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En memoria de un gran maestro en la terapia del Tratamiento del Dolor, el
Dr. Antonio Espejo, que junto con el Dr. Madrid Arias, fue uno de los
introductores a la terapia mediante estimulacion eléctrica trancutanea y a
tantos médicos nos ha ensefiado a valorar y tratar esta patologia tan dificil.

1. ALGODISTROFIA

En los Ultimos afios, hemos detectado cada vez
con mayor frecuencia en nuestra consulta, una serie
detrastornos, a parecer no relacionados entre si, que
se manifiestan por alteraciones vasomotoras, trofi-
casy dolor de grado variable, como consecuencia de
un trastorno reflegjo que afecta al sistema nervioso
simpatico. Son dificiles de diagnosticar y controlar,
pues no existe una correlacion entre laintensidad de
lalesion y la aparicion o causa de la enfermedad.
Suele evolucionar en tres fases, pero no siempre,
pudiendo faltar o existir y destacar, sin embargo, de
forma considerable una o dos de ellas. La localiza
cion mas frecuente de esta patol ogia son las regiones
especialmente ricas en terminaciones nerviosas,
siendo su mecanismo fisiopatoldgico similar, s no
idéntico, cualquiera que sea la causa desencadenan-
te. Tienen mas predisposicion las personas con un
sistema auténomo 14&bil (lo que determina en estos
pacientes la tendencia a modificar su actitud y mos-
trar signos de nerviosismo). La historia de trauma
reciente o antiguo, € bloqueo simpético diagndstico
con remision de los sintomas, la gammagrafia, la
teletermografia (con diferencia de gradiente térmico
de dos grados), la escintografia y la pletismografia
comparativa, son fundamentales para su diagndstico
y tratamiento.

La etiologia del proceso, es amplia y variada,
pudiendo producirse en manipuladores de herra-
mientas y en todas aquellas profesiones en las que se
producen microtraumatismos constantes (tipografos,
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pianistas, sastres, cirujanos). También son frecuentes
como consecuencia de pequefios accidentes (cortes,
pinchazos, esguinces, fracturas, contusionesy ampu-
taciones trauméticas). En € infarto de miocardio
(22%), enfermedades neurolgicas (como los acci-
dentes vasculares, poliomielitis, siringomielia, her-
pes zoster, radiculitis, trastornos del plexo braguial).
En diversas tumoraciones (gangliones, carcinoma
infiltrante del pecho, tumor glémico, y tumor de
células gigantes recidivante, entre otros.). En las
paniculitis, infecciones dentarias y de la piel; en las
enfermedades vasculares de tipo arteriosclerético y
en trastornos de los vasos periféricos como la trom-
boflehitis, trombosis, arteriospasmo traumético y
congelacién. En la osteoartritis, defectos posturales,
sindromes miofasciales, inmovilizaciones prolonga-
das, fracturas'y esguinces.

El pequefio traumatismo debido a una herida
accidental es quiza la causa més frecuente de esta
patologia, pero lalesion consecutiva a una operacion
(escision de peguefios tumores, preferentemente en
las manos 2-5%) u otro procedimiento terapéutico,
puede dar lugar también a este proceso (Leriche,
Miller, De Takats y Erasmus). Como pudo apreciar
Ambrosio Paré, estando a servicio de los reyes de
Francia en las guerras contra Italia 'y en la guerra
civil con los hugonotes. Paré fue llamado para tratar
el dolor persistente que sufria €l rey Carlos IX apa-
recido a continuacién de una herida con un bisturi
practicada por Antoine Portails con €l fin de provo-
carle unasangria por hallarse afectado de viruelas. El
monarca no pudo flexionar ni extender e brazo
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durante un mes, pero finamente dicha limitacion
desaparecio.

