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Prologo

Nada en la vida debe ser temido, solamente comprendido.
Ahora es el momento de comprender mds, para temer menos.
Marie Curie

Desde la emocidn, la idea de gestar un nuevo libro siempre
es un reto apasionante que te embauca y se convierte en
una gran ilusién, satisfaccion y, por supuesto, una gran res-
ponsabilidad. Todo comenzé alla por el afio 1976 en la Uni-
dad de Electroterapia del Servicio de Rehabilitacién, en el
Departamento de Radiologia y Medicina Fisica, dirigido por
el catedrético en Radiologia Dr. D. Juan Ramén Zaragoza
Rubira (e. p. d.), del Hospital Universitario Virgen Ma-
carena, perteneciente en aquel momento a la Universidad
de Sevilla. Al Prof. Dr. Zaragoza Rubira le debo que su-
piera despertar en mi persona la inquietud, el amor por el
estudio de la electroterapia y el planteamiento de nuevas
metas asistenciales, docentes e investigadoras para mejorar
los procedimientos de electroterapia en las aplicaciones
diarias que tanto han ayudado a nuestros pacientes.

Desde el primer curso impartido, Puesta al Dia en
Electroterapia para Fisioterapeutas, alld por el afio 1983,
organizado por la Unidad de Fisioterapia del Centro Es-
pecial Ramén y Cajal de Madrid, hasta el presente, son
numerosos los cursos y las aportaciones a congresos
internacionales y nacionales con la electroterapia como
temadtica preferente.

Esta obra es fruto de ponencias y comunicaciones pre-
sentadas en congresos internacionales y nacionales en el
ambito de la fisioterapia, asi como de innumerables cursos
de formacion en electroterapia impartidos en el grado, pos-
grado, masteres, formacién continuada y puesta al dia de
diferentes profesionales de la salud, y de la actividad fisica y
el deporte, con el objetivo prioritario de dar respuestas a las
inquietudes planteadas por nuestros alumnos a través de los
cursos y los afios. Asimismo, la publicacion de este libro es el
resultado de la experiencia asistencial clinica e investigadora
en electroterapia acumulada durante mas de cuarenta afios,

y de su divulgacion cientifica, tanto en el &mbito nacional
como en el internacional.

Posteriormente, con la incorporacién de los Profs. Dres.
D. Manuel Albornoz Cabello y D. José Vicente Toledo Mar-
huenda, figuras destacadas en sus respectivas universidades
y coautores del presente libro, se ha fortalecido la linea de
trabajo y de investigacién en el campo de la electroterapia.
Fruto de toda esta labor ha sido la creacién del grupo de in-
vestigacion Salud y Actividad Fisica para la Calidad de Vida
(SAFICA, CTS947), resultado de una amplia proyeccién
profesional, docente e investigadora por parte de los autores
de esta obra, junto con la aportacién de otros compafieros
que también lo integran.

Nuestra pretension no es otra que la de afianzar los cono-
cimientos tedricos fundamentados en una gran base cientifica
y de investigacion, junto con un contenido eminentemente
practico, que explican claramente los procedimientos de
la electroterapia clinica, su aplicacién a los diferentes 4m-
bitos asistenciales y los nuevos retos que se nos plantean.
Pretendemos orientar a los lectores sobre los diferentes
procedimientos de electroterapia, dividiendo cada capitulo
en dos apartados principales. En primer lugar, se aborda la
fundamentacidn tedrica basada en la evidencia cientifica
y la experiencia profesional. En segundo lugar, se definen
los procedimientos préicticos y demds puntos de interés que
guian hacia una aplicacién clinica segura y eficaz. Ademas,
se aporta una ayuda para la comprensiéon mediante videos,
mapas conceptuales, casos clinicos, figuras adicionales y pre-
sentaciones de los capitulos, asi como una bateria de preguntas
tipo test para la autoevaluacién; todo ello disponible en linea.

Finalmente, esta obra pretende dar respuesta a la necesi-
dad formativa existente por parte de los alumnos y profe-
sionales de la fisioterapia, en particular, y de las ciencias de
la salud, y las ciencias de la actividad fisica y del deporte,
en general.

Dr. Julian Maya Martin
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Capitulo 1

Nuevos modelos asistenciales
en electroterapia clinica

Manuel Albornoz Cabello

indice del capitulo

Introduccién 3
Los agentes electrofisicos como medicamentos
en electroterapia clinica 3
INTRODUCCION

El presente libro nace con el objeto de dar respuesta a la
demanda, cada vez més creciente, de los estudiantes y pro-
fesionales de la salud y de la actividad fisica y el deporte, en
su formacion académica y practica cotidiana, en relacién con
los procedimientos de electroterapia. Asi, pretende ser una
guia que aclare las dudas y las nuevas necesidades formativas
generadas como consecuencia de la puesta en marcha de
los titulos de grado en Fisioterapia, Medicina, Enfermeria,
Podologia, Terapia Ocupacional, Psicologia, Odontologia,
Ciencias de la Actividad Fisica y del Deporte, entre otros,
por parte de todas las universidades espafiolas (publicas y
privadas). Ademads, entendemos que esta obra servird de
apoyo para el estudio en los diferentes cursos de posgrado y
masteres de Fisioterapia especificos, en el dmbito clinico, que
precisen de manuales y guias clinicas. Por ello, el presente li-
bro pretende ser una actualizacion tedrica desde la evidencia
clinica y servir de guia préctica de protocolos de actuacién en
el ambito de la electroterapia y en otras disciplinas anexas,
que recogen en sus planes de estudio materias relacionadas
con medicina fisica, electroterapia, fisioterapia aplicada a
las ciencias de la actividad fisica y el deporte, cuidados de
fisioterapia, podologia fisica, etc.

Por otro lado, esta obra procura ser un fiel aliado para el
profesional de las anteriores disciplinas y un apoyo constante
en su practica asistencial diaria sobre pacientes o sujetos que
precisen de los procedimientos de electroterapia para una
recuperacion funcional, una mejora en su calidad de vida o
un incremento en sus cualidades fisicas y deportivas.

© 2016. Elsevier Espana, S.L.U. Reservados todos los derechos

Avances en electroterapia clinica 5
Precauciones, riesgos y normas de seguridad
en electroterapia clinica 6

LOS AGENTES ELECTROFiSICOS
COMO MEDICAMENTOS
EN ELECTROTERAPIA CLINICA

En general, los agentes fisicos que se usan en fisioterapia
podemos analizarlos y clasificarlos como formas de energia
o como tipos de materiales que se aplican a los pacientes para
restablecer la funcionalidad o rehabilitar las alteraciones que
presenten los mismos. Por ello, es necesario hacer una clasi-
ficacién de los diferentes agentes fisicos para que nos sirva
de base de una posterior clasificacién de los procedimientos
que se establecen en electroterapia. La clasificacién de los
agentes fisicos puede realizarse de diferentes formas, segin
la condicién que establezcamos. Una de las clasificaciones
mds extendidas es la que atiende a la accién o efectos que
provoca el agente fisico a nivel organico. Seguiremos esta
clasificacion y describiremos, asi, cuatro categorias aten-
diendo a los efectos primarios, es decir, los que producen
al introducirse en el organismo: efectos térmicos, mecani-
cos, quimicos y electromagnéticos, si bien estas categorias
definidas basdndose en los efectos primarios pueden crear
ciertas confusiones, pues un mismo agente fisico puede estar
en varias categorias, como, por ejemplo, el ultrasonido, que
presenta efecto mecdnico, térmico y quimico. No obstante,
esta clasificacién también tiene una serie de ventajas, porque,
al no distinguir entre los agentes fisicos que se obtienen
directamente de la naturaleza y los que creamos mediante
equipos industriales, nos permite ser mas operativos (Albor-
noz Cabello y Merofio Gallut, 2012).
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Centrandonos en la categoria de los agentes electrofisicos
(EPA, electrophysical agents), es muy importante destacar
que en el ambito de la electroterapia solo se trabaja con
agentes electrofisicos no ionizantes, esto es, que no producen
cambios en la estructura molecular de la materia u organismo
del sujeto tratado. Sin embargo, tradicionalmente, se han
incluido en el d4mbito asistencial de la electroterapia una
serie de procedimientos que, si bien no emplean agentes
electrofisicos, si utilizan equipos o aparatos eléctricos para
la produccioén del agente fisico (ultrasonidos, laser, etc.).
De forma general, los agentes electrofisicos empleados
en los procedimientos de electroterapia clinica presentan
una serie de caracteristicas que los hacen comunes (Martin
Cordero, 2008):

e Aportan energia que modifica los procesos biolégicos
desde un nivel molecular y celular. Asi, se trata de es-
timular al organismo del paciente para lograr una reac-
cién bioldgica como respuesta, la cual es muy importante
conocer antes de aplicar el agente electrofisico.

e Constituyen un apoyo general de los mecanismos fisiol6-
gicos de adaptacion, reparacion y defensa del organismo,
pero nunca los sustituyen.

e Un mismo agente electrofisico puede influir, por dife-
rentes vias, sobre un determinado proceso biolégico y
fisiolégico.

e Laaccion bioldgica y fisioldgica derivada de la aplicacién
de un agente electrofisico puede no ser inmediata y preci-
sar de un tiempo minimo para que aparezcan los efectos
terapéuticos. Por ello, en procesos agudos se requiere de
la complementariedad con otros agentes fisicos o de otra
naturaleza.

e Al inicio del tratamiento con un agente electrofisico,
pueden aparecer molestias o incrementarse los sintomas
del proceso patolégico. Esta situacién nos debe hacer
pensar en las caracteristicas personales del paciente,
la indicacidén del agente empleado y/o la dosificacion
administrada.

