nervios 
aferentes que transmiten la información nociceptiva. El bloqueo del p::>tasio ha 
sido implicad.o como un mecanismo posible. Taub y Compbell evaluaron los 
promedios de potenciales de acción compuestos del nervio mediaro durante un 
pinchazo nocivo, luego utiliza.ron rus de elevada intensidod. en dos diferentes 
modos. Por un lado la est.imulaci6n continua que comenzó a disminuir el dolor 
cerca de los primeros 20 minutos. coincidierrlo con la disminución del 
componente del potencial de acción de las fibras: Delta A: en cambio la 
estimulaci6n "quemante" no producía analgesia ni cambios en el potencial de 
acción (48). 

El TE>LS puede ejercer Wl efecto en el Sistema Nervioso Autónowo a través 
de meco.nistnos central y periférico (54). Jekner y cols. emplearon pulsos 
monofásicos de alta amplitud p:>rque pnxiuc1a bloqueo eléctrico del gan:;¡lio 
estelar. lo que se asoció con un aumento del flujo so.rgu1neo en el brazo y la 
Cdbeza. aierrlo esas: estimulaciones ütiles para aliviar el dolor crónico (35). 

Mayer y Price. demostraron la evidencia de la analgesia prcducida por 
los opiáceos errlóg"enoa util1zan::l.o IDG de baja frecuencia y 13levada omplitu:i 
(48). Largley y Sleppeard revisarrlo los mecanismos del trata.miento con TENS 
versus placebo. concluyeron que el TillS (con la mc::dalidad "pulsos quemantes") 
act\Jdba sobre v1as descerrlentes involucrarrlo las eniorfinas, en adición los 
efectos placebos fun:iabdn su acción en mecanismos de errlorfina.s y no 
erxlorfifla9 (48). 

Aunque' se han realizado muchas investigaciones posteriores a la 
formulación de la hipót~is y teoría de la "compuerta" para explicar la 
modUlación del dolor según Helzack y Wal l. (1965). Comprerde aún la base para 
muchos aspectoo a.cerca del enterrlimiento de 105 mecanismos del dolor. y es 
útil para explicar el valor terapéutico de la estimulación nerviosa elc§ctrica 
trarecut.anea "IDl5 (7) (31) (37) (18) (16) (28). 

En el nNS la corriente eléctrica es transmitida hacia el cuerpo a 
través de la piel. por medio de la colocación de electrcxlos aplicados sobre la 
superficie de la piel. 

Las fibras Delta A. son el vehículo para con:lucir la estimulación 
eléctrica. Esas fibrllS grardes. de corrl.ucción r6.pid.a son muy susceptibles a la 
estimulació11 eléctrica, y pueden coniucir los impulsos eléctricos hacia la 
médula espinal. Las fibras de corducción lenta. no mielinizad.a.s tipo e son por 
lo tanto incapaces para pasar el mensaje de estímulos nocivos. ocurrierdo la 
inhibición presináptica C 15) (56). 

Trabajos experimentales de Wall y Gutnik. en 1974 (48), moe:traron que la 
aplicación proximal de estimulación eléctrica. abate o detiene las desedrgas 
anormales que ocw-ren en la tenoilldción daf'liado. del nervio. o neurona. y a lo 
largo de la lorgitud del nervio. Por consiguiente el TENS puede tener W1 

efecto mecánico en los nervios daf'la.dos para "SCCDeter" las descargas anormales. 
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D:perimentos previoo CLoeser y Ward. 1967). demostraron enseguida. de un 
dat1o severo en el nervio trigémino del gato. las células del asta. doraal 
descargaron espontáneamente y. la frecuencia de esa.a descargas ara-males 
aumentó sobre un periodo de tre5 semana.s (61). Esas descargas anormo.les pueden 
resultar en la pérdida. de las: entradas aferentes normales del nervio. M.Jchas 
de las entradas a. la. médula. espinal. resultan de irtiibición central. y su 
pérdida conlleva a la falta de la supresión de las descargas de l<l!l célul<l!l 
del asta posterior, Por lo tanto el IDt:3 puede actuar por WlO O Vdl'"ioe caminoe 
para inhibir o aliviar el dolor. as:t tenemos que: 

ll Por inhibición pre5in6.ptica. 

2) Por irtlibición mec6nica directa. en Wl nervio que d.eacarg:a 
anorma lmentc. 

3) Por reata.uración de las entredas aferentes (611. 

El 'IDlS es sólo w... de las varias opcione.> que forman parte del progrdmO 
integral para el tratamiento del dolor (60). A pesar de una gran variedad de 
m!quinas para aplicación de !EN5. BUS especificaciones no varían grardeinente. 
Las primeras md.quinas fabricadas en loe EBtodo6 lhl.idoo no eran pcrtáti les y 
eran poco utilizadas. lJJ6 estimuladores pequef1oa operados con bdter:ras 
portátiles son mucho m4l3 prácticos. Al producir un estimulo la fo,,,., de arda 
que se genera. puedo considerdnle como asimdtrica. cuadroda bifdsica. El drea 
de la porción pc:lSitiva es igual al 6reA de la porción nega.tiva. por lo tanto 
no hay efecto polar que ca.use grandes concentraciones iónicas poaitivo.s o 
negativas dentro de loe tejidoe eituadoe delxüo de cada electrodo ClBJ. 
evitárdose a:sí las reacciones ad.ve~ en la. piel. 

AMPLIWD O Itm:l'BIDAD DE IJ\ alllRllNTE: Puede ajustan!e entre O a 50 
mil iempere!3, y con una impedancia. de un kiloChm. 

AMPLITIJD Dl'l. PUiro: Elrt.o en muchas máquinaa está U5Ualmente fijado en 
200 microeegwxloe: sin emboryo otroe oparatoe dan un rango de amplitUd que 
varía de 50 a 300 micrceegurrl.os. 