Curiosamente un trauma intenso que provogque
fractura de los huesos largos y una seccién total de
los nervios y vasos sanguineos, rara vez va seguido
de la patologia referida. En los miembros reimplan-
tados afectaal 15% de los casos. Pero su mayor inci-
dencia es en las heridas de la punta de |os dedos, en
los tejidos periarticulares de las articul aciones meta-
carpo falangicas e interfalangicas de la mano, en la
mufieca y en €l tobillo, donde hay en conjunto mas
terminaciones nerviosas que en € resto de la piel y
tejidos blandos de la extremidad y del tronco (Rau-
ber ha contado hasta 29 corpuUscul os tactiles alrede-
dor de una articulacion interfaléngica).

Los diversos factores traumaticos provocan
minimas lesiones en los pequefios nervios periféri-
cos, actuando como fuente continua de irritacion que
desencadenan perturbaciones locales, pudiendo en
ocasiones, generarse una irritacion ectépica, fuera
del lugar delalesiéninicial por laliberacion de neu-
ropéptidos en los tejidos lesionados o bien sintetiza-
dos localmente. Por sinergismo, |os nociceptores de
los tegjidos vecinos se estimulan, o que produce
aumento del flujo hematico y edema. Livingston
destacé que, una vez ha sido invadida una nueva
zona, el proceso puede continuar después de haber
perdido lalesion original su efecto mantenedor.

En muchos casos, existe una sintomatologia tan
especial en cuanto a su distribucion y guarda tan
poca relacion con el factor desencadenante, que una
mala cicatrizacion en ausencia de infeccion, hace
dudar la existencia de una base organica que expli-
que € cuadro clinico. M&ime cuando € comienzo
del mismo, puede ser inmediato alalesion o puede
retrasarse dias, semanas 0 meses. La duracién de la
clinica sin tratamiento apropiado varia de un enfer-
mo a otro, y hasta ahora no se ha encontrado corre-
lacion alguna entre €l tipo, la extension de la lesion
y la sintomatologia, o bien entre ellos y la duracién
o € pronostico de la enfermedad.

Esquemati camente podemos decir que el estimu-
lo nocivo por pequefio que sea, es la causa de una
serie de procesos quimicos y eléctricos conocidos
como: transduccion, transmision, modulacién y per-
cepcion. La transduccion, es la actividad eléctrica
especifica que se desencadena en laterminacion ner-
viosasensitiva (aferenciaprimaria), por laaccion del
estimulo. Y €l receptor, es la estructura que transfor-
ma la energia térmica, mecanica 'y quimica, en un
fendbmeno eléctrico o secuencia de potenciales de
accion. Una vez transducido €l estimulo nocivo, el
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impulso nervioso se transmite por el nervio periféri-
co alamedulaespinal, donde unared de neuronas de
conexion, lo pasa al tronco, de aqui al tdlamo, y ala
corteza cerebral donde se elabora la sensacion, y se
modula la respuesta. Por la via eferente de la corte-
za frontal y del hipotdamo, activando las células
mesencefdlicas, se transmite larespuesta que contro-
la el nivel medular y la neurona de transmision.

Una caracteristica general de las fibras nerviosas
es el umbral o nivel de percepcion y lavelocidad de
conduccion. El receptor no puede ser considerado
como una estructura estética, su funcién se modula
tanto por via quimica, mecanica como nerviosa. La
modulacion y la plasticidad, afectaatodo e sistema
nervioso, lo que explicalos diversos comportamien-
tos. Lavelocidad de conduccién depende del tipo de
fibra nerviosa, sus caracteristicas anatémicas y
fisiol6gicas. Hay tres grandes grupos de fibras: A, B
y C. Su velocidad de conduccion varia directamente
con el tamafio del axén; a menor tamafio, menor
velocidad. El grupo A, comprende todas lasfibras de
los nervios sométicos y una parte de los nervios vis-
cerales; hay cuatro grupos. alfa, beta, gamma y
delta. El grupo B, comprende las fibras mielinicas
eferentes preganglionares del sistema vegetativo. El
grupo C, comprende todas las fibras aferentes no
mielinicas y las fibras simpéticas postganglionares.