Los agentes electrofisicos utilizados en los diferentes
procedimientos electroterapéuticos tienen una tradicion his-
térica muy extendida entre los profesionales de la salud y
de la actividad fisica y el deporte. El empleo de la corriente
eléctrica con fines terapéuticos era ya conocido en la Anti-
giiedad. En esta época se conocia y apreciaba la contraccién
de los musculos que seguia al contacto con aquellos peces
que conocemos en la actualidad como capaces de producir
descargas eléctricas (Maya Martin y Rebollo Roldan, 1998).
Asi, el médico romano Escribonio Largo escribié: «Cuando
se aplica el torpedo negro a una zona dolorosa, alivia y cura
permanentemente algunas cefaleas crénicas y artritis». Por
otro lado, Galeno afirmaba: «Aplico, pues, un torpedo vivo a
la cabecera de una persona que sufre de cefalea porque creo
que el remedio ejerce un efecto calmante, como todas las
cosas que producen una sensacién de embotamiento, y he

podido comprobar que sucede de esta forma». Finalmente,
Plinio escribia: «Incluso desde considerable distancia, y si
solamente se toca con la punta de un arpén o de un bastén,
el pez tiene la propiedad de adormecer incluso el brazo mas
fuerte y de atravesar los pies del corredor por muy veloz que
sea» (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009). También,
en fechas mas recientes, podemos destacar el empleo de
procedimientos de electroestimulacién muscular o «choques
eléctricos» para el tratamiento de un hombro congelado
por parte del Dr. Ben Franklin en 1757 (Kahn, 2000). En
la actualidad, son muchos los procedimientos planteados
desde la electroterapia para solucionar o mejorar problemas
de salud de los sujetos en las distintas disciplinas del ambito
sanitario, de la actividad fisica y el deporte, y de la medicina
estética, plastica y reparadora (Maya Martin y Albornoz
Cabello, 2010).

Ademas, los agentes electrofisicos empleados en elec-
troterapia deben ser considerados como medicamentos y
deben estar sujetos al rigor cientifico, segiin la fisioterapia
basada en la evidencia (FBE). Asimismo, se deben evitar las
aplicaciones empiricas y no basadas en bases cientificamente
contrastadas, porque pueden ser perjudiciales. Los agentes
electrofisicos adquieren sentido como recursos terapéuti-
cos al ser empleados por los fisioterapeutas, profesionales
que los eligen y los aplican tras un proceso de bisqueda,
reflexién y decision (razonamiento clinico) sobre cudles son
los mas recomendables para cada paciente/sujeto, en relacion
con un problema de salud o una mejora en las capacidades
fisicas del mismo.

Desde el punto de vista de la Clasificacion Internacional
del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud, publi-
cada por la Organizacién Mundial de la Salud en 2001 bajo
el nombre de Clasificaciéon Internacional de Deficiencias,
Discapacidades y Minusvalias (CIDDM) 2, se persigue cla-
sificar las diferentes patologias, pero poniendo el énfasis en
la funcionalidad y no en el problema de salud o enfermedad
(WHO, 2002). Asi, el modelo de esta clasificacion se organi-
za en torno a tres niveles: el cuerpo o una parte del cuerpo, la
persona en su totalidad y el individuo en su contexto social.
Desde el punto de vista de este esquema, los agentes elec-
trofisicos tienen efectos directos sobre la parte o el cuerpo
completo de la persona, y de forma indirecta influyen en la
persona en su conjunto y en su dimension social. Sirva como
ejemplo un paciente que padece una lumbalgia y que tiene
que acudir a un acto social. En este caso, se ve perfectamente
como la aplicacién de una corriente eléctrica de tipo Trébert
permite reducir el dolor y aumentar el rango de movilidad
articular a nivel lumbar, lo que se traduce en un aumento de
las actividades fisicas que puede realizar la persona (subir y
bajar de un coche, etc.) y a su vez permite su participacion
social (Cameron, 2009).

El uso de los agentes electrofisicos debe realizarse por
profesionales de la salud y otros, pero siempre dentro de
un programa de intervenciéon mas amplia y que englobe
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varios procedimientos de actuacion perfectamente integrados
y protocolizados. En algunos casos excepcionales, es el
propio paciente el que se administra el agente electrofisi-
co, previo aprendizaje, asesoramiento y supervision de un
fisioterapeuta. Esta posibilidad dltima presenta una serie de
ventajas, como es el poder acceder a sujetos en lugares remo-
tos (teleasistencia), aumentar la duracién y la frecuencia de
la intervencion, permitir la participacion activa del paciente
y reducir los costes econémicos. Sin embargo, es impres-
cindible vigilar la autointervencién por parte del paciente
para evitar riesgos y corregir errores. La principal desventaja
de la autoadministracion de los agentes electrofisicos es que
la adhesion de los pacientes al tratamiento baja considera-
blemente, igual que la realizacién de otros procedimientos
de fisioterapia, como el ejercicio fisico terapéutico, tanto
para procesos dolorosos (Beinart et al., 2013) como para
enfermedades como el cancer (Brown et al., 2014).

AVANCES EN ELECTROTERAPIA CLINICA

La electroterapia, como pilar esencial de la fisioterapia,
tiene un importante papel en la formacion de los diferentes
profesionales que hacen uso de la misma, desde cada una
de las visiones de cada disciplina. Ademads, su evidencia
cientifica no se limita al 4mbito de la fisioterapia, como no
puede ser de otro modo, sino que mds bien se entronca en
las diferentes ramas del conocimiento. Este hecho permite
augurar a esta especialidad una gran divulgacién y un fértil
futuro cientifico-técnico. En la actualidad, esta rama de la
fisioterapia se ve como un complemento al tratamiento, den-
tro de un abordaje multiprocedimental, mds que como una
terapia aislada (Watson, 2009). Asi, los procedimientos de
electroterapia son empleados a nivel mundial por diferentes
profesionales dentro de un ambito sanitario, deportivo y es-
tético, y en conjuncién con otros procedimientos, como los
ejercicios fisicos, la cosmiatria, etc.

Por el caracter multidisciplinar de esta especialidad, la
electroterapia estd en continua renovacion, tanto en los proce-
dimientos terapéuticos como en los equipos que suministran
los agentes electrofisicos. Sin embargo, queremos destacar
que en muchas ocasiones no queda suficientemente claro que
lo que se publicita como novedoso no sean renovaciones de
procedimientos ya existentes y de artefactos que suminis-
tran los mismos agentes fisicos con nombres rimbombantes.
Por todo ello, queremos centrar el presente libro en des-
tacar los ultimos avances en el campo de la electroterapia
clinica, desde la perspectiva de la evidencia cientifica, y no
caer en la publicitacién de técnicas y maquinas que ofrecen
procedimientos ya definidos y concretados cientificamente,
pero con otras denominaciones.

Creemos conveniente centrar el enfoque de este libro en
los procedimientos cientificamente establecidos y no dejar-
nos llevar por la industria ni por las modas que como toda
rama del saber tiene. No obstante, también pensamos que es

de gran importancia introducir en esta obra la experiencia
clinica y no solo la evidencia cientifica. Asi, la evidencia ex-
perimental nos demuestra que, cuando se aplica la modali-
dad de electroterapia apropiada y en la dosis correcta, se
contribuye significativamente a la mejoria del paciente. Pero
es el caracter multiprocedimental del trabajo en fisioterapia
lo que hace tan dificil de evaluar de forma aislada la aporta-
cion que suponen los procedimientos de electroterapia. Esta
es la principal desventaja que presenta la investigacion en
el campo de la electroterapia, el poder aislar y controlar las
investigaciones en un entorno clinico.

Por otro lado, Watson (2009) nos propone un nuevo mo-
delo asistencial que concuerda con lo planteado por Albornoz
Cabello y Merono Gallut (2012). Estos autores no reconocen
la concepciodn clésica, en la que la practica clinica y la toma
de decisiones por parte del fisioterapeuta se establecen a
partir de la fundamentacion tedrica. Para ellos, en la actua-
lidad, esta intervencion clinica ha de basarse teniendo en
consideracién al paciente, como sistema de referencia, y su
entorno.

Asi, el modelo asistencial cldsico de electroterapia se
iniciaba con el estudio tedrico de los agentes electrofisicos
y la identificacion de la transferencia de energia desde una
maquina hacia el paciente. Dicha energia, al pasar al sujeto,
provocaba unos cambios fisiol6gicos, y estos, a su vez, de-
sencadenaban una serie de efectos terapéuticos. Basandose
en este modelo, los fisioterapeutas se centraban en el apren-
dizaje de los tipos de energia, de sus caracteristicas fisicas,
de como acceden a los tejidos y, sobre todo, de qué tipo de
respuesta provocan alli donde llegan. Sin embargo, este mo-
delo asistencial se fundamenta en las concepciones tedricas,
desarrolladas en laboratorios y alejadas de la investigacion
clinica. Por el contrario, el modelo asistencial actual se centra
en el paciente y su entorno. Asi, el proceso es justamente a la
inversa, todo se inicia en la identificacion de los problemas
que sufre el paciente mediante la evaluacion y el diagnéstico
clinico. Una vez diagnosticado el sujeto, se establecen unos
objetivos de intervencion que se pretenden logar mediante el
cambio de los procesos fisioldgicos alterados, y para ello se
emplean los agentes electrofisicos mas adecuados. A conti-
nuacion, el fisioterapeuta instaura el método de tratamiento
y la dosificacion 6ptima. Este dltimo paso es el mds con-
trovertido en el ambito de la electroterapia clinica, pues
no estan totalmente identificados los parametros de cada
procedimiento terapéutico, y se debe basar en la evidencia
cientifica y en la experiencia clinica del profesional (fig. 1.1).

Como conclusién, para que un tratamiento de electro-
terapia sea efectivo, deben evaluarse y racionalizarse los
problemas de salud que presente el paciente y de esa forma
establecer un plan de tratamiento que ha de encajar con
las necesidades individuales dentro de las circunstancias
holisticas, no solo con los sintomas y signos que presente
el paciente, sino que debe tener en cuenta las caracteris-
ticas personales y sociales del individuo. Asi, actualmente,



6 UNIDAD | I Generalidades en electroterapia clinica
2
g :
g S
& &
bt AQ.
< =
A =
[m]
2
@
K N K
FIGURA 1.1 Nuevo modelo asistencial en electroterapia clinica.

contamos con instrumentos que nos seleccionan a los pacien-
tes en sujetos susceptibles de aplicarseles procedimientos de
electroterapia o no (Albornoz Cabello et al., 2005).

PRECAUCIONES, RIESGOS Y NORMAS
DE SEGURIDAD EN ELECTROTERAPIA
CLINICA

Las contraindicaciones de la aplicacion de los agentes elec-
trofisicos las abordaremos en cada uno de los capitulos de
la presente obra. Sin embargo, y de forma general, pode-
mos destacar una serie de contraindicaciones o precaucio-
nes comunes a todos los agentes electrofisicos empleados
en electroterapia clinica. En multiples ocasiones, las con-
traindicaciones de la aplicacion de un agente electrofisi-
co se limitan a la zona de aplicacién o al procedimiento
empleado. Pero otras veces las precauciones deben res-
petarse independientemente del procedimiento utilizado,
porque dependen mds de las caracteristicas personales del
paciente.