Lo. relación entre la. amplitld y la intemiidad dicta.minan el potencial 
neto o fuerza. del est:tmulo que es producid.o. Sin embargo al aumentar la 
amplitud de los pulsos. probM>lemente se recluten principalmente las fibras 
motoras y esto no es lo desea.ble. de igual manera sucede con el aumento de la 
intensiddd de la corriente. COmo el objetivo de la estimulaci6n es activar las 
fibras aferentes de qro.n diámetro y corrlucción rd.pida. la elevado. amplitud de 
intensidad no son necesarias. 

rnro.JENCIA O.El. PULSO: Es variable en casi todas las md.quinas y varía. de 
15 a 200 pulsos por segurdos. La frecuencia. puede ser alta o baja. otra 
variable recientemente introdUcida es la tipo "estallido" utilizada. en 
obs:tetricia.. 

Trabo.jos recientes. SUJieren que la estimulación de baja amplitl.d es más 
efectiva para producir la liberación de opil!ceos erxlógenoa. y la estimulación 
de dita dlbplitud estimula mayormente el efecto mecMico de la. cccnpuerta (22). 
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El e5t1mulo de la ..tquina "" 1 levodo a través de los cables hasta loe 
electrcxloe. Los electrodos m6!l COlllUne2 están hechos de caucho con un ~ de 
5 X 5 cm. y genentlmente ~ autoodheribles. V;e electrodo:9 de caucho de 
carbón .requieren de un gel electrocorductivo para transmitir la corriente 
hac10 la piel. E<isten otro tipo de elect..rcdos cano a.quelloe de gocna. o bien 
electrcxloe pequel'I:>!! tipo botón po.ra estinulor áre"9 peque""3 de dificil 
aplicación 143) 1'161. 

f.B eser\l:'ial que el gel utilizado para }d aplicación del 'IUG deba tener 
uno alto. corductivi~. propiedades cohesivas. y no a.lérqica.s. 

UJs clectrodoa deben siempre fijM"Be adecuadamente a la piel y estar 
cubiertos c<><>pletaioente por el gel. 

El mrcodor de la. e!Jtimu.lación siempre debe iniciar desde cero y 
o.\.l&Cnt.e.rae lo intensidad grodualmente hasta que el paciente perciba las 
eeMCciooeB de loe pulsee. explicd.ndole al paciente que hay una sensación de 
picdd.ura. con la frecuencia bsja. mientras que con la frecuencia lllta la 
eenaación ea continlll; la. aensa.ción no debe ser dolorosa o zwy intensa. 

PRHlCIPICS DE U. FIJJ\CIOll DE l.CS ~: EBt4 ba56do en ¡.,, ya 
a.enci~ vías fisiológicas y en loe mecani511X:l9 productores del dolor. Los 
aitíoo furdamentdle5 son: 1) Sobre el nervio a.fectado, en BU localización más 
euperfícial: 2) Sobre el dermatoma afectad.o o dermatc;.mo. ddyacente: 31 Sobre el 
tronco nerviooo: 4) Arril)o y por debajo del 6rea. de dolor: 5) Sobre áreas que 
permiten el U!Jo funciOMI de loe miembros: 6) No debe apliC<U"!le sabre áreas de 
anestesia 161! (541 (43). 

Lo.a co.W»S que pueden llevar a tener pobres resultados en cualquier 
paciente 900: 1) Inapropioda selección del paciente; 2) Inapropiada fijación 
de loo electrodoe: 31 lnadeCUAda aplicación del gel sobre los electrodoe; 4) 
Folla. en la exploración de loo tipos de estimulación; 5} c.able!! rotos; 6) Uso 
de btlter:Caa: qa!Jt,ad.as; 7) lobl coloco.ción de los: bater:Cas; 8) Electrodos 
detcriodados: 9) lnadeC<W!o monitoreo de los resultad.oe: 10) Inadecuado tjempo 
de tratdmiento. Por lo Ulnto lee malos resultados pueden ser 1':trib.Jídos a 
dife~ntea factores. y u,ni,. combinación de varios problemas en la técnica. de 
apl tcación del n:NS puede ser la causa del abarxlano de éste. 

So ha de.ecrito uno. técnica que permite a.l terapista probar 
eléctricdlbente loo puntos superficiales de los nervios con la mdquina 'llle. y 
uti l izo.rrlo un dedo po.ra cc:eprobo.r los puntos superficiales de los nervios, y 
muchw de loo puntos detectados parecen corresp.:n-der .:t los puntos de 
o.cupuntur-a (5). El tierapiato. fija un electrodo de un cano.l estimulador en su 
mano y fija, otro electroo.o en el paciente. el terapista sitúa su dedo 1.rxiice 
tAn cerct1. COCX> eea posible del punto superficial del nervio que inerva el drea 
dorde My dolor. y o.l incrementar la intensidad de lo corriente. el po.ciente 
reporta """"'teai<> irr4diad4 a lo largo del curso del nervio e5ti..,lodo. El 
ter.!!p1sta ta.mbién debe experimentar la sensación producidll y loco.l izar loa 
puntoo euperficia.les de los nerví05 (5). 
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Las recomen:iaciones exacta.9 de la duración del tratamiento son dif1ci les 
de hacer. ya que c"'1o. paciente wr1a considerobl.....,nte en cuo.nto a· la 
respuesta al tratamiento. 

n-a.bajoa de Sjoltm:l y Erd<aon. en 1979 C40l. han mcetrado que el ras 
puede tener efect<le aCUllO.llativce de te! manera que la nocesidACi do per1odce 
prolorqadoo do estiDJlación eon caopatibl"" ccn la evidencia do loo efectce 
centrales y periféricoe del dolor. 

RE.VISION DE l..CS KllOO DE l\PLICl\CIOO DEL TENS 

Seis tipoe pri.....-ice de """""' del me "" han discutido con regularidad 
en la literatura. y ellos son: CoovenciCI041; fuerte de boja frecuencia; 
intenso breve; pulso estallido: mcdulado: hiperestiDJlación. 