El nociceptor, responde de forma especifica al
estimulo. Si la agresion es intensa pero breve, se
produce una respuesta transitoria, pero cuando es
repetitiva, el nociceptor aumenta su sensibilizacion.
La actividad simpatica mantenida, determina una
modificacion de la accion central, perdiéndose la
inhibicion de las fibras A sobre las C a nivel medu-
lar, produciéndose una sensacion exagerada y en
ocasiones su somatizacion, 1o que dificulta como ha
de tratar el médico a estos pacientes, ya que no
puede explicar la causa. También hemos de tener
presente, que una serie de sindromes psiquiétricos y
mecani smos psicol 6gicos, agravan la sintomatologia
del proceso.

La perturbacion de la funcion vasomotora es €l
determinante mas comun de esta patologia, pudien-
do manifestarse por signos de vasoconstriccion,
incluyendo la cianosis y lafrialdad de la piel. Leri-
che afirmoé que es frecuente observar periodos de
vasodilatacion recurrentes. Resulta evidente, que no
puede establecerse una regla general; lo Unico que
puede asegurarse es que los trastornos vasomotores
aparecen con mayor o menor intensidad. El edema
se observa en la mayoria de los casos, mientras que
los trastornos sudomotores son menos frecuentes.
Las alteracionestroficas, consisten en piel finay bri-
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Ilante, retraso en la cicatrizacion de las heridas y en
ocasiones puede llegar aulceracion delazonay dis-
laceracion de los tejidos subyacentes. Es tipico la
atrofia muscular, la descalcificacion 0seay las ate-
raciones delas ufiasy el cabello. Existe casi siempre
una debilidad ostensible de la extremidad enferma,
con rigidez articular, anquilosis y en algunos casos
momificacion del miembro. Las variaciones sin-
tométicas estan relacionadas con la lesion causal
y €l tipo de alteracion que experimenten lastermina-
ciones nerviosas sensitivas en €l sitio de lalesion y
la consiguiente perturbacion que se produce en la
medul espinal.

El diagndstico se realiza mediante un claro cono-
cimiento del proceso, pudiendo en caso contrario
pasar inadvertido, poniendo a pruebalacredulidad del
meédico, ya que la abundante sintomatol ogia subjetiva
se acompafiade muy pocos 0 ningun sintoma obje-
tivo delaenfermedad. Son clave los siguientes datos:
historia de trauma reciente o remoto, infeccion o
enfermedad, trastornos vasomotores o sudomotores,
dolor, trastornos tréficos y aivio del dolor y modifi-
cacion de los signos mediante €l bloqueo simpético.
Latermografia en las lesiones de | os tejidos blandos,
donde los nervios simpaticos permanecen irritados,
permite hacer € diagnostico precozmente, y monito-
rizar el seguimiento de la enfermedad. La gamma-
grafia nos permite hacer un buen diagndstico
diferencia con otras patologias 6seas.

Debe hacerse observar que, si bien el caso tipico
de distrofia simpatica refleja puede diagnosticarse

sin dificultad, existen muchos casos atipicos que
presentan Unicamente uno o dos de los signos y sin-
tomas habituales, simulando asi otra enfermedad, o
bien toda la sintomatologia es vaga y confusa, difi-
cultando considerablemente el diagndstico, € cual
no ha de hacerse basandose exclusivamente en los
datos radiograficos (Holder y Mackinnon), donde se
apreciaresorcion 6seaen el 75%, y destruccion dela
superficie articular en el 25% de los casos. Aunque
algunos casos leves y precoces curan espontanea-
mente en pocas semanas, |la mayoria tardan un afio,
exceptuando aquellos que no se tratan adecuada-
mente y se cronifican, lo que significa alteraciones
troficas irreversibles y una fijacion mental (42%),
gue es en muchos casos €l origen de lacronificacion.