Las principales contraindicaciones o precauciones de las
aplicaciones de los agentes electrofisicos en electroterapia
clinica son:

e Embarazo: es una contraindicacion absoluta ante la
aplicacion de cualquier agente electrofisico, siempre
que este afecte al desarrollo normal del feto. En muchas
ocasiones se ha planteado que solo estd contraindicada
la aplicacion sobre el abdomen de la madre embarazada.
Esto es un error, porque en la mayoria de los procedi-
mientos de electroterapia con agentes electrofisicos
los efectos se producen de forma sistémica y no local.
Por el contrario, existen agentes electrofisicos que no
afectan al desarrollo del feto o que, dependiendo del
momento de la gestacién, no influyen en la misma vy,
por lo tanto, no estan contraindicados. Tiene un especial
interés lo que les ocurre a las fisioterapeutas embara-
zadas que aplican agentes electrofisicos que pueden

Bases teoricas

Efectos
fisiolGgicos

afectar a su feto. En la actualidad, es un tema muy con-
trovertido; por ejemplo, la utilizacién de corrientes de
alta frecuencia no estd regulada y en muchos centros
de fisioterapia no se aplican mientras exista la posibi-
lidad de que haya una mujer embarazada (Albornoz
Cabello et al., 2008a).

Cancer: el empleo de agentes electrofisicos sobre pa-
cientes que presentan una neoplasia ha sido una con-
traindicacion recurrente ante la posibilidad de fomentar
su desarrollo y diseminacién. Sin embargo, es necesario
hacer un buen anilisis de la enfermedad y del sujeto,
asi como del agente electrofisico que se va a aplicar,
para determinar su idoneidad. Un ejemplo claro es la
posibilidad de disminuir el dolor con la aplicacién de
corrientes tipo TENS a un paciente en una fase muy
avanzada de un cancer. Por el contrario, es necesario
extremar la precaucion ante pacientes que hayan sufrido
cancer en el pasado y a los que se les apliquen agentes
electrofisicos, por la posibilidad de una recidiva o una
metastasis.

Implantes metalicos y dispositivos electrénicos: en ge-
neral, los dispositivos electrénicos, como los marcapasos,
etc., se ven muy influenciados ante algunos agentes elec-
trofisicos, como las corrientes de alta frecuencia. Por lo
tanto, pediremos al paciente que nos indique la posesién
de algtn tipo de implante metélico y/o dispositivo elec-
trénico propenso a la alteracién en su funcionamiento
ante la aplicacion de un agente electrofisico.
Alteracion de la sensibilidad: la dosificacion de los
diferentes procedimientos generales de electroterapia
clinica mediante agentes electrofisicos se basa habi-
tualmente en la percepcion de los pacientes (Albornoz
Cabello, 2008b). Por este motivo, la no colaboracién del
sujeto o la alteracion de la sensibilidad del mismo puede
contraindicar el empleo de determinados agentes fisicos.
Una circunstancia especial en cuanto a la alteracion de
la sensibilidad de los pacientes la establece la medi-
cacion que se le administra a los mismos y que puede
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interferir en la correcta dosificacion, e incluso contrain-
dicar la realizacién de un tratamiento con determinados
agentes electrofisicos (p. €j., la aplicacién de ldser en
pacientes que toman betacarotenos).

e Disfuncion mental: en estados de falta de control mental
o enfermedades neurolégicas, puede estar contraindicado
el uso de agentes electrofisicos. Un ejemplo cldsico es
la epilepsia en el empleo de corrientes eléctricas. Sin
embargo, creemos necesario establecer un buen plantea-
miento del coste-beneficio de la aplicacion del agente
electrofisico en cuestidn y personalizar cada tratamiento
de electroterapia.
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Autoevaluacion

1. ;Cudl es la clasificaciéon mas extendida para los agentes
electrofisicos?
a) Segln el efecto o accidn del agente fisico a nivel orgd-
nico.
b) Segin el efecto o accién del agente fisico a nivel fun-
cional.
c) Segln el efecto o accién del agente fisico a nivel fisio-
terapéutico.
d) Segun el efecto del agente fisico sobre la musculatura.
e) Ninguna de las anteriores.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Una de las clasificaciones mas extendidas
es la que atiende a la accién o efectos que provoca el agente
fisico a nivel orgdnico; describimos, asf, cuatro categorfas aten-
diendo a los efectos primarios: efectos térmicos, mecanicos,
quimicos y electromagnéticos.

2. Enrelacién con la CIF, jsobre qué influyen de forma directa

los agentes electrofisicos?

a) Sobre los pensamientos de la persona.

b) Sobre la persona en su entorno social.

c) Sobre la totalidad o parte del cuerpo de la persona.

d) Sobre el entorno familiar de la persona.

e) Sobre el tratamiento de fisioterapia aplicado.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Desde el punto de vista de este esquema,
los agentes electrofisicos tienen efectos directos sobre una parte
o el cuerpo completo de la persona, e influyen de forma indi-
recta en la persona en su conjunto y en su dimensién social.

3. ;Con qué tipos de radiacion no se trabaja en la electrotera-

pia?

a) Rayos gamma.

b) Microondas vy ldser.

¢) Infrarrojos y microondas.

d) Rayos X.

e) Las respuestas a y d son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: En electroterapia solo se trabaja con
agentes electrofisicos no ionizantes, esto es, que no producen
cambios en la estructura molecular de la materia u organismo
del sujeto tratado.

4. ;Qué caracteristica tienen en comun los agentes electrofi-
sicos utilizados en la electroterapia?
a) Sustituyen a los mecanismos fisioldgicos de adaptacion.
b) Las acciones de los agentes electrofisicos son inmedia-
tas.
¢) Nunca influyen a la vez sobre un proceso bioldgico y
fisiolégico.
d) Aportan energia que modifica los procesos bioldgicos
desde un nivel molecular y celular.
e) Es dificil que aparezcan molestias al inicio de su apli-
cacion.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Los agentes electrofisicos empleados en los
procedimientos de electroterapia clinica presentan una serie de

caracteristicas que los hacen comunes, todos aportan energia
que modifica los procesos biolégicos desde un nivel molecular
y celular. Asi, se trata de estimular el organismo del paciente
para lograr una reaccién biolégica como respuesta, la cual es
muy importante conocer antes de aplicar el agente electrofisico.

5. ;Gracias a qué razonamiento los agentes electrofisicos

adquieren sentido como recursos terapéuticos?

a) Razonamiento empirico.

b) Razonamiento fisico.

¢) Razonamiento clinico.

d) Razonamiento critico.

e) Ninguna de las anteriores.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Los agentes electrofisicos adquieren
sentido como recursos terapéuticos al ser empleados por los
fisioterapeutas, profesionales que los eligen y los aplican tras
un proceso de bisqueda, reflexion y decisién (razonamiento
clinico) sobre cudles son los mas recomendables para cada
paciente/sujeto, en relacion con un problema de salud o una
mejora en las capacidades fisicas del mismo.

6. ;Qué factores son fundamentales para contribuir a la me-

joria de un paciente?

a) Modalidad de electroterapia y dosis.

b) Duracion del tratamiento y dosis.

¢) Modalidad de electroterapia y tipo de paciente.

d) Entorno del paciente y dosis empleada.

e) Factores ambientales y modalidad de electroterapia.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: La evidencia experimental nos demuestra
que, cuando se aplica la modalidad de electroterapia apropiada
y en la dosis correcta, se contribuye significativamente en la
mejoria del paciente.

7. $Como se inicia el modelo asistencial actual, el cual se
centra en el paciente y su entorno?
a) Con los objetivos que se pretenden conseguir.
b) Con la identificacion de los problemas del paciente.
c) Con los métodos que aplicaremos sobre el paciente.
d) Con el tratamiento mas efectivo para el paciente.
e) Con la dosis 6ptima para el paciente.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: En el modelo asistencial actual, el pro-
ceso se inicia con la identificacion de los problemas que sufre
el paciente mediante la evaluacién y el diagndstico clinico.
Una vez diagnosticado el sujeto, se establecen unos objetivos
de intervencion que se pretenden logar mediante el cambio de
los procesos fisioldgicos alterados, y para ello se emplean los
agentes electrofisicos mas adecuados.

8. ;Qué es fundamental establecer en un plan de tratamiento
para que este sea lo mas efectivo posible?
a) Caracteristicas sociales del paciente.
b) Signos y sintomas.
¢) Caracteristicas personales.
d) Necesidades individuales del paciente.
e) Todas son correctas.
Respuesta correcta: e.
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Respuesta razonada: Para que un tratamiento de electroterapia
sea efectivo deben evaluarse y racionalizarse los problemas de
salud que presente el paciente y, de esa forma, establecer un
plan de tratamiento, que tiene que encajar con las necesidades
individuales dentro de las circunstancias holisticas, no solo
con los sintomas y signos que presente el paciente, sino que
debe tener en cuenta las caracteristicas personales y sociales
del individuo.

9. ;Cudl es la fundamentacion del modelo asistencial cldsico?

a) Investigacion clinica y estudios de laboratorio.

b) Identificacién de la transferencia de energia del aparato

al paciente.

c) Las necesidades del paciente y su entorno.

d) Estudio tedrico de los agentes electrofisicos.

e) Las respuestas b y d son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: EI modelo asistencial cldsico de elec-
troterapia se iniciaba con el estudio teérico de los agentes
electrofisicos y la identificacién de la transferencia de energia
desde una mdquina hacia el paciente. Dicha energia, al pasar
al sujeto, provocaba unos cambios fisiolégicos, y estos a su vez
desencadenaban una serie de efectos terapéuticos.

10. En caso de embarazo, ;dénde no se deben aplicar agentes

electrofisicos porque afectan al desarrollo del feto?

a) En el abdomen.

b) En los miembros inferiores.

c) Enla columna cervical y dorsal.

d) En ninguna zona del cuerpo.

e) Las respuestas ay ¢ son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: En un embarazo es contraindicacion abso-
luta la aplicacién de cualquier agente electrofisico, siempre que
este afecte al desarrollo normal del feto. En muchas ocasiones
se ha planteado que solo esta contraindicada la aplicacién
sobre el abdomen de la madre embarazada. Esto es un error,
porque en la mayoria de los procedimientos de electroterapia
con agentes electrofisicos los efectos se producen de forma
sisttmica y no local.