La mayorJa de las publicaciones que tra.tan del TENS clinicamente son las 
concemient~ con el mt:Xio convencionaL el CU41 generalmente ee cero.eteriza 
por tener una frecuencia olevada y \.lJla baja wnplitl.d. utilizarxlo fre<=W!ncias 
en el rango de 10 a 100 pps •• y amplitudes que producen esti1111.1lación cuUneo 
confcxrta.ble ain producir contracción 111.lBcular; la sensación percibida es una 
parestesia. Se ""'nciona que frecuencias aproxi-ias de 60 p¡ie. son ópti""8 
para producir alivio del dolor. La duración de loo pulBOB tipiCdlDente son de 
50 a 100 mseg. y se necesita una intensidad lledia (24 miliam.peres son 
necesarios) . Cano los pacientes tratados con este medo se acomocüm a la 
estimulación. la intensid.od debe ser periódicarmente incremento.da para 
mantener la percepción adecuada de la parestesia eléctrica. 

La moda fuerte de baja frecuencia. se caracteriza. por una elevo.da 
amplitw y Wl4 boja frecuencia. La frecuencia de estimulación es baja ClO 
ppe. J. la duración del pulso se sitúa en rangos de 100 a 300 moeg.: la 
amplitw se ajUBta para producir contracción """cular r1boica, lCB que no son 
agrad.>bles pero sin embargo son tolerobles. ésta mod4 es m6.s resistente al 
ten:lmeno de aCXXDOC!Ación. 

El modo intenso lreve. se cara.eteriza par una elevadas frecuencia y 
ampli too. La frecuencia t1pica es de 60 a m6s de 150 PPB. que produce 
significante fatiga """cular. 

El IDOdo pulso estell ido también llamado pulSOB en trenes, se caracteriza. 
por una elevod<> frecuencia C60 a 100 ppe. l. duración del puloo de 50 a 200 
"""'!1. • con baja o elevada ampli too. que causa una contracción 111UScular 
intermitente y sensación de parestesia. 

El modo llamado "modUlado" ~ segUn algunoe autores y ID411Ufactureroo 
previene la acomodación o. la estiatlación y aejora lo. tolerancia del psciente. 
lA5 unidade9 me con esa!I C4'ro.cter1sticas autcm6.ticamente cambien f!U. 
IDOdulaci6n. 

La llcxl4 de hiperestimulaci<ln, tombién lla-24 electroacupunctura n> 
invasiva utiliza corrientes puleados monof6.sicas. tuentd con Wld elevad.a 
corriente que prcxlllce estiaulación eut.6nea nociva sin C4usar contracción 
IDLISGUlar. y utilizando electrodos pequel'a> de "6lo 1 a 3 -· de didmetro. 
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INDICACIONES PARA LA AP!.ICACION DEL mis. 
Lo. ¡rimera in1icací6o para la aplicación del T.ENS se ha descrito come:> 

"<ti alivio sintom.!.tico y llldrlejo del dolor oqudo postqui~ico y 
poetraumatico" C48J. 

SegUn Id Norma Nacional AmeriCdM pdl"a las unidMes mis Cl985J: tdl 
obeervoción impli~ que el TENS oo debe ser viato como curativo de la 
patología que CdUSd e 1 dolor. 

l..oo:J y cole. (48), notó que paciente5 con dono a loa nervíoe periféricos 
resporoen U>d5 de un 7o:t di manejo del dolor con aplicación del ras: así 
tamb!l!n ac¡uelloe pacient<tS con s1rdrai>e8 doloroeoe IDU9culoesqueléticoe y 
nouralgias poetherpétie&:r Ulmbién se beneficidíl con el me. En contraste los 
pacientes que pl>decían neuropat1as 111etdl:ólicos. o aquellos con esUldce de 
"dolor central" MOCi&loo a dallo de médula espiMI y s1~ talámicos, 
generdlmcnte oo ae beneficit.U"On con el uso del 'f.rnS. 

Jchanason y cola. determinaron que los pacientea con dolor psic6geoo 
tenían pol:re5 resul~ con el uso de mis, en cccparaci6n con aquellos con 
dolor neur-ogénico, y que el dolor lOCdliZ<>do a 14" extremidades corpordles fue 
significativamente moJor controlftdo con TflB que el dolor localizo.do en la 
car<>. cuello y, tronco (48). 

En re9\'.anen les iniicaciones para la aplicación del ms son: Dolor 
postrau"'6tico agudo: dolor poetcirug1<i: neuralgia poetherpótiel>; distrofia 
Dimpd.tica refleja; trabajo de parto; lumbalgias; cervi<:4lgia: cefalea; 
oeteoartritia; artritis reUllldtoide; plexitis bt"4qt.lial; neuropa.tia diabético; 
lesión nervioea periférica; dolor y sensación de miembro fantasma; 
procadimientoe dent.<lles; y otroa (161 (151 (231 !261 (12) (34). 

<XlITTRAIHOICACIONE3 PA!ll\ EL Us::J DEL 'lDIS: No se debe utilizar en 
pacientes port.<ldores de marca.paso: en enfennededes Cl>rd1acas y traretorros del 
ritmo; no usarae en el área cerc.ana al seno carotid.eo; debe estar fuera. del 
alconce de lee nit'los: no usarlo mientro.3 se operan otr49 m6.quiOOB; oo situárse 
sobre drcoa eroeiono.d49 de 111 piel; no aplicarae 60bre zonas dneStesiadas de 
14 piel;: no se recom.ierda utili:z.arlo en wjeres embaraz.Mas ya que ae 
de9conocen S\.18 efectoo (611 (14) !491 !22). 

28 



O B .:J E T :C V O S 

La determinación de los sitios de estimulación óptima para 

la Estimulación Nerviosa Eléctrica Transcut6nea. 

El control del dolor en carpos en pacientes afectados de 

artritis reumatoide. 
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El presente estUdio se realizó en un pertodo de tiempo comprendido del 
...,, de noviembre de 1990 a enero de 1991, en el Centro de Rehabilitación 
Zapata. 