El diagndstico de la distrofia simpética refleja,
seglin estudios epidemiol 6gicos, puede hacerse con
criterios exclusivamente clinicos, pero son insufi-
cientes para unificar lafase en lague se presenta. La
pretension de este protocolo de trabajo es el de faci-
litar al maximo el diagndstico precoz en cualquiera
de las fases en que se encuentre, diferenciandola del
inicio y de otros procesos superponiblesy frecuentes
enlaclinica.

El blogueo local y fundamentalmente el simpéti-
co, proporcionan a enfermo bienestar y, con ello, un
estimulo para reanudar precozmente lamovilizacion
activa con un programa de fisioterapia intenso. El
TENS puede ser efectivo en un 60% de los casos, en
la primera fase del proceso. Los conocimientos de
neurofisiologia adquiridos en los Ultimos afios, con-

DOLOR si  no
RIGIDEZ si  no
CIANOSIS si  no
EDEMA si  no Si 1
ATROFIA: No 0
- Osea si  no
- muscular si  no
- cuténea si  no
Dolor Dolor Frialdad Hiperhi-  Osteoporosis Atrofia Cianosis
agudo  movilizacion drosis cuténea
Fasel Si Si No Si No No Si
Fasell No Si Si Si Si Si Si
Faselll No No Si No Si Si No
DIAGNOSTICO NEGATIVO DE SOSPECHA CONFIRMADO
Puntos 0-3 4 7
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firman lateorias de Leriche, Faust, Tyson, Gaynor y
Betcher. Indicando como el método maés eficaz para
tratar la distrofia simpética reflgja, ademés de
eliminar el factor causal, €l blogueosimpatico, los
agentes simpaticoliticos, la calcitonina y una buena
fisioterapia con psicoterapia de apoyo.

En los miembros se puede emplear el blogueo
regional endovenoso con doble manguito de isque-
mia e inyeccion de guanetidina. Tanto mas enérgico
tendra que ser el tratamiento, cuanto mas tarde se
empiece.

La profilaxis, €l tratamiento precoz y apropiado
de estapatologia en cualquierade susformasy esta-
dio clinico, son las mejores armas para combatir este
tipo de patologia

2. LA ESTIMULACION ELECTRICA TRANS
CUTANEA (TENS)

La Estimulacion Eléctrica Transcutanea es uno
de los cuatro pilares en e tratamiento del dolor.
Esqueméticamente podemos decir que €l estimulo
nocivo esla causa de una serie de procesos quimicos
y eléctricos, conocidos como: transduccion, transmi-
sién, modulacion y percepcion.

El receptor, es la estructura que transforma la
energia térmica, mecanica, y quimica, en un feno-
meno el éctrico 0 secuencia de potenciales de accion;
esta actividad eléctrica desencadenada en la termi-
nacion nerviosa o aferencia primaria, €s conocida
como transduccion. Desde un punto de vista bioqui-
mico y farmacoldgico, la palabra receptor tiene otro

significado, se entiende como tal el lugar donde se
fija una determinada sustancia; ejemplo tipico son
los receptores opioides.

En el dolor, hay dos teorias. una basada en la
especificidad del receptor o de Perl, y otraintensiva
("pattern™) o de la no especificidad de Wall. Actual-
mente, existe el consenso general, de que el receptor
no puede ser considerado como una estructura esta-
tica, su funcién es modul ada tanto por via quimicay
mecanica, como nerviosa. El concepto de modula-
ciény plasticidad, afecta atodo €l sistema nervioso;
lo que explica los diversos comportamientos, bien
sea en condiciones experimentales o en condiciones
patol bgicas.