11. ;Con qué tipo de corriente se podrian ver influenciados un
implante metalico y un dispositivo electrénico?
a) Con corriente de media frecuencia.

b) Con corriente de alta frecuencia.

c) Con corriente de baja frecuencia.

d) Con corriente de minima frecuencia.

e) Ninguna de las anteriores.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: Los dispositivos electrénicos, como los
marcapasos, etc., se ven muy influenciados ante algunos agen-
tes electrofisicos, como las corrientes de alta frecuencia. Por
lo tanto, pediremos al paciente que nos indique la posesidn
de algiin tipo de implante metélico y/o dispositivo electrénico
propenso a la alteracién en su funcionamiento.

12. En caso de una alteracién de la sensibilidad, ;qué circuns-

tancia puede interferir a la hora de aplicar la dosis adecuada

o contraindicar el tratamiento del paciente?

a) Alteraciones respiratorias.

b) La falta de vision del paciente.

c) El tratamiento de fisioterapia.

d) La personalidad.

e) La medicacién.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Una circunstancia especial en cuanto a la
alteracion de la sensibilidad de los pacientes la establece
la medicacion que se le administra a los mismos y que puede
interferir en la correcta dosificacion, e incluso contraindicar
la realizacion de un tratamiento con determinados agentes
electrofisicos.

13. ;Qué podria provocar la aplicacion de agentes electrofisicos

sobre pacientes con cancer?

a) Metdstasis.

b) Eliminacion del foco del cancer.

c¢) Fomentar su desarrollo.

d) Disminucién del tamafio.

e) Las respuestas a y c son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: El empleo de agentes electrofisicos sobre
pacientes que presentan una neoplasia ha sido una contrain-
dicacién ante la posibilidad de fomentar su desarrollo y dise-
minacion. Es necesario extremar la precaucion ante pacientes
que hayan sufrido cancer por la posibilidad de una recidiva o
una metastasis.
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La corriente eléctrica y sus bases fisicas

Manuel Albornoz Cabello y Blanca de la Cruz Torres

indice del capitulo

Introduccién 9
Corriente eléctrica 9
Unidades de medida en electroterapia 10
Leyes fisicas aplicables en electroterapia clinica 11
Ley de Ohm 11
Ley de Joule 11
Ley de Faraday 11
INTRODUCCION

La palabra electricidad es descrita parcialmente por William
Gilbert, de Colchester (Inglaterra), considerado el padre
del electromagnetismo moderno. En su libro De Magnete,
Magneticisque Corporibus, et de Magno Magnete Tellure,
publicado en 1600, no solamente proporciona un discur-
so sistematico sobre el magnetismo de la Tierra, sino que
ademads considera la fuerza entre dos objetos cargados por
friccion.

En su libro dedica una seccién a las propiedades del
ambar, en la cual demuestra que el ambar es muy diferente
a los imanes naturales. Encuentra que no solo el &mbar, sino
también otras muchas sustancias poseian «la fuerza ambar»
al ser frotadas. El ambar es electron en griego y electrum en
latin. Gilbert utiliz6 las palabras vim electricam, la «fuerza
dmbar». En ese libro demuestra que la electricidad por
friccién ocurre en muchas materias corrientes, y observa
también lo que sigue siendo una de las principales dis-
tinciones entre magnetismo y electricidad; las fuerzas entre
objetos magnéticos tienden a alinear los objetos entre si, y
les afectan poco los materiales existentes entre ellos; por
el contrario, las fuerzas entre los objetos electrificados son
principalmente de atraccién o repulsion entre los objetos, y
la materia entre ellos les afecta mucho. Gilbert atribuye la
electrificacidn del cuerpo por friccién a la eliminacién de
un fluido o «humor», que dejaba un «efluvio» o ambiente
alrededor del cuerpo. El vocabulario es curioso, pero, si a
«humor» lo llamamos «carga», y «efluvio» lo convertimos
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en «campo eléctrico», las nociones de Gilbert se acercan
mucho a las ideas modernas. Finalmente, en 1646, el
médico sir Thomas Browne utiliza la palabra electricidad
en sus escritos por primera vez (Maya Martin y Albornoz
Cabello, 2010).

CORRIENTE ELECTRICA

Para explicar el concepto de corriente eléctrica es necesa-
rio hacer antes mencién de la composicién de la materia.
Partimos de la base de que la materia estd constituida
por dtomos, los cuales, a su vez, estdn constituidos por
protones o «particulas positivas», electrones o «particulas
negativas» y neutrones o «particulas sin carga eléctrica».
La corriente eléctrica estd constituida por particulas ele-
mentales cargadas negativamente, los electrones o los
iones. Cuando estas particulas cargadas fluyen a lo largo
de un conductor, entre cuyos extremos existe una diferen-
cia de potencial, decimos que se ha establecido una co-
rriente eléctrica a lo largo del mismo. En realidad, lo que
ocurre es que, al poner en contacto dos cuerpos que poseen
diferente proporcién de electrones o iones a través de un
elemento conductor, existe un flujo o desplazamiento de
estos hacia el cuerpo que posee menor cantidad, es decir,
desde el polo negativo (donde hay un exceso de electrones)
al polo positivo (donde existe un déficit de electrones).
Este movimiento de los electrones o los iones se trans-
mite como una onda de choque a elevada velocidad (Maya
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Martin y Albornoz Cabello, 2010). Entendemos, pues,
por corriente eléctrica el flujo de particulas cargadas o
el transporte de carga eléctrica a través de un conductor
(Cameron, 2009).

De esta definicién se desprenden dos conceptos, el de
carga eléctrica y el de cuerpo conductor, que pasamos a
definir:

e La carga eléctrica de un cuerpo va a depender del
nimero de electrones que haya ganado o cedido, de
modo que, si el niimero de protones es igual al nimero
de electrones, la carga de dicho cuerpo serd neutra.
Si en dicho cuerpo existe un exceso de electrones, el
cuerpo estard cargado negativamente, y si el nimero de
electrones es inferior al nimero de protones, el cuerpo
estard cargado positivamente. En definitiva, la carga
eléctrica sera la cantidad de electricidad (nimero
de electrones) que tenemos disponible en un determi-
nado momento en un cuerpo. La unidad de carga eléc-
trica es el culombio (C).

e Con referencia al concepto de cuerpos conductores o
aislantes, sabemos que, si depositamos cargas eléctricas
sobre una sustancia, podran ocurrir dos cosas: que las car-
gas permanezcan largo tiempo en ese lugar, sin moverse
(sustancias aislantes o dieléctricas), o que dichas cargas
se dispersen rapidamente y acaben por concentrarse en
la superficie (sustancias conductoras).

El cuerpo humano se comporta como un cuerpo conducti-
vo debido a que contiene soluciones acuosas de sales, dcidos
y bases, que estdn presentes en todos los liquidos inters-
ticiales. Todo conductor liquido, y asimismo el organismo
humano, constituye un conductor de segunda clase denomi-
nado electrolito. Asi, cuando aplicamos un procedimiento
de electroterapia que presente polaridad, se va a producir
una disociacion de las sales corporales en sus iones. Este
fendmeno se denomina electrolisis, y los iones que tienen
una carga determinada se llaman electrélitos (Maya Martin
y Albornoz Cabello, 2009).

Los elementos fisicos que se desplazan en el conductor
para conseguir ese transporte de carga se denominan por-
tadores de carga. Si se trata de un conductor metalico o de
grafito, los portadores de carga son electrones. Si el conduc-
tor es un electrélito en estado liquido o en disolucién, los
portadores de carga son iones. Si el conductor es un gas,
los portadores de carga son electrones e iones.

Bajo el punto de vista eléctrico y magnético, podemos
dividir el cuerpo humano en:

e Tejidos poco conductores (hueso, grasa, uias, pelos y
piel gruesa).

e Tejidos conductores medios (cartilago, fascias gruesas,
tendones y piel).

e Tejidos buenos conductores (muscular, conjuntivo, ner-
vioso, sangre y linfa).

UNIDADES DE MEDIDA
EN ELECTROTERAPIA

Las principales unidades de medida de la corriente eléctrica
en el Sistema Internacional de Unidades (SI) son:

e Tension o diferencia de potencial: equivale cuanti-
tativamente a la repulsion entre las cargas. Asi, si nos
alejamos del conductor y nos situamos en el campo eléc-
trico que produce, denominaremos fension o diferencia
de potencial en un punto de dicho campo a la fuerza de
repulsion existente en él. La unidad es el voltio (V), y se
define diciendo que «entre dos puntos hay una diferencia
de potencial de un voltio cuando al trasladar 1 C de un
punto a otro, se realiza el trabajo de 1 julio (J)». El voltio
es una tension muy débil y, por ello, cuando se habla de
alta tension, se utiliza el kilovoltio (kV), que equivale a
1.000 V.

e Unidad de carga eléctrica: la carga eléctrica se refiere a
la electrizacién que posee un cuerpo, es decir, a la mayor o
menor cantidad de electrones que posee y que condiciona
su conducta eléctrica. La unidad es el culombio, y se de-
fine como «la carga transportada en 1 s por una corriente
de 1 amperio (A) de intensidad de corriente eléctrica».

e Resistencia: todo cuerpo conductor o aislante se «resis-
te» al paso de los electrones que constituyen la corriente
eléctrica. La resistencia al flujo de electrones, que vendra
determinada por el material, las dimensiones y la tempera-
tura del conductor, se llama resistencia ohmica. La unidad
de resistencia es el ohmio (Q), y se define como «la resis-
tencia ofrecida por una columna de mercurio de 106,3 cm
de longitud y 1 mm? de calibre a 0 °C», o también se puede
definir como «la resistencia que ofrece un alambre de cobre
de 50 m de largo con un didmetro de 1 mmy».

e Amplitud o intensidad de corriente eléctrica: equivale
a la cuantia de flujo de carga eléctrica por unidad de
tiempo que recorre un material (Purcell, 2005). La unidad
es el amperio, que equivale a un flujo de electrones
de 1 C/s. En electroterapia se utiliza normalmente un
multiplo, que es el miliamperio (mA), que equivale a la
milésima parte del amperio.

e Energiay potencia de la corriente eléctrica: el trabajo
producido por una cantidad de electricidad Q, que experi-
menta una diferencia de potencial V, es igual al producto
de estas dos magnitudes. Asi, el trabajo producido por
una corriente eléctrica viene dado por el producto de la
cantidad de electricidad por la diferencia del potencial
que la determina, expresada en julios. Asi, con un poten-
cial de 1 V y una cantidad de carga de 1 C, tendremos
1J. La potencia es la relacidn entre el trabajo y el tiempo.
Por ello, la potencia equivale al producto de la intensi-
dad de la corriente por la diferencia de potencial. La unidad
de medida de la potencia es el vatio (W), que equivale a
la potencia de una corriente de 1 A con una diferencia de
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potencial de 1 V. Su mdltiplo es el kilovatio (kW), que
es igual a 1.000 W.