Se incluyeron 16 pacientes con Ice diognósticce de AR y ARJ. lee cuales 
tenían loe siguientes criterios de inclusión: Pacientes de ambos sexos. con W1 
rango de ed<ld de Ice 11 a loo 70 atice de eded. Con diagnóstico de AR de m6s de 
tres meses de evolución. Los pacientes ae encontraban l il:res de patolc:qía 
cardiovo.scular. de tipo metabólico. ain antecedentes previos de cirugía en 
JWJ'leC49. y en el e.aso de las m.Jjeres. sin presencia de ~azo. 

A los pacientes ee les evaluó clínicamente. radiológica.mente. y por 
-1.io de estUdioe de laboratorio. con el propósito de confinDar el 
diagn6stico. 

Se excluyeron 6 pacientes por rehusarse a aceptar la aplicación del 
TDZS; 3 de ~.;e pacientes ademds. no reunían loo criterios diagnósticos de la 
AR (de acuerdo a loa criterios de la ARA) . 

Loe pacientes selecciOMCloe en esta presentación de casos. se qu.ejabm 
de dolor lOCAlizado en muf'Secaa. NiRJl.UlO de loo pacientes había recibido manejo 
con TDIS. 

EDUIPO: Para aplicar la estimulación nerviosa eléctrica transcutAnea. se 
utilizó un estimulador con las siguientes característiCM: FstiJmJltkior 
transistorizado. el cual consta de dce canales de estillLllación. dce electrodoe 
de caucho para cade Cdna l. y bater!as recargables de 9 volts. 

caracter!sticas especiales del estillLllador port6til son: Una intensided 
desde O hasta 60 miliamperes. con una 5alid4 del est1mulo con una carga 
constante de 200 a l. 000 Clims. Frecuencias var1oroo de<lde 2 a 125 Hertz, 
ajustable. l\mplitUd o duración del pulso. que va desde 30 a 250 microeegundoo. 
Lo. mortologta de la onda de inte=ided pwlde ser, asimétrica, rectl!rgular, 
bifdsice. 

TIDIICA DE ESrIHULJICION: Inicialmente se determinó el sitio para la 
estimulación mds ~CUAda para los pacientes con dolor en carpos. Se colocó 
primerdlllente un electrodo en la cara anterior de la muneca del paciente. y se 
colocó el otro electrodo del aismo canal en la cara anterior de la trl.lfteco. del 
terapista. Luego el terapista colocó su dedo írrlice (tan cerco. ccmo fue 
posible) en el punto superficial del nervio que inerva el área dorxle se 
locallzaba el dolor. La ampUtu:l del est1mulo es lentamente incremen~ hasta 
qua el paciente reportó wia sensación de parestesia irradiada a lo largo del 
cureo del nervio estimul<>C!o y dentro del <!rea del dolor. De acuerdo a lo 
Mterior se colocaron loe electrcd.oe. el positivo sobre la cara anterior de la 
mulleca. y el electrodo oogatill'O eol:re el pliegue antecubital. 

El modo da aplicación del mlS fue: AmplitUd del pulso de 60 a 100 
microsegundoe; frecuencia de 80 a 125 pulsoo por segundo: intensided del 
estimulo fue a tolerdllCia del paciente. de tal manera que fuera agradable la 

30 



sensación; el tiempo de aplico.ción del TENS se situó en 40 min..i.toe; y el 
rilmero de sesiones de apliCdci6n fUerorl 10. • 

E\/MllACION DE LC6 RESIJLT111JOO, A todce loe pacientes se les evaluó la 
intensidad par medio de doe cuestionarioe:; uno de elloe tue lo. ai:cala 
Analógica ViBUdl. y wia segunr:l4 fue la Escala Descriptiva del Dolor. ambas se 
utilizaron para calificar la intensidAd del dolor. Dichas pruebas se aplicaron 
antes de la aplicación del rn.s. y p::eterior a la aplicación de las sesiones 
del TDB. 

En la eacala descriptiva se definió el dolor por medio de Palatros. l!sto 
de acuerdo a BU intensidad; asign6.n:ioeele un nJmero a las expresiones 
utilizodaa; de tal manera que el rimlero O corre5pon:ie a "sin dolor". el rú:lliero 
1 a "molestia". el 2 a "dolor leve". el 3 a "dolor moderado". el 4 a "dolor 
intenso". y el ...-ro 5 a "dolor intolerable" (Apérdice Al (19) (52). 

En la escala analc:';qica visual. presentod4 en una hoja de papeL en la 
cu.>l se trazó Wl!1 11nea horizontal de 10 cm. de largo. Eh wio de sus extremos 
ae escribió lo. palal:ra "sin dolor". y en el otro extreD:> se anotó la pal4l:ra 
"dolor i~le"; so pidió al paciente que marcar-o. con un lápiz. el punto 
de esa linea que cotl9ideraba. representaba la intensidld del dolor que 51.1fria. 
Se le atrib.Jyó a la eel'lal que ae ubicara en el punto cantrel de la escala Wl 
¡x>rcentaje de Wl 50%: correspon::lierrlo al 0% a "sin dolor". y al 100% a "dolor 
ill90p0rtable" (61) (39) (19). 

La representación de la escala analógico.. visual se llJBStra en el 
Apérdice B. 

PRESENTACION DE CASOS 

R.T.B .• paciente femenina de 14 anee de edad. que inicia 51.1 padecimiento 
a loe 12 mesea de edad. caracterizodo por vómito. flogosis en DJtieca.s y 
tobillos, as1 como en articulaciones metacarpofal6n¡¡icas (llCEB) e 
interfal6n¡¡icas proximales !Ifl'sl: se le diagnoatica como l\RJ, es manejod.o. con 
oqentes anti-inflamatorios no esteroideoe <AINEl control6ndoee la fase ogu:l.a 
del pedecimiento. Recibe manejo de Rehabilitación <no especificado) en forme 
irregular. Ingresa al Centro de Rehabilitación Zapata en 1984, dorde recibe 
manojo (lllOCIAlidedes físicas. ....canoterepia). Actual.,.nta la paciente es 
irdepandiente en las AVIJI, sin embargo presenta dolor en lllU!lecas y manos. 
Presenta subluxación de b..lfSecas y MCFa. Previo a la aplícación del nxs se 
realiza evaluación del dolor en carpos, calificárrlose en 3 ("dolor moderado") 
en la escala descriptiva CED). y en 40% en la esca.la analógica visual <VAS). 
Posterior al manejo con 'ID5. refiere diemin.Jción casi total del dolor; 
calific4nioeo en la evaluación con 1 ("molestia") en la ED; y en la VAS con 
una diamirución del dolor en Wl 90%, 

CA9)~2. 