La via aferente periférica, tiene una serie de
caracteristicas anatomicas y fisioldgicas. Hay tres
grandes grupos de fibras nerviosas: A, B 'y C. El
grupo A comprende todas las fibras de los nervios
sométicos y una parte de los nervios viscerales, den-
tro de ellas, y seglin su velocidad de conduccion (de
forma decreciente, varia directamente con el diame-
tro del ax6n) hay cuatro grupos: afa, beta, gammay
delta. El grupo B comprende las fibras mielinicas
eferentes preganglionares del sistema vegetativo. El
grupo C comprende todas las fibras aferentes no
mielinicas y las fibras simpéticas postganglionares.

Una caracteristica de las fibras nerviosas es la
velocidad de conduccion'y su umbral de percepcion,
de forma que los axones de conduccion répida son
excitados mas rapidamente que los de conduccion
mas lenta.

FIBRAS A-beta
- mielinicas.
- calibre: 6 a12 micras.
- velocidad de conduccion
50-70 m/sg.
- sensibilidad discriminativa.
(epicriticay cinestésica)

20-25 m/sg.

localizado.

FIBRAS A-delta
- poco mielinizadas
- calibre: 1 a6 micras.
- velocidad de conduccion:

- transmiten el dolor bien

FIBRASC
- amielinicas.
- calibre: 0,2 al micra.
- velocidad de conduccién:
1-2 m/sg.

- transmiten el dolor sordo,
mal localizado

Una vez transducido € estimulo nocivo, el
impulso nervioso se transmite por €l nervio periféri-
co alamédula espinal; unared de neuronas de inter-
conexion, lo pasan al tronco; de aqui al tAlamoy ala
corteza cerebral, donde se elabora la sensacion del
dolor y se modula. Por la via eferente, de la corteza
frontal y del hipotdlamo activando las células
mesencefélicas, se controla el nivel medular y la
neurona de transmision.
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2.1. El sistema nociceptivo periférico

El nociceptor, que representa la aferencia prima-
riadel nervio periférico, responde de forma especi-
ficaa estimulo. Si laagresion esintensa, pero breve,
se produce una repuesta transitoria; pero cuando es
repetitiva, €l nociceptor aumenta su sensibilizacion
por los neuropéptidos liberados en los tejidos lesio-
nados o sintetizados locamente, lo que produce
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aumento de la sensacion dolorosa e hiperalgesia. Por
sinergismo con este proceso, 10s nociceptores de los
tegjidos vecinos se estimulan, 1o que produce aumen-
to del flujo hemético y edema.

El nociceptor periférico aferente, no indica solo
la presencia de lesién o agresion, sino que contribu-
ye, con los mecanismos locales de defensay repara
cion.

2.2. Laviadela sensibilidad dolorosa en el Sistema
Nervioso Central

Muchos de los aspectos del dolor, dependen de
las propiedades de las neuronas de la via aferente y
no de la sensibilidad. La nocicepcion en e tracto
espinotaldamico, responde de forma paralela a esti-
mulo y a su intensidad; la somatizacion, € primer y
segundo dolor, y lainteraccion inhibitoria entre los
diversos estimulos, son respetados. Algunos axones
de estas neuronas, penetran en el cuadrante anterola-
teral; la lesién del mismo, provoca reduccion de la
sensibilidad. La via lateral o neoespinotalamica, se
proyecta en la corteza somatosensitiva 'y contribuye
en el aspecto sensitivo-discriminativo del dolor. La
via paramedial, se proyecta en areas corticales difu-
sas, comprendidas en el 16bulo frontal, contribuyen-
do al aspecto afectivo-emocional del dolor.