LEYES FiSICAS APLICABLES
EN ELECTROTERAPIA CLINICA

Desde un punto de vista biofisico, los procedimientos de fisio-
terapia, en general, requieren para su comprension y correcta
administracién un amplio conocimiento de las diferentes leyes
fisicas en las que se fundamentan. Concretamente, en el 4m-
bito de la electroterapia clinica se plantean una serie de leyes
fisicas fundamentales que es preciso conocer y tener presente
en cualquier aplicacién terapéutica con agentes electrofisicos.

A continuacion, proponemos una serie de leyes fisicas fun-
damentales que regulan las aplicaciones electroterapéuticas.

Ley de Ohm

Es una ley bdsica de electricidad que establece la relacion
entre la intensidad de una corriente suministrada —medida
en miliamperios— y la diferencia de potencial o voltaje — me-
dido en milivoltios [mV]— entre los polos o electrodos de
aplicacién. Dicha relacién es la resistencia eléctrica —medi-
da en ohmios— (Watson, 2009). Asi, tenemos que: R = V/I.

Como aplicacién prictica, en el d&mbito de la electro-
terapia clinica existen aparatos que trabajan o suministran
corrientes tanto en voltaje constante (CV, constant voltage)
como en intensidad constante (CC, constant current, o DC,
direct current). Asi, si el voltaje (V) permanece constante,
la intensidad (I) de la corriente tiene que ajustarse (incre-
mentarse o disminuir) dependiendo de la resistencia (R) al
paso de la misma. Por ello, esta opcion serd preferentemente
empleada en toda aplicacion dindmica, tanto diagndstica
como terapéutica, pues permite que no se produzcan picos
de intensidad al mover los electrodos y cambiar la zona de
incidencia (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).

Por otro lado, en los aparatos que trabajan con intensidad
constante, si disminuye la resistencia, el voltaje disminuird
de modo proporcional. Asi, la intensidad de la corriente
permanece a un nivel preseleccionado, lo cual significa que
cualquier aumento de la resistencia producird un aumento
proporcional del voltaje segtin el siguiente principio:

VIR

I(suministrada al paciente) = (electrodo + paciente)

Esta otra opcidn se empleard en todas la aplicaciones es-
taticas, donde los electrodos permanecen fijos, pues previene
la posibilidad de generar una quemadura al disminuir el vol-
taje a medida que desciende la resistencia de la piel al paso
de la corriente (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2010).

Ley de Joule

Esta ley o efecto, como también se denomina, nos permite
conocer la cantidad de calor desarrollado por una corriente
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FIGURA 2.1

Ley de Faraday.

eléctrica al pasar por un cuerpo. Asi, debemos entender
que el calor producido por una corriente al pasar por
un cuerpo es una medida del trabajo que dicha corriente
tiene que hacer para vencer la resistencia que opone el cuerpo
a ser atravesado. La ley de Joule se define como «la cantidad
de calor que desarrolla una corriente eléctrica al pasar por
un conductor es directamente proporcional a la resistencia
al cuadrado de la intensidad de la corriente y el tiempo que
dura la aplicacion»; o expresado como férmula:

Q=0,24xRxIxt

En electroterapia clinica, este efecto o ley tiene mucha
importancia, porque en el cuerpo humano nos encontra-
mos con tejidos que presentan diferentes niveles de resis-
tencia eléctrica, esto es, son mas o menos conductores.
La corriente eléctrica aplicada tenderd a ir por los tejidos
que le ofrezcan menos resistencia al paso o sean mejores
conductores, eléctricamente hablando. Por ello, habrd que
tener en consideracion este efecto en todas las aplicaciones
de electroterapia transcutdnea, puesto que la piel, el tejido
celular subcutdneo y las fascias son poco conductores, y, por
el contrario, los vasos sanguineos y los musculos son buenos
conductores. Analizaremos este efecto en los capitulos es-
pecificos de cada corriente y su utilidad terapéutica (Maya
Martin, 1998).

Ley de Faraday

Es una ley basica de electricidad que también se denomi-
na de induccion electromagnética. Esta ley formula que
el campo electromagnético inducido en un conductor es
equivalente al ritmo de cambio del enlace del flujo. Esta
ley estd estrechamente relacionada con la ley de Lenz, que
establece que la direccidn de la corriente inducida es siempre
opuesta al cambio que la ha provocado (Watson, 2009). La
aplicacién clinica de estas dos leyes se materializa en
la terapéutica de las corrientes de alta frecuencia y la mag-
netoterapia (fig. 2.1).



12 UNIDAD | I Generalidades en electroterapia clinica

Leyes de Faraday de la electrélisis

Estas leyes rigen los cambios quimicos que se producen
durante una reaccidn electrolitica, como ocurre al aplicar una
corriente eléctrica. La primera ley establece que, para una so-
lucién electrolitica dada, la cantidad de material depositado
(o liberado) sobre los electrodos es directamente propor-
cional a la cantidad total de electricidad que pasa a través
de la solucién. Asi pues, la cantidad de reaccién quimica es
directamente proporcional a la cantidad de electricidad que
pasa a través de la solucidn electrolitica. La segunda ley es-
tablece que, si por distintas cubas electroliticas que contienen
diferentes electrolitos se hace pasar la misma cantidad de
electricidad, en los electrodos se depositan cantidades de sus-
tancia en proporcion directa al peso equivalente del elemento
quimico. Por lo tanto, la cantidad de diferentes electrélitos
liberados por una cantidad dada de carga eléctrica sumi-
nistrada es proporcional a sus pesos equivalentes. El peso
equivalente de una sustancia es su masa molar dividida por
un entero, que depende de la reaccién que tiene lugar en el
material. De este modo, es probable que la electrdlisis celular
afecte mds a los iones calcio que al sodio o al potasio.

Ley de Grotthus-Draper

Esta ley nos propone que solo la energia absorbida es eficaz,
desde un punto de vista biolégico o fisiolégico (Martinez
Morillo et al., 1998). Aunque esta ley estd principalmente
enfocada hacia la fototerapia, es extensible a toda aplicacion
de electroterapia. Asi, esta ley estd presente en todo pro-
cedimiento de electroterapia clinica, pues para el cdlculo
de la dosis debemos atender a cudnta energia suministrada
alcanza el tejido que queremos estimular. Esta reflexion nos
conduce a replantearnos los procedimientos de aplicacion
tanto en los pardmetros empleados como en las técnicas de
aplicacidn, en relacién con los dngulos de incidencia del
estimulo, la zona de aplicacion, los tejidos interpuestos, etc.

Ley de Bunsen-Roscoe

Esta ley plantea que la intensidad de un estimulo y el tiempo
de aplicacién de dicho estimulo estdn inversamente relacio-
nados con respecto a los efectos bioldgicos y fisioldgicos que
determinan. Esto es debido a que el producto de la intensidad
de un estimulo y el tiempo de aplicacion elevado a una poten-
cia n (exponente de Schwarzschild) es igual a una constante
(Pavaez Ulloa, 2009). Es decir, si aumentamos la intensidad
de una corriente suministrada, debemos disminuir el tiempo de
aplicacidn, y al contrario, para conseguir el mismo efecto.
Ademads, esta ley implica que, si no alcanzamos una minima
intensidad o el tiempo es insuficiente, no obtendremos los
efectos terapéuticos perseguidos. Y, por el contrario, si exce-
demos o elevamos ambos valores (intensidad y tiempo) por
encima de lo necesario, sobredosificaremos. En el ambito de

la electroterapia clinica, esta ley tiene mucha importancia,
pues nos garantiza procedimientos eficaces y seguros.

Ley de Arndt-Schulz

Esta ley formula que «los estimulos de poca intensidad avi-
van la actividad vital, los de mediana intensidad la aceleran,
los fuertes la inhiben y los fortisimos la eliminan». Esta ley
también se denomina regla biolégica del estimulo o ley del
efecto inverso. Es uno de los pilares de la homeopatia, cono-
cida como dosis minima, pero no exclusivamente aplicable
a esta ciencia. Segun este principio, los estimulos aplicados
por los agentes electrofisicos, como es el caso de la elec-
troterapia, y mas concretamente de la ultrasonoterapia y
la fototerapia, provocan efectos inversos dependiendo de la
dosis que se emplee (Watson, 2009). Asi, poca energia su-
ministrada no produce efectos biolégicos, y una dosificacién
excesiva es lesiva (Robertson et al., 2006). Un ejemplo de
esta ley es lo que ocurre cuando aplicamos ultrasonoterapia
sobre un nervio degenerado, que en dosis muy bajas acelera-
mos la regeneracion, en dosis medias reparamos los tejidos
adyacentes, en dosis altas paramos la regeneracion fisiolgica
y en dosis muy altas destruimos atin mas el nervio, aunque
se precisan mds investigaciones en este sentido.

Ley de la inversa del cuadrado de la distancia

Esta ley establece que la intensidad de un agente electrofi-
sico, que se aplica sobre una superficie determinada, esta
en relacién inversa con el cuadrado de la distancia entre
el foco emisor y la superficie (Martin Cordero, 2008). Por
lo tanto, a medida que nos separamos del foco emisor, la
energia suministrada se pierde (fig. 2.2). Esta ley esta muy
relacionada con la dosificacién y metodologia de aplicacién
de los procedimientos de fototerapia. No obstante, debe
tenerse en cuenta también en las demads aplicaciones de elec-
troterapia. Asi pues, la densidad de energia que calculamos
en las aplicaciones de electroterapia de baja y media frecuen-
cia es solo en la superficie de la piel, ya que, a medida que
descendemos en las capas corporales, la densidad de ener-
gia va disminuyendo en relacion con el cuadrado de la dis-
tancia del electrodo a la profundidad determinada, y el area
afectada se incrementa (Robertson et al., 20006).