J.L.M.T.R., paciente masculino de 70 atice de eded, inició "" 
pedecimiento hace 23 anos con polidrtralgias. poliartritis locali74d.aa en 
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carpos. HCFs, IFPs, se diagnostica AR. recibe manejo con so.les de oro. y AINE. 
Ha evolucionado con pericxioe de exacerbdción y remisiones. Fn los ú.l timos 6 
meses ha aumentado la flogosis en carpos. MCF's, lFPs y el dolor en carpos se 
hd exacerbado. Irgresa al Centro de Rehabilitación Za.pata en el mes de 
noviembre de 1990. Antes de la aplicación del TENS, se evalua el dolor en 
muneco.s; en la ED se califica en 4 ("intenso"). En la VAS se ubica con un 605t 
de dolor: después del manejo con ms:. se califica en la ED en O. y en la VAS 
la marco. correspon::lió al 0%. es decir un alivio C<XDpleto del dolor. 

R.B.C .• femenina de 48 anos de edad. oficinista.. Inicia hace 2 anos con 
dolor en rodillas, posteriormente presencia de dolor en muf'lecas. y flogosis de 
las mismas. Se diagncetica AR. La paciente es independiente en las AVIli. Fn el 
momento actual la paciente presenta rigidez matutina. y dolor en carp::::e; 
ingresa. a Rehabi 1 i tación en noviembre de 1990. Recibe manejo con calor 
superficial. y AINE no ocurrierdo mejoría. Se incluye en el grupo de manejo 
con "ID5. En la evaluación del dolor antes del TENS. en la ID se encontraba en 
3, y en la VAS presentaba un porcentaje de intensidod de dolor en carpos de un 
4at. En la evaluación pooterior al TENS, en la ID se obtuvo calificación en O. 
y en la VAS correspon::lió a un porcentaje de 0%, es decir 100% de alivio de 
dolor. 

CAro NUMEllO 4. 

R.P.J.J., paciente femenina de 11 anos de edad. escolar. Inicia su 
padecimiento a la edad de 2 afk:IS, con ataque al estado general. 
poliartralgias. poliartritis. fue aterdida en C>m IMSS don:le ae establece el 
diagnóstico de 1'R.J la cual ha sido grodualmente deformante: en el momento la 
paciente se traBlada en silla de ruedas, con una capacidad funcional grado 
III. La paciente ingresó o. este Centro de Rehabi li to.ción el 15 de noviembre de 
1988 (donde ~mi!s C\.ll"Sa sus estudios primarios) • donde periódicamente ha sido 
trat.dda con modalidddes y meCdOOterapia; el padecimiento actualmente se 
encuentra en fase de cronicidad: ain embargo la nif1a tiene presencia de 
rigidez matutina de lnUl'iecas y manos, y dolor en las miemas. Cl1nicamente hay 
deformidad en caq>os y MC'Fa. Recibe manejo con lENS. Eh la evaluación previa 
se califica en 4 en la ED. y con intensidad del 80% en cuanto a dolor en la 
VAS. Posterior al manejo se co.lifico. en 2 en la ED. y en 40% en la VAS. 

CAro NUMEllO 5. 

R.A.H .• paciente masculino de 33 af'lce de edad; ocupación pasante de 
Contador Público. inicia su padecimiento hace 7 anos. ma.nifest.6.rrlose con 
pnll'"i to en Cdra y manos. parestesias en manos. posteriormente rigidez matutina 
articular as1 como deformidad de carpos, MCFs. IFTs. flo;rosis en codos. 
rodilla.B y, tobillos. A su ingreso a ln:3titución Hospitalaria se le 
diagnostica 1\R, sierdo tro.tedo con AINE, y preclnisono.. El paciente tuvo uno. 
remisión del cuadro agu1o permanecierrlo libre de molestias y rearn.rlanclo sus 
actividades oonnalmente. A partir de diciembre de 1990 se reinstala nuevamente 
el cuadro agudo de polio.rtritis, recibe trato.miento con f6nnac:os AINE. Ingreso. 
o.l Centro de Rehabilitación Zapato. en enero de 1991, pi-esento.rdo polio.rtritie 
(en cdrpOO. HCF'e. IFPs. HITu. roclillo.sl. o.rtro.lgio.s (dolor en cerpos 
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principalmente). Recibe manejo adecuado a· la etapa aguda del padecimiento 
(reposo. alineación de segmentos corporo.lesJ. y se ...-te o. lo. o.plico.ción'del 

'IDIS. En lo. evo.luo.ción del dolor previo., en lo. ID ae calificó en 4; por otro 
lo.do en lo. VMJ presento.bo. intensido.d del dolor de un 80%. Poeto.rior o.l U90 del 
TEN3. se reportó en la ED el nJmero l. y en la VAS sólo una intensidod del 
dolor del 10%. 

Cl\90 IMIEllO 6. 