2.3. El Sistema Nerviosos Central y €l control dela
transmisién dolorosa

En el sistema nervioso central, hay una red neu-
ronal que puede selectivamente inhibir el dolor. Esta
red es un importante componente del tronco encefa
lico, comprende el mesencéfao, la sustancia gris
periacueductal y la formacion reticular adyacente,
proyectandose en la medula espinal a través de la
parte rostoventral de la médula oblongada; esta via
inhibe las neuronas espinales que responden al esti-
mulo nocivo. Pero hay otravia, que modulael dolor,
parte de lacual es serotoninérgicay otra noradrenér-
gica

En toda la modulacion del dolor, estén presentes
los péptidos opioides; este sistema opioide-depen-
diente puede ser activado por la estimulacién eléc-
trica, por farmacos opioides como la morfina, y por
situaciones de stress y sugestion. Es bien conocidala
variabilidad de la percepcion del dolor entre distin-
tas personas, por traumas aparentemente similares.

2.4. El dolor neuropatico
El dolor mantenido por la actividad simpatica,

depende de la descarga aumentada del eferente
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simpético, con una mayor sensibilizacion del aferen-
te primario, produciéndose una modificacion de la
accion central sobre el aferente, sensible a la activi-
dad simpética eferente.

Lapérdidade inhibicién por parte de lafibraafe-
rente mielinica sobre la célula nociceptivaespinal de
transmision, ante cualquier estimulo cutaneo, puede
provocar una sensacion exagerada que se somatiza,
y produce una sensacion de carécter urentey disesté-
sica, similar alareferida por pacientes con lesion en
un nervio periférico. De igual forma, puede que
pacientes con lesion de un nervio periférico, no pre-
senten dolor espontaneo.

En la causalgia, € dolor es consecuencia de la
perdida de inhibicion de los aferentes mielinicos, de
lageneracion ectépicadel impulso fueradel lugar de
lalesion en el nervio y de la activacion simpética del
aferente primario.

En el caso del tic doloroso, el dolor lancinante se
asocia a patologia desmielinizante, el sistemasimpéa
tico no esta implicado, y la generacion ectdpica del
impulso en el area desmielinizada de un axén es la
causa de este dolor.

En el dolor por avulsion del plexo braquia, la
causa principal eslahiperactividad de lacélulanoci-
ceptiva espinal de transmision desaferenciada.

2.5. La psicologia del dolor

El problema principal, es como ha de tratar €l
meédico a un paciente que sufre un dolor somético,
gue no se puede explicar. Es posible que muchos de
estos pacientes tengan realmente una causa, pero se
carece de instrumentos para poderlo demostrar.

Igualmente, hay una serie de sindromes psiquia-
tricos y de mecanismos psicol égicos, que agravan la
sintomatologia del paciente. Lo que hace imprescin-
dible un diagnostico diferencial, cuando nos encon-
tramos con un dolor crénico inexplicable.

2.6. Fundamentos del TENS

El dolor, es percibido a consecuencia de una
determinada agresion y puede ser atenuado tras la
aplicacion de un estimulo loca no doloroso. La sen-
sacién dolorosa que se ha generado en las termina-
ciones nerviosas nociceptivas (receptores), es
transmitido por las fibras no mielinizadas de
pequefio calibre (fibras C), hasta el asta posterior de
la médula espinal, donde sinaptan. Este impulso
postsinaptico asciende hasta €l tdlamo y pasa a la
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corteza cerebral, donde se hace consciente; pero hay
otras aferencias sensitivas (fibras mielinicas, mas
gruesas), que también hacen escala en la médula
antes de ascender hastala corteza, pero que modulan
en la sustancia gelatinosa del asta posterior, €l
impulso doloroso transmitido por las fibras C. En
ausencia de este estimulo inhibidor, las fibras
amielinicas sinaptan en el asta posterior con la neu-
rona de proyeccion o segunda neuronay €l impulso
asciende hasta la corteza.

Las fibras A-beta, tienen mayor velocidad de
conduccion que las fibras C; de manera que apli-
cando un estimulo sobre una zona dolorida, son
capaces de bloguear postsinapticamente las termina-
ciones de las fibras C y a las neuronas de proyec-
cion, inhibiendo el estimulo doloroso.