Ley del coseno de Lambert

Esta ley expresa que la maxima intensidad de un agente elec-
trofisico, que se aplica sobre una superficie determinada, se
establece cuando el angulo de incidencia es perpendicular
aesta. Si la aplicacion no se produce perpendicularmente a la
superficie de la piel, se pierde parte de la energia suministra-
da, por el fenémeno de reflexion, y la intensidad disminuye
(Martin Cordero, 2008). Esta ley fisica es especialmente
importante en la dosificacion y metodologia de aplicacién
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FIGURA 2.2 Ley de la inversa del cuadrado de la distancia.
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FIGURA 2.3 Ley del coseno de Lambert.

de los procedimientos de electroterapia que sean radiaciones
electromagnéticas, como, por ejemplo, las microondas o el
laser (fig. 2.3). Sin embargo, también es aplicable a los pro-
cedimientos de ultrasonidos por las propiedades fisicas que
presentan estas ondas mecdnicas de reflexion y refraccion.
Ademds, no siempre las aplicaciones perpendiculares son las
mads terapéuticas (Adler et al., 1992).

Ley de la reflexion

Esta ley estd relacionada con la anterior y plantea que el
angulo formado entre la onda entrante y la normal sera
siempre igual al dngulo que forman la onda reflejada y la
normal (fig. 2.4). Por lo tanto, si la onda entrante se aplica
perpendicularmente a la superficie, la onda es reflejada hacia
atras a lo largo de su trayectoria (Watson, 2009). Este he-
cho tiene especial importancia en los procedimientos de
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FIGURA 2.4 Ley de la reflexion.

ultrasonidos, porque la aplicacién perpendicular (la més
extendida) favorece el que la onda emitida se sume a la re-
flejada por la superficie de la piel del paciente e incremente
la dosis prefijada.
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Autoevaluacion

1. El padre del electromagnetismo moderno fue:

a) Albert Einstein.

b) lsaac Newton.

c) Galileo Galilei.

d) Michael Faraday.

e) William Gilbert.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: La palabra electricidad es descrita par-
cialmente por William Gilbert, considerado el padre del elec-
tromagnetismo moderno.

2. ;Qué particulas forman la corriente eléctrica?

a) Protones.

b) Electrones.

¢) Neutrones.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Las respuestas b y c son correctas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La corriente eléctrica esta constituida por
particulas elementales cargadas negativamente, los electrones
o los iones.

3. Lacorriente eléctrica es:
a) El flujo de particulas cargadas o el transporte de cargas
eléctricas a través de un conductor.
b) Elflujo de neutrones cargadas o el transporte de cargas
eléctricas a través de un conductor.
¢) Una onda de choque a elevada velocidad.
d) Una carga eléctrica.
e) Ninguna de las anteriores.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Corriente eléctrica es el flujo de particu-
las cargadas o el transporte de carga eléctrica a través de un
conductor.

4. En un cuerpo cargado negativamente:
a) La cantidad de protones es mayor a la de electrones.
b) La cantidad de electrones es mayor a la de protones.
c) La cantidad de electrones es igual a la de protones.
d) Un cuerpo nunca puede estar cargado negativamente.
e) Todas son correctas.

Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: Si en dicho cuerpo existe un exceso de

electrones, el cuerpo estara cargado negativamente.

5. Al poner en contacto dos cuerpos que poseen diferente
proporcién de electrones o iones a través de un elemento
conductor, existe un flujo o desplazamiento de estos hacia
el cuerpo que posee:

a) Misma cantidad de electrones.

b) Mayor cantidad de electrones.

¢) Menor cantidad de electrones.

d) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
e) Las respuestas a, by c son correctas.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: Al poner en contacto dos cuerpos que

poseen diferente proporcion de electrones o iones a través de un
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elemento conductor, existe un flujo o desplazamiento de estos
hacia el cuerpo que posee menor cantidad.

6. El cuerpo humano es:
a) Un cuerpo conductor.
b) Un cuerpo no conductor.
c) Las respuestas a y b son correctas.
d) Las respuestas a 'y b son incorrectas.
e) Un cuerpo eléctrico.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: El cuerpo humano se comporta como un
cuerpo conductivo.

7. Un tejido buen conductor en el cuerpo humano es:
a) Hueso.
b) Fascia.
c) Tendén.
d) Piel.
e) Muscular.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Tejidos buenos conductores son: muscular,
conjuntivo, nervioso, sangre y linfa.

8. Launidad de la intensidad de la corriente eléctrica es:

a) Voltio.

b) Culombio.

¢) Ohmio.

d) Miliamperio.

e) Julio.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Equivale a la cuantia de flujo de carga eléc-
trica por unidad de tiempo que recorre un material. La unidad
es el amperio, que equivale a un flujo de electrones de 1 C/s.
En electroterapia se utiliza normalmente un mdltiplo, que es
el miliamperio, que equivale a la milésima parte del amperio.

9. Larelacién entre la intensidad de una corriente suministrada
y la diferencia de potencial o voltaje entre los polos o elec-
trodos de aplicacion se conoce como resistencia eléctrica.
a) Verdadero.

b) Falso.

c) Se puede establecer como R = V/I.

d) Las respuestas a'y ¢ son verdaderas.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: La ley de Ohm es una ley basica de elec-

tricidad que establece la relacién entre la intensidad de una

corriente suministrada (medida en miliamperios [mA]) y la

diferencia de potencial o voltaje (medido en milivoltios [mV])

entre los polos o electrodos de aplicacion. Dicha relacién es la

resistencia eléctrica. Asi, tenemos que R = V/I.

10. La mejor opciodn, tanto para el diagnéstico como para la
terapia, en el empleo dindmico de corrientes eléctricas es:
a) De voltaje constante.
b) De voltaje inconstante.
c) Ninguna de las dos.
d) Ambas.
e) De intensidad constante.
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Respuesta correcta: a.

Respuesta razonada: Si el voltaje (V) permanece constante,
la intensidad (1) de la corriente tiene que ajustarse (incre-
mentarse o disminuir) dependiendo de la resistencia (R) al
paso de la misma. Por ello, esta opcion sera preferentemente
empleada en toda aplicaciéon dindmica, tanto diagndstica
como terapéutica, pues permite que no se produzcan picos
de intensidad al mover los electrodos y cambiar la zona de
incidencia.

11. El empleo de intensidad constante durante el empleo es-

tatico de corrientes eléctricas puede provocar:

a) Cosquilleo.

b) Frio.

¢) Quemadura.

d) Dolor.

e) Nada.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: En todas las aplicaciones estdticas, donde
los electrodos permanecen fijos, previene la posibilidad de
generar una quemadura al disminuir el voltaje a medida que
desciende la resistencia de la piel al paso de la corriente.

12. La electrdlisis celular afecta mas a:
a) Potasio.
b) Calcio.
c) Sodio.
d) Las respuestas a y b son correctas.
e) Las respuestas b y c son correctas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La electrélisis celular afecta mas a los iones
calcio que al sodio o al potasio.

13. La méxima intensidad de un agente electrofisico se es-
tablece cuando el angulo de incidencia es:
a) Agudo.
b) Obtuso.
c) Perpendicular.
d) Recto.
e) Plano.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: La maxima intensidad de un agente elec-
trofisico, que se aplica sobre una superficie determinada, se es-
tablece cuando el angulo de incidencia es perpendicular a esta.
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INTRODUCCION

Una vez definidas en el capitulo anterior las caracteristicas
y las leyes fisicas que sustentan a la corriente eléctrica,
pasaremos en este capitulo a desarrollar ampliamente la
clasificacién de las corrientes eléctricas mas utilizadas en
fisioterapia. De una parte, atendiendo a su representacion
grafica, la corriente eléctrica vendra definida por dos facto-
res: la forma y la polaridad; de otra, atendiendo a sus efectos
fisiol6gicos y mecanismos de actuacion, la corriente eléctrica
vendrd principalmente definida por su frecuencia (Maya
Martin, 1998; Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).

La electricidad es una energia transmitida por el movi-
miento de electrones a través de un conductor, como puede
ser un cable de metal. El flujo de electrones se puede dar en
una sola direccién o en dos a lo largo del cable conductor.
Cuando el flujo de corriente eléctrica se da en una sola di-
reccidn, se conoce como corriente continua (CC en espaiiol,
0 DC, direct current, en inglés). Cuando el flujo eléctrico se
da en las dos direcciones, se conoce como corriente alterna
(CA en espafiol, o AC, alternating current, en inglés). Por
lo tanto, definimos la corriente eléctrica como una magnitud
fisica que nos indica la cantidad de electricidad que recorre
un conductor durante una unidad de tiempo determinada.
A continuacién, pasaremos primeramente a establecer los
conceptos y las caracteristicas fisicas que definen la corriente
continua y la corriente alterna (Urone, 1986; Myklebust y
Kloth, 1992).
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CORRIENTE CONTINUA

La corriente continua hace referencia al flujo continuo de
carga eléctrica a través de un conductor entre dos puntos
de distinto potencial, que no cambia de sentido con el tiempo.
La corriente continua la podriamos comparar, en un simil, a
una corriente continua de agua, es decir, que los electrones
fluyen siempre en el mismo sentido a lo largo del conductor
(Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009). La corriente con-
tinua, en definitiva, va a ser aquella corriente cuya intensidad
o amplitud permanece siempre constante; el flujo de las
cargas se realizard, por tanto, siempre en el mismo sentido:
del polo positivo al negativo para las cargas positivas, o del
negativo al positivo para las negativas, y con el mismo valor
(Zaragoza Rubira y Gémez Palacios, 1977). De esta manera,
la corriente continua es aquella que, una vez conectada a un
circuito, circula con un valor constante en un sentido. Desde
el punto de vista del movimiento de las cargas negativas o
electrones, serd de negativo a positivo.

CORRIENTE ALTERNA

La corriente alterna hace referencia a la corriente eléctrica
en la que la magnitud y el sentido varian ciclicamente, es
decir, en la corriente alterna hay un movimiento de elec-
trones en torno a un punto, se suceden los movimientos en
un sentido determinado y luego en sentido contrario, lo cual
va a producir un movimiento de vaivén.

15
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FIGURA 3.1 Representacion de la corriente alterna.

La forma de oscilacién de la corriente alterna mas co-
munmente utilizada es la de una onda de tipo sinusoidal; con
este tipo de onda se consigue una transmision mas eficaz de
la energia (Maya Martin, 1998; Cayuelas Anton y Pastor
Vega, 1998; Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).

En la corriente alterna se pueden representar graficamente
estos vaivenes alternativos de los electrones, expresados en
un sistema de ejes coordenados; en las ordenadas, la inten-
sidad del movimiento de los electrones, y en las abscisas, el
tiempo transcurrido, como se muestra en la figura 3.1. En
esta representacion grafica de la corriente alterna podemos
individualizar una serie de parametros que nos permitiran
conocer exactamente las caracteristicas fisicas de cada co-
rriente (Maya Martin, 1998; Maya Martin y Albornoz Cabe-
llo, 2009):

e Periodo. Es el tiempo que tarda en pasar la corriente del
punto O al M.

e Alternancia. Es el tiempo que tarda en pasar la corriente
del punto O al N.

e Frecuencia. Es el nimero de cambios de polaridad en la
unidad de tiempo.

e Longitud de onda. Es la distancia lineal de O a M.

e Amplitud. Es la distancia lineal de A a B.