D.R.C .• paciente mo.5culino de 12 o.llo9 de eded. con fecho. de irgreso del 
17 de julio de 1990. El diognótico de ingreso es de ARJ el cual ae reo.firmó. 
F.ecolar. Inicia su ~imiento hace 2 af1oa caracterizado (X):" artralgiaa en 
rodillas. flogosis en las mismas. posteriormente ee instala en carp::llL!!!I dichaa 
manifestaciones cl1nicas. Irgresa a hospitalización al Servicio de Medicina 
Interna darle lo traUm con AINE y sales de oro: ast también otras meclidas 
terapeúticas (acupuntura. n:.edicina homeopd.tica). En el momento actual con 
C4pacidod fWlCional grodo II con presencia de aubluxación en IWfteCdS y 
desviación cubital. deformidad en ICFB. IFPB. y rcxlillaa. Previo a la 
aplicación de 1'EXS se evalÚA la intensidad del dolor; en la ED se sitúa en 3. 
y en la VMJ un 40% de intensido.d de dolor. Posterior o. lo. o.plico.ción del TER>. 
ee ubica en la ID en O. En la VAS. 0%. 

Cl\90~7. 

. A.F .H., paciente femenino. de 46 o.llo9 de edo.d, ingresa o.l Centro de 
Rehobiliteción Zdpate en octubre de 1990. Ocupación. auxiliar de intendencia. 
Inicia su podecimiento en el me5 de agart.o de 1990, con rigidez articular 
matutina. artralgias. e inflamación de carpoa. M:FB. tobilloe; se diogrart.ica. 
AR. recibe tratamiento con diclofenac sódico oral. y en Rehabilitación se 
maneja con mecanoterapia y IDOdalidades (CAlor superficial). Se da manejo con 
1DIS. Lo. evo.luo.ción del dolor entes del TER> mostró en lo. ID intenaido.d 
lllOrcadA en 3, y en lo. VMJ reportó un 50% de intensido.d del dolor. 
Pceteriormente al manejo con 1»5; la ED se calificó en 1. y en la VAS con 
intensido.d de dolor del 10%. 

Cl\90 IMIEllO B. 

L.A.A •• paciente femenino. de 70 o.llo9 de edo.d, ingresó o. el DIF Zdpate en 
o.gooto de 1990 con dio.gmstico de esporoi loortroeis y AR. confinn4nloee el 
diognclstico. Lo. paciente o.dem6s padece hipertensión o.rterio.l eiet<!mico.. Lo. 
evolución de la AR es de 1 ano. actualmente en fase crónica. La paciente se 
queja de rigidez matutina articular. dolor en recJión sacra y glútea, asi como 
dolor en carpos, Se evalúa en la ID en 3: en la VAS un 40%. Después del manejo 
con TD'5. reporta 1 en la ID. y 10% de intensidad de dolor en la VAS. 

Cl\90 NIMEllO 9. 

G.V.c .. paciente mosculino de 13 o.llo9 de edo.d, eecolo.r. D.lente con el 
entecedente de que su padre padece AR. Inició eu padecimiento o. lo. edo.d de 2 
alloo, co.ro.cterizodo por fiebre, polio.rtritie, poliartralgio.s; en el K:lepitel 
Infantil de México ee le dio.gnostice ARJ; ho. cursado con periodoe de 
remisiones y exacerbaciones. Actualmente se encuenb'.'a en fase de cronicidad, 
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tratado con AINE; esta con una capacidad funcional grado II. El paciente 
presenta. rigidez matutina. articular y dolor en carpos. En cuanto a trate.miento 
de rehabilita.ción se encuentra con programa. de casa. Previo al uso del TENS se 
realiza 10. evaluación de la intensidad del dolor encontrardose en la ED en 3. 
y en la. Vf.S con lUla intensidad del dolor de 50%. Posterior a la aplicación del 
ms. en la evaluación de la ED se califica en 2. y en la VAS la intensidad 
del dolor dismiruye a un 30%. 

CAS:J NUMEID 10. 

L.G.H.A.. paciente femenina de 22 atice de edad. ocupación empleada, 
escolaridad 9o. semestre de Contador Público. soltera. Inicia su padecimiento 
hace dos anos manifest.án::iose con dolor en caderas. hc:xnl:ros. posteriormente en 
muf'íecas. Se diagnostica AR y se maneja con AINE: actualmente la paciente 
presenta dolor y rigidez matutina en hombros y muf'iecae ~ con capacidad 
fwicional grado II. Se realiza evaluación del dolor calific6.ndose en la ID en 
2, y en la VAS en un 30% de intensidad del dolor en ~cas. Posterior a la 
aplicación del TENS se califica en la ID en O; as1 también en la VN3 la 
intereidad del dolor se califica en 0% (sin dolor). 
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De loe casoe presentados. a tocloo "" les evaluó la intensicL!ld del dolor 
por -=lío de la escala descriptiva CEDJ y por -Uo de la """"la analógica 
visudl CV1.Sl; previ.....,nte a la aplicación del 'IDIS. y posterior a ¡.,, sesiones 
de ,.anejo de dicha mcicl4lidad. 

Dl la evaluación inicial encontr4ZllOS en la ID: 1 paciente terúa 
calificaciál de 2 (dolor leve): 6 pacientes se calificaron en 3 (dolor 
moderado): y 3 pacientes ae calificaron en 4 (dolor aeverol. !'Qsterior a el 
manejo con el 'I'D6~ de a.cuerdo o. la m la evaluación quedó ~ sigue: 
Calificación de O (sin dolor a 4 pa.cienteso l (molestias) en 4 pacientes; y en 
2 (dolor leve) a sólo 2 pacientes. 

Fn la eva!U<lción por !Oedio de la W.S antes del manejo ae obtuvó que: 1 
paciente tonta intereicL!ld de dolor de 30%; 4 pacientes presentaban inteMidad 
del 4Clt; 2 Pacientes con intensicL!ld del 50%; 1 paci~te con inte...idad del 60% 
y 2 pa.cientes con intensi~ del 80%. En la evaluación posterior .se calificó 
cano sigue: 4 pacientes presentaban intensid4d o calificación del 0% e lo que 
ooneepccide a alivio total del dolor); 4 pacientes ten1an wn intensi<Wi del 
dolor de 13610 el 10% y los 2 paciente restantes ClldA uno prcsentabon 
intensi<Wi de dolor del 30% y 40% ~iWllOnte. 