El TENS, se fundamenta en la accion que los
impul sos el éctricos producidos por un generador de
corriente aternamediante la aplicacion de dos o
cuatro electrodos. De esta forma se consigue inhiber
€l estimulo doloroso y favorecer el incremento en la
produccién, de sustancias analgésicas naturales
(betaendorfinas). Dichos impulsos, tienen distinta
morfologia, intensidad, anchuray frecuencia.

- Morfologia: suele tratarse de ondas cuadradas,
bifésicas y asimétricas. En ocasiones pueden
ser monofasicas y rectangulares; la morfologia
de la onda no es determinante, ya que una vez
atravesada la piel, existe poca diferencia entre
ellas.

- Intensidad: determinalaintensidad del estimu-
lo o cantidad total de corriente. Puede oscilar
desde 0 hasta 130 mA. Las fibras C precisan
baja intensidad para ser estimuladas.

- Anchura: es la cantidad de tiempo o amplitud,
invertido en cada impulso; puede variar entre
50-400 micro-segundos. Determina la capaci-
dad de penetracion.

- Frecuencia: es el nimero de impulsos por uni-
dad de tiempo, determinala calidad del estimu-
lo percibido. Puede ser de baja o de dta
frecuencia, en réfagas, breve pero intensay
modulada. Solo las frecuencias menores de 150
HZ, son analgésicas. Utilizando frecuencias
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més altas, se produce un efecto excitomotor,
con dolor y fatiga muscular.

El mecanismo de reaccion del sistema nervioso
ante el dolor, responde alaley del todo o el nada, por
eso, lo realmente importante es que la gama de fre-
cuencia aplicada, sea capaz de anular e mecanismo
de disparo de lasefial de dolor. Por ello laregulacion
de la frecuencia, se hace por bandas, lo que facilita
su aplicacion.

Tabla de frecuencias

Muy Bajas 2-5Hz
Bajas 30-50Hz
Medias 70 - 90 Hz
Altas 100 - 130 Hz

Basicamente, existen dos tipos de TENS: los
regulables y los de frecuencia fija. Dado que los
regulables, son los que cubren las distintas posibili-
dades de aplicacién, son los méas recomendables; y
dentro de estos, tenemos dos variaciones. |os de un
solo canal y los de dos canales. L os primeros, dispo-
nen de dos €electrodos, y los segundos, a disponer
de cuatro electrodos, son mas completos.

2.7. Tipos de estimulacion

La combinacion de los pardmetros del generador,
ya mencionados, permite varios tipos de estimula
cion:

¢ Estimulacién de alta frecuencia (convencio-
nal). (1)

¢ Estimulacién de baja frecuencia (acupuntura
like). (11)

¢ Estimulacion breve eintensa. (111)
¢ Estimulacion modulada. (1V)

¢ Estimulacion intermitente (burst). (V)
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Tipo de | I
estimulacion.
Frecuencia. 80 Hz 2 Hz
Intensidad. hastalg fibrilacién
parestesia muscular.
Anchuradel .
pulso. 75 micro-sg 200 m-sg
Comienzo de rhoida. lenta.
laanalgesia @
Duracion de
. corta larga.
laanagesia
. blogueo del liberacion
M ecanismo. - ;
impulso. endorfinas.
Tiempo de 60 minutos 20-30 minut.
estimulacion. 4 veceddia 3 veces/dia
En dolor. TEILLD - crénico.
- cronico.

I \Y, \%

130 Hz 40-80-130Hz 80-2 Hz
lamés ata parestesia ritmicidad
tolerable. variable. variable
200 m-sg variable. WEEE BET

grupos.
intermedia. variable. intermedia.
corta. larga larga
liberacion blog. impul liberacion
endorfinas. libe. endor endorfinas.
5-10 minut. 10 minut. 15 minut.
3 veced/dia 3 veced/dia 3 veces/dia

- agudo. - crénico. - agudo.

- crénico. - crénico.