La frecuencia se mide en ciclos por segundo, y la lon-
gitud de onda, en unidades de longitud (m, dm, cm, etc.).

Estos parametros se relacionan entre si de la siguiente
forma:

e Lafrecuenciay el periodo son magnitudes inversas; a ma-
yor frecuencia, mayor nimero de ciclos de oscilaciones
por segundo, de modo que cada oscilacién durard menor
tiempo: V = 1/periodo.

e Lalongitud de onday la frecuencia estan relacionadas por
la férmula: longitud de onda = 300.000.000/frecuencia.

CLASIFICACI()N DE LAS CORRIENTES
ELECTRICAS UTILIZADAS EN FISIOTERAPIA

Partiendo de criterios técnicos y fisiolégicos, vamos a dividir
la electroterapia en dos grandes grupos. Esta clasificacién
estd avalada por muchos autores (Schmid, 1987; Kahn, 1991,
Myklebust y Kloth, 1992; Maya Martin, 1998; Cayuelas An-
ton y Pastor Vega, 1998; Alon, 1999; APTA, 2001; Robert-
son et al., 2006; Robinson, 2008; Maya Martin y Albornoz
Cabello, 2009):

e Por una parte, atendiendo a su representacion grafica,
la corriente eléctrica vendra definida por dos factores: la
forma y la polaridad.

e Por otra parte, atendiendo a sus efectos fisiolégicos y
mecanismos de actuacidn, la corriente eléctrica vendra
principalmente definida por su frecuencia.
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y neofarddico, y trenes neofard-
dicos.
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Corriente continua directa.

Impulsos faradico

Corrientes eléctricas segtin su forma

Segun su forma, las corrientes eléctricas se pueden clasificar en:

Corrientes en estado constante (la intensidad o el voltaje
no varfan durante el tiempo de actuacion; fig. 3.2).
Corrientes en estado variable (la intensidad o el voltaje
varian durante el tiempo de actuacion).

Las corrientes en estado constante se denominan también

corriente continua o corriente galvdnica.

Las corrientes en estado variable se pueden utilizar en

electroterapia de tres maneras diferentes:

Corrientes de impulsos aislados.

Corrientes de sucesiones de impulsos ritmicos o formas
repetitivas.

Corrientes de impulsos modulados, las cuales pueden
variar la intensidad, la duracién de fase o la frecuencia.

Corrientes de impulsos aislados

Atendiendo a la forma de los impulsos, se obtienen las si-
guientes representaciones graficas:

Rectangulares. En estos impulsos, la intensidad arranca
de cero para crecer bruscamente, con el consecuente cierre
del circuito, hasta la intensidad determinada previamente.

FIGURA 3.3 Impulsos rectangulares y triangulares o exponenciales.

La intensidad se mantendra fija el tiempo que hayamos
previsto y posteriormente decrecerda bruscamente hasta
el valor cero. En este tipo de impulso funciona la ley del
todo o nada (Robinson, 2008), al ser la subida muy brusca
y coger desprevenido al sistema excitomotor.
Triangulares o exponenciales. Al contrario de lo que
ocurre con los impulsos cuadrangulares, en estos impulsos
la intensidad sube de una forma progresiva hasta el maxi-
mo fijado por nosotros; posteriormente puede decrecer de
forma brusca o progresiva en funcién de que tenga o no
pendiente variable (fig. 3.3). El musculo reacciona de una
forma mads suave y progresiva al aporte de la intensidad
(Robinson, 2008; Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).
Faradicos y neofaradicos. El impulso faradico origi-
nal, producido por una bobina de induccién con forma
de onda doble y puntiaguda, no se utiliza hoy en dia.
Actualmente se usa un impulso rectangular o triangular
de 1 ms de duracién y 19 ms de pausa, que se conoce
como impulso neofarddico. También se utilizan trenes fa-
radicos, con el objetivo de trabajar sobre mtsculos atro-
fiados por falta de uso; en dichos trenes se dan tres fases:
fase de ascenso, fase de mantenimiento y fase de des-
censo (Robertson et al., 2006; Robinson, 2008; Maya
Martin y Albornoz Cabello, 2009), como se muestra en
la figura 3.4.
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Hiperpolarizacion

Semiperiodo
negativo

e Sinusoidales. En estos impulsos, el crecimiento de la
corriente se da en forma de doble curva o de sinusoide,
y no como en los anteriores, donde el crecimiento de la
corriente se daba en forma de una recta. En los impulsos
sinusoidales se pueden distinguir diferentes periodos si-
nusoidales: alternantes, hemisinusoidales y rectificados
en la semionda negativa (Robertson et al., 2006; Ro-
binson, 2008; Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009),
como se muestra en la figura 3.5.

e Bifasicos. Se denominan de esta forma cuando la corriente
presenta una onda rectangular alterna en ambos polos:
positivo y negativo. De este modo, se pueden dar dos
diferentes impulsos bifdsicos, simétricos y asimétricos
(Robertson et al., 2006; Robinson, 2008; Maya Martin y
Albornoz Cabello, 2009), como se muestra en la figura 3.6:

Simétricos, cuando la onda bifédsica no prevalece, en
ambos polos la onda rectangular alterna (positiva y
negativa) es del mismo valor, y no existe polaridad.
Asimétricos, cuando la onda bifdsica prevalece y
existe una componente, la positiva o la negativa, que
prevalece claramente sobre la opuesta.

Corrientes de sucesiones de impulsos ritmicos
o repetitivos

Estas formas de impulsos son las mas utilizadas en los
tratamientos de electroterapia, y se distinguen series de

FIGURA 3.5 Corriente alterna
sinusoidal.

Hipopolarizacion

FIGURA 3.6 Impulsos rec-
tangulares bifdsicos simétricos y
asimétricos.

impulsos (Myklebust y Kloth, 1992; Alon, 1999; Gerleman
y Barr, 1999; APTA, 2001; Maya Martin y Albornoz Cabe-
llo, 2009), como se muestra en la figura 3.7:

e Unidireccionales. De polaridad constante de tipo rectan-
gular o triangular, como los empleados en la corriente de
Trébert o en la aplicacién de corrientes triangulares para
el tratamiento de las pardlisis periféricas.

e Bidireccionales. De polaridad alternante entre la fase
positiva y la negativa, los cuales, a su vez, pueden tener
las fases simétricas o asimétricas de una manera com-
pensada o descompensada. Estos impulsos se emplean
habitualmente en la estimulacion eléctrica transcutdnea
sensitiva (TENS) o en las corrientes de media frecuencia,
como las corrientes de Kots.

Corrientes moduladas

Normalmente, en la aplicacién de corrientes en electroterapia
se produce con bastante frecuencia el fenémeno de la aco-
modacioén por parte del paciente después de un cierto tiempo
de paso de la corriente. Para evitar este fendmeno de acomo-
dacion, se utilizan tipos de corrientes que pueden cambiar la
frecuencia, intensidad y duracién de las fases en el transcurso
de la aplicacién. Un ejemplo tipico de este tipo de corrientes
son las corrientes diadindmicas de Bernard (Maya Martin y
Albornoz Cabello, 2009), que se muestran en la figura 3.8.
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FIGURA 3.7 Impulsos bifdsicos
rectangulares simétricos y asimé-
tricos (1) con fases compensadas
o descompensadas (2).

FIGURA 3.8 Corrientes diadi-
ndmicas moduladas de Bernard.
CP: periodos cortos con alternan-
cia rdpida entre DF y MF; CP;4: cpP
periodos cortos isodindmicos, con
aumento del 10% de la intensidad
en la fase DF; LP: periodos largos
con alternancia lenta entre MF y

“AAAA A A A AAAA

Corrientes eléctricas segtin su frecuencia

Como comentdbamos anteriormente, atendiendo a sus efec-
tos fisioldgicos y mecanismos de actuacidn, la corriente
eléctrica vendra principalmente definida por dos bandas
de frecuencias. Asi, estableceremos dos grupos terapéuti-
cos: terapéutica de baja y media frecuencia, y terapéutica
de alta frecuencia, en consonancia con muchos autores
(Schmid, 1987; Kahn, 1991; Myklebust y Kloth, 1992;
Maya Martin, 1998; Cayuelas Anton y Pastor Vega, 1998;
Alon, 1999; APTA, 2001; Robertson et al., 2006; Robin-
son, 2008; Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).

AMAA A A A AMAA

Terapéutica de baja y media frecuencia

Esta banda comprende desde cero hasta unos 10.000 hercios
(Hz). Un hercio equivale a un ciclo por segundo; 1.000 Hz, a
un kilohercio (kHz), y 1.000 kHz, a un megahercio (MHz).
En la terapéutica por medio de las corrientes de baja y media
frecuencia se van a utilizar las siguientes corrientes:

e Corriente continua. En este grupo se utiliza la corriente
continua directa (galvédnica) y la corriente continua inte-
rrumpida a 8.000 Hz con un «duty cycle de un 95%» (duty
cycle = relacion duracién de fase — duracién del ciclo en
una corriente pulsatil).
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Utilizaremos a nivel de aplicacion el método interpolar,
buscando los efectos que se produciran en el trayecto que
une los dos electrodos, con las siguientes técnicas: aplica-
cién longitudinal, transversal, galvanizacién ascendente,
galvanizacion descendente y bafio hidroeléctrico total o
bafio de Stanger.

El método polar busca los efectos que se van a
producir debajo de los electrodos, con técnicas como la
iontoforesis y la depilacidn eléctrica.

e Corrientes de baja frecuencia. En este grupo de corrien-
tes, la frecuencia va a estar comprendida entre 1 y 500 Hz,
y se distinguen los siguientes grupos de corrientes:

Corriente pulsatil rectangular monofésica.

Corriente pulsatil triangular monofasica.

Corriente pulsatil rectangular o neofaradica simple.

Corrientes neofarddicas en forma de sobrecorriente o

trenes.

Corrientes ultraexcitantes o de Tribert.

Corrientes diadinamicas o de Bernard (DF, MF, CP,

CPyy, LP).