D s e u s O N 

.AJln no est.6n bien dilucidadoe los meC4I\ismoe por medio de los c.i.aales 
actúa el me para producir efectos analgésiooe. Fntre l<lS posibles 
explicaciones de el efecto analgésico se menciona a. la irilibición 
pre!Sin6.ptíca.; la inhibición mecdnica directa en un nervio ao..:i.rmalmente 
excitado: CB1 como la implantación de una v1a aferente artificial . 

Loa explicaciones previ"" a través de loe all::>s de los mecani""'°" por 
medio del CU<ll el ms ¡xieda afectar la percepción del dolor fueron llU)' 
Umitadaa. LA explicación predominantemente citada es la tear1a do la 
c:om¡>Jerta desarrollad4 por llelzack y llall en 1965 C27J; sin embargo esta 
teorta. fue sujet.4 a. cr:ttied!J considerables debido a que sus conceptee no 
explican la5 dive'"""9 variedades y CO<ldiciones cl1nicas de la ll>Odulación del 
dolor; no obotante dicha teorfa integra la5 ba5ee de las explicaciones 
actU<ll"" acerca del alivio del dolor OC""ionado por el ras. 

El éxito del UBO del 'fENS: convencional p.iede residir en la. activación de 
las fitras aferentes gro.rrles o. aquéllas que estén en la proximicb:l al sitio 
doloroeo laa cuale!!i entran al neuroeje o segmento cerCdOO. Ta.mbién se ha 
S\.gerido que loe efectos semejdlltes del TE.NS a los de la. acupuntura.. puedan 
eer mediodoe a través de Wl sistema opiáceo en:!ógeno dentro del neuroeje (36). 

De los """"" preaent<idoo. todoo loe pacientes experimentaron alivio del 
dolor poeterior a la aplicación del ras. Loe pacientes percibieron alivio y/o 
dismirución del dolor dentro de loo prillel'"OO ain.itoe poeteriores a la 
aplicación del T&IS deBde la primera sesión. y dich<l experiencia per11W>Oció 
durante las """iones proporcionoda5. 
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L?l estiaulación directa sobre un nervio en Wl punto detenain.sio 
superficial del tronco nervioso p..diera tener ventaja:! canparado con aquella 
estimulación dorde 109 electrcdos se coloc.aran en otros sitios. Los gradoe de 
excitación de esos troncos nerviosoe se manifiestan en el 5\ljeto COGO una 
sensación de "penetroción" del estímulo: ésto pu:liera trodllcirse COGO una 
penetración profurxld del e<rt.lwlo (5): desafortunodamente el terapeuta ¡:uecle 
pensar' que lo sensación que el percil:e in1ique que los electrcdce estan 
a.propia.mente situados cuardo en realidad no sea así. tb cl:::etante otra. 
explicación o justificación ¡»ro aplicar el TEN3 directamente sobre los 
troncce nerviosaa cercanc:e al sitio del dolor. es que la analgesia prcrl.ucida 
se deba. ademlis: del efecto supresivo central del dolor. a un efecto articular 
directo. reducierdo la presión del fluido sioovia.l (38). 

Dentro de otras ventajas: de la estimuloción. eléctrica sobre los puntos 
supcrficioles del tronco nervioso; se menciona que hay una estimu.la.ción a Wl 
ma.yor rllmero de fibros nerviosas con menos corriente eléctrica., ya que hay Wla 
metxJr resistencia al flujo de la corriente: tam.bién reduce la sensación de 
quemodura ya que esti11>1.Jlamo sotre los ¡>.mtos nerviosas específicos 
superficiales. se evita que pase la corriente eléctrica dentro de tejidos con 
rela.tiva menor conducción; a.sí también la esti1r1.1laciOn sobre loe puntos 
superficiales de loe t.roncce nerviosos ee relacionan con loe sitios de 
estiwlaci6n utiliz.ados en la acupuntura. sitios en loe cuales se ha. 
comprobado que aon altamente con:!uctivos con respecto a loe tejida! 
circur-.l4nt"" (40) CSO). 

De loo ~is mo:1oa de aplicación más conocidos en cuanto a la aplicación 
del 1lllS report&los en la literatura C29J: el ...Stodo mds utilizado es el 
llam&do medo convencional. el .cual se c.aracteriza. en general. por tener una 
frecuencuo. alta. y ura.. Mja ampl itlXi. En el TD5 convenciom.l se utilizan 
frecuencias en un rargo de 10 a 100 pps. y l..lna intensidad que produce \U1a 
estimulación cut.6.nea confortable sin producir contracción JWBculor (48). Se 
discute solre lM ventajas o desventajas en relación a la intensidad de 
e:rtimulación electriea. (sea l:.a:ja o alta}; para algtll'):lS autores la estim.llación 
de baja intensidad. proporciona mejores resultad.os, explic&'d.oee ésto de 
acuerdo a la teoría de la caapuerta. dorde .se p:istula que la actividad 
nerviOSd periférica que ea daninoda. P'l"' descargas de fil:ras mielinizadas, 
pueden bloquear la traremieión del dolor que corre C los estiouloe nocivos) por 
las fil:ra.s peque.nas no mieliniz.adl:ls. Las fil:raB mieliniz.adas tienen un u:ml:ral 
eléctrico mds bajo que l..,, fibras peque/W>. por lo tanto ee explicaría la 
aa.yor efectividzw:l de la estiailación de lnja intensidod en el control del 
dolor C23J C3ll C3'll. 