Como normageneral, los electrodos se colocaran
de tal forma que la estimulacion sea percibida en la
zona dolorida. Es decir: sobre el dermatoma, el mio-
toma, o el trayecto del nervio correspondiente, igual-
mente son efectivos en los puntos: trigger, de
acupunturay en el motor; en este ultimo, se produce
contraccién muscular a pesar de utilizar una intensi-
dad moderada. En todos €llos, es recomendable la
estimul acion de baja frecuencia, mientras que la esti-
mulacién convencional se recomiendaen los derma-
tomas (trayecto del nervio).

Para reproducir la aferencia sensorial, se reco-
mienda colocar € electrodo negativo en la zona
dolorida (proximal), y el electrodo positivo en posi-
cion distal. EI cambio de polaridad, se utilizara
cuando con el anterior no se consiga € efecto
analgésico deseado. En el caso de cuatro electrodos,
se pueden situar de varias formas. paralelos, cruza-
dos, circulares, bilaterales y distales, unilaterales y
lineales e intercaldndolos. En las grandes articula-
ciones, pueden aplicarse transarticularmente. Una
forma curiosa de aplicacion, y no por ello menos
efectiva, eslaestimulacion dela zonacontralateral a
ladel dolor.

Una de las condiciones para que el TENS sea
efectivo, es que el paciente entienda e fundamento
y funcionamiento del mismo. La aplicacion y cuida-
do de los €electrodos, el tiempo de estimulacion. Y
por ultimo, el conocimiento claro y razonado de las
experiencias que pueda experimentar. Todo ello no
se consigue en una consulta, siendo necesario un
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periodo de siete dias para la comprension por parte
del enfermo, y quince dias, paraque el médico pueda
gjustar y valorar los resultados conjuntamente con €l
paciente. De este seguimiento, depende € indice de
éxitos o de fracasos.

2.8. Laterapia con el TENS

En el dolor agudo que es autolimitado, la dura-
cion del tratamiento sera corto. En dolores esporéadi-
cos, €l tratamiento serd a demanda, solo cuando se
necesite. En el dolor croénico, la estimulacion sera
més larga, y se evitard el acostumbramiento.

La estimulacién que implique contraccion mus-
cular, posee mayor poder analgésico, pero son peor
tolerados por lafatiga muscular que ocasionan, sien-
do Util lamodulacion. Si el dolor es de gran intensi-
dad, han de utilizarse regimenes mixtos, empezando
con estimulacién convenciona hasta conseguir la
analgesia, cambiando posteriormente a la forma de
baja frecuencia, con €l fin de prolongar su duracion.
En €l caso de artrosis, es Util emplear intensidad ele-
vada con pulso ancho.

Cuando hay contractura muscular, los periodos
de estimulacién no han de superar los 30 minutos,
repitiendo la sesion de tres a seis veces a dia. Si no
hay contraccion muscular, las sesiones han de ser
mas prolongadas: la aplicacion serd de seis a diez
horas diarias alternativamente, descansando por la
noche.
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Su utilizacion es aconsgjable en:

L

Dolor asociado con alteracion del nervio
periférico.

Dolor miofascial.

Dolor articular.

Dolor postraumatico, postoperatorio, obstétri-
co (parto), dismenorresas.

Dolor asociado a angina inestable.
Dolor postlaminectomia.

Dolor por alteraciones en médula y raices:
avulsion del plexo braquial, traumatismo
medular, seccion medular, anestesia dolorosa.
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Cefalea vascular.
Dolor isquémico.
Dolor psicogeno.
Dolor de causa desconocida (filiados).

* & o o

2.9. Precauciones

No se podra estimular en el seno carotideo, mus-
culatura laringea y zonas de piel deteriorada. Esta4
contrindicado en los pacientes con marcapasos car-
diacos a demanda.

5. John J Bonica. The Management of Pain (1954-
1990).

6. Roberst W.J. Pain. 1986; 24:297.
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