El TilS p..tede ser de gran valor en la rehabilitación del paciente 
o.rtr.ítico. Taylor (48). utilizó con éxito el nR3 en pacientes: con dolor en 
roc:lill"3 por artritis coapar<lnlolo con placebo, despuée de dos"""""""' loe 
pacientes tueron reevaluadoe; loe pacientes sometidos a 1ENS tuvieron mayor 
alivio del dolor en ccmpa.ra.ción a los que ae manejaron con placel:x>. OWens y 
cola. omervaron v490dilatación local y at.Ur1Cnto de la. temperatura en lo. piel. 
cuando el m5 tue aplicado al canal cubital y a l..,, DJ/!ecas en 7 l!U.ietoe 
_..,., C35J: tal"" evidenci"" ¡>.Jdieron tambi6n explicar loe DOcanismos de 
alivio del dolor en pacientes con AR. 
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Numerosos reportes en la literatura dan crédito a la eficacia del 1CN3 
en el tratamiento del dolor 6g\.do y crónico. En una serie de aproxi-1allento 
300 pacientes oon dolor ogt.do, C<lhen reportó quo 111119 del 80% del tieaip:> loe 
pacientes tratadoe con 'IDiS. no ten!an necesidad del uso de loe -1iCG!llentoe 
narcóticoe C44l • Se ha reportodo en un estudio por Cohen, que aproxilll<>d4mente 
25% de cerca de 1.000 pacientes con dolor crónico tratadoa con n:NS. tenían 
alivio del dolor a tal p.Jnto que otro tipo de tratamiento oo fuera necesario; 
mientras que un 39% de re3Ultodoe fUeron ol:BerVedoe en una serie de 500 
pacientes tratadoe por U:>ng C50l. El ai_, Lcclq. con 10 anee de experiencia · 
utilizando el l'DiS, concluyó que un tercio de pacientes con dolor crónico 
obtuvieron alivio del dolor y diamirución del espas;io ll1JSCUlar, coo la 11<>yoria 
de loe paciente:! que utilizaron nl5 irdefinidAmente. 

La evaluación del control o alivio del dolor a largo plazo con el U90 
del m-16 ha 9ido dificil; no sólo "'°" estudios de coo:lucción dificil. adei!WI 
de que varice autores han utili:r.ado diferentea criterioe para juzqar el 6.xito 
del alivio del dolor. Loe9er y col9. establecieron que 68% de 198 pacientes 
oon dolor crónico tenían alivio del dolor eignificante. en un principio (23); 
!Sin embargo aproximod.omente un ano después sólo un 13% contiooaban con 
efectivo alivio del dolor C4Bl. Borr y col.,. cordujeron un e:rtuiio del llltlnejo 
del dolor en pacientes ancianos: 22 pacientes con edades de 74 ± 10 ano... con 
dolor crónico 111USculo-esquel6tico uti lizanlo tres diferentes mod.09 de 
aplicación de 1DG. recibieron el tratamiento coda 4B hc:iras durante 30 airutoe 
por una "°""""'' loe resultodoe ~ que diemiruyó el dolor de 
in:aed.iato. pero oo habielXSo gran diferencia en cuanto a la restauración de la 
función C6ll • 

Se ha ganado e09et1anza o conocimientoe en las coniicioneB para el manejo 
del dolor agudo y crónico con TDlS. aw-que la evaluación funcional permanece 
caoo un aspecto o tópico para posteriores diSCU91ones. otro problema para el 
""Sll.limiento de loo pacientes con dolor traUid.o6 con me. """ loe resultadoe 
~ a un lorgo plazo acerca del alivio del dolor. ya que es necesario 
diaponer de mayor tiempo pare loe estudioe, de mayor ..:-ro de unidlldes mB: 
y de hecho el paciente neceaitaria adquirir BU propia unidad para pcderla 
utilizar durante tiempos 11169 proloq¡ados. Obviomento esto implica que por el 
coeto de dichaB unidz>Wm éstaa fueran poco accesible9 para odquirirlas por loo 
pacientea, par otro lodo es t.ambi~n dificil lOCdlizar quien expen:1iera dicho 
aditaaonto (en este pai!S). 

No ol:otante las dificultades1 .. ncionodas, considero que el uso del 1DlS 
para el ...nejo del dolor agudo o crónico es una lluena opción dentro de las 
modalidade9 para el manojo. - de que ..e ha comprolll>do mayor eficacia para 
el alivio del dolor periférico (como los polio.rt.ralgias en la AR> que el dolor 
de tipo central. 

En el centro de Rehabilitación Zapata, no hay reparte9 de mar»jo de 
pacientes con dolor de CU<>lquier tipo con el U90 del TENS. ya que en dicha 
:rr..titución no se cuenta. con e8a!S unidades: de ah! qu<o cx:a>ider6 de interis 
utilizar el me en paciente9 con dolor por ~. e!Speeificaaonto aplicado a 
carpoe que .., una de l..., articulaciones 849 atectada9 en ...to padecimiento • 
.. ierdo por i:lem45 el dolor uno de loa 9int<:809 lll4s ~adabl"9, conoider6 
CClOiO objetivo importante para eflte efltU'.lio de CMO<J, el lograr el control del 
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dolor. lo que en general ncs proporcionó b..tencis resultados. deJanio pa.rd 
posteriores estu:lios establecer programas de tratamiento más prolon¡ados y con 
un seguimiento de loe paciente durante per:!cx:los de tiempo más prolonga.dos. As.i 
mismo creo. es imp::>rtdnte utilizar una técnica para pro~ los puntos 
superficiales cutáneos de los nervios con el propósito de legrar Wlll mejor 
estimulación a los nervios. y ésto redurdar en el ma.yor éxito en el 
tratamiento del dolor. 
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CONCLUSIONES 

En un grupo de diez pac1entes con diagnóstico de AR y ARJ~ 
que experimentaban dolor en munecas se utilizó la Estimulación 
Nerviosa Eléctrica Transcutánea para tratar de aliviar el dolor 
en dichas articulaciones; registrdndose significante alivio del 
dolor o disminución en su intensidad en los casos presentados. 

Se utilizó una técnica para determinar los sitios de 
estimulación óptima para el uso de TENS. discutiéndose las 
limitaciones y ventajas de esta técnica. Adicionalmente se 
observó que los puntos estimulados que produjeron un importante 
grado de irradiación de parestesia. corresponden a sitios de 
puntos de acupuntura los cuales pueden servir como los sitios mds 
adecuados para la estimulación y control del dolor con el TENS. 

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