Corrientes tipo TENS (corriente pulsatil bifasica

asimétrica, corriente pulsatil bifasica simétrica y co-

rriente pulsatil rectangular alterna).

e Corrientes de media frecuencia. En este grupo de
corrientes, la frecuencia va a estar comprendida entre
1.000 y 10.000 Hz aproximadamente, y se distinguen los
siguientes grupos de corrientes:

Corrientes interferenciales moduladas con una fre-
cuencia de onda portadora de 2.000 a 10.000 Hz,
con los siguientes métodos de aplicacion: corriente
interferencial bipolar, corriente interferencial tetra-
polar y corriente interferencial tetrapolar con vector
automatico y manual.

Corrientes alternas interrumpidas no moduladas, de

frecuencia media de 2.500 Hz, denominadas estimu-

lacion rusa o corrientes de Kots.

Terapéutica de alta frecuencia

Las corrientes comprendidas entre 100.000 Hz y 3.000 MHz
se denominan corrientes de alta frecuencia. En la terapéuti-
ca, por medio de corrientes de alta frecuencia se van a utilizar
las siguientes corrientes:

o Terapéutica por medio de ondas cortas. Esta banda
comprende frecuencias situadas entre 13 y 45 MHz (lon-
gitud de onda de 7 a 22 m); actualmente la frecuencia
que se utiliza es de 27,12 MHz, o 11,06 m de longitud
de onda. Podemos utilizar los siguientes métodos de
aplicacion:

En campo de condensador o método capacitativo.
En campo de bobina o método inductivo.
Terapia de ondas cortas pulsitil y continua.

o Terapéutica por ondas ultracortas o decimétricas.
Esta banda comprende frecuencias de 434 MHz, con

una longitud de onda de 69 cm. Esta banda también se
conoce como ondas de UHF; actualmente este tipo de
onda esta cayendo en desuso debido al desarrollo cada dia
mayor del método inductivo de las ondas cortas. Podemos
utilizar los siguientes métodos de aplicacién:

Diatermia por ondas decimétricas en el campo sole-

noidal.

Diatermia por ondas decimétricas en el campo de artesa.

e Terapéutica por microondas o radar. Esta banda com-

prende frecuencias de 2.400 = 100 MHz, con una longitud
de onda de 12 a 12,5 cm. Esta terapéutica también se
conoce con el nombre de radarterapia. Podemos utilizar
los siguientes métodos de aplicacion:

En el campo de irradiacién a distancia.

En el campo de irradiacién de contacto.

Terapia por microondas continuas y pulsatiles.
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Autoevaluacion

1. Atendiendo a los efectos fisiolégicos y mecanismos de
actuacion, las corrientes eléctricas se clasifican principal-
mente:

a) Por su forma.

b) Por su frecuencia.

c) Por sus caracteristicas.

d) Por su polaridad.

e) Todas las respuestas son correctas.

Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: Atendiendo a sus efectos fisiol6gicos y

mecanismos de actuacion, la corriente eléctrica vendra princi-

palmente definida por su frecuencia.

2. Cuando el flujo de corriente eléctrica se da en una sola

direccién, se conoce como:

a) Corriente continua.

b) Corriente alterna.

c) De ambas maneras.

d) Corriente unidireccional.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Cuando el flujo de corriente eléctrica se
da en una sola direccién, se conoce como corriente continua.

3. La forma de oscilacién de la corriente alterna mas comun
utilizada es:
a) La onda longitudinal.
b) La onda transversal.
¢) La onda estacionaria.
d) La onda sinusoidal.
e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: La forma de oscilacion de la corriente
alterna mas cominmente utilizada es la de una onda de tipo
sinusoidal.

4. Las caracteristicas que definen una corriente eléctrica son:

a) Periodo.

b) Frecuenciay longitud de onda.

c) Amplitud.

d) Alternancia.

e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: En esta representacion grafica de la co-
rriente alterna, podemos individualizar una serie de parametros
que nos permitirdn conocer exactamente las caracteristicas
fisicas de cada corriente: periodo, alternancia, frecuencia,
longitud de onda y amplitud.

5. Lafrecuenciay la longitud de onda son magnitudes:

a) Directas.

b) Inversas.

¢) Independientes.
d) Iguales.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: Frecuencia y periodo son magnitudes
inversas.

6. Las corrientes triangulares se caracterizan:

a) Por ser de impulsos aislados.

b) Por ser exponenciales.

c) Por que la intensidad sube de forma progresiva.

d) Por que el mdsculo reacciona de forma suave.

e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: En las corrientes triangulares, la intensi-
dad sube de una forma progresiva hasta el maximo fijado por
nosotros; posteriormente puede decrecer de forma brusca o
progresiva en funcién de que tenga o no pendiente variable.
El masculo reacciona de una forma mads suave y progresiva al
aporte de la intensidad.

7. Segun su frecuencia, las corrientes pueden ser:

a) De baja frecuencia.

b) De media frecuencia.

c¢) De alta frecuencia.

d) Ninguna es correcta.

e) Las respuestas a, b y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Atendiendo a sus efectos fisiol6gicos y
mecanismos de actuacion, la corriente eléctrica vendra prin-
cipalmente definida por dos bandas de frecuencias. Asi es-
tableceremos dos grupos terapéuticos: terapéutica de baja y
media frecuencia, y terapéutica de alta frecuencia.

8. Las corrientes de baja y media frecuencia comprenden:
a) De0a10.000 Hz.
b) De0Oa 10 Hz.
c) De 0a20.000 Hz.
d) De 10 a 10.000 Hz.
e) De0a1.000 Hz.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Esta banda comprende des 0 a 10.000 Hz
aproximadamente.

9. Las corrientes de alta frecuencia comprenden:

a) De 10.000 Hz a 3.000 MHz.

b) De 1.000 Hz a 3.000 MHz.

¢) De 100.000 Hz a 3.000 MHz.

d) De 100 Hz a 3.000 MHz.

e) Ninguna es correcta.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Las corrientes comprendidas entre
100.000 Hz y 3.000 MHz se denominan corrientes de alta
frecuencia.

10. Las corrientes terapéuticas por medio de microondas per-
tenecen a:
a) Baja frecuencia.
b) Media frecuencia.
c) Alta frecuencia.
d) Las respuestas a y b son correctas.
e) Ninguna es correcta.
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Respuesta correcta: c. c) De alta frecuencia.
Respuesta razonada: En la terapéutica por medio de corrientes d) Las respuestas a y b son correctas.
de alta frecuencia se van a utilizar las siguientes corrientes: te- e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
rapéutica por medio de ondas cortas, ultracortas o microondas. Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: Las corrientes interferenciales son de
11. Las corrientes ultraexcitantes o de Trabert son: media frecuencia.
a) De baja frecuencia.
b) De media frecuencia. 13. Las corrientes tipo TENS pueden ser:
c¢) De alta frecuencia. a) Pulsatiles bifasicas asimétricas.
d) Las respuestas a y b son correctas. b) Pulsdtiles bifasicas simétricas.
e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta. c) Pulsatiles rectangulares alternas.
Respuesta correcta: a. d) Las respuestas a y b son correctas.
Respuesta razonada: Las corrientes ultraexcitantes o de Trdbert e) Todas son correctas.
son de baja frecuencia. Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Las corrientes tipo TENS son corrientes
12. Las corrientes interferenciales son: pulsétiles bifdsicas asimétricas, corrientes pulsatiles bifasicas
a) De baja frecuencia. simétricas y corrientes pulsdtiles rectangulares alternas.

b) De media frecuencia.
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El objetivo de este capitulo no es otro que el de detallar qué
tipo de normas de funcionamiento y aplicacién deben ser
tenidas en cuenta para conseguir un adecuado acoplamiento
entre el paciente, el aparato, los cables y los diferentes
accesorios que pueden ser empleados durante la terapia
eléctrica.

A pesar de la escasa bibliografia actual existente, este
tema se considera de especial relevancia para el clini-
co. Una gran cantidad de los errores que se producen en
el campo de la electroterapia se presentan al no tener
en cuenta una serie de procedimientos, reglas o normas,
consideradas esenciales para un buen acoplamiento con
el paciente. Nos referimos a la programacién de aspectos
tales como los pardmetros terapéuticos, los niveles de
sensibilidad y las reglas de dosificacién para identificar la
intensidad mas adecuada en cada caso concreto, el tamafio,
la posicidn y la fijacién de electrodos, la adecuacidn de los
accesorios escogidos, asi como el modo en el que se rea-
lizard el acoplamiento de dicho material en funcién de
la fase en la que se encuentra la patologia que el paciente
presenta.
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de electroterapia 28
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Estos aspectos quedan recogidos en un amplio conjunto
de premisas que el profesional debe conocer para obtener
un mayor rendimiento de la terapia. Por tanto, como con-
clusioén final a este apartado introductorio del capitulo que
a continuacion vamos a desarrollar, es necesario dedicar
una atencion especial a los preparativos previos y a la pla-
nificacién del tratamiento, con el fin de no provocar efectos
adversos por una mala utilizacién de la técnica que, en el
caso de la electroterapia, consecuencia de una mala praxis,
puede llegar a provocar reacciones graves. La experiencia
nos demuestra que la no valoracién de muchos de los as-
pectos que a continuaciéon vamos a reflejar interviene de
manera determinante no solo en la provocacién de efectos
adversos, sino también en la disminucién de las expectativas
terapéuticas de la técnica escogida (Maya Martin, 1999).

Este capitulo se divide en dos grandes bloques. El pri-
mero de ellos serd dedicado a las normas de acoplamiento
de las corrientes de baja y media frecuencia, con especial
atencién a aquellas que presentan componente galvanico.
En el segundo gran bloque serdn expuestas las medidas de
seguridad que regulan la disposicion y aplicacién de las
corrientes de alta frecuencia, caracterizadas por la emisién
de radiaciones no ionizantes.

21
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LA PIEL COMO FACTOR DE RESISTENCIA

El acoplamiento entre el equipo de electroterapia y el pa-
ciente viene determinado principalmente por dos factores:
la resistencia de la piel al paso de la corriente eléctrica
y la densidad de corriente empleada. El primer aspecto que
debe ser tenido en cuenta es el comportamiento de la piel
como elemento barrera ante el paso de la corriente eléc-
trica y el factor de resistencia que opone a su paso, dada la
sequedad por la que se caracteriza, influida en mayor o menor
grado por variables como la edad del paciente, la vasculari-
zacion, su caracter graso o el vello presente en la zona, entre
otras. Todos estos aspectos pueden favorecer un aumento en
el factor de resistencia ante el paso de la corriente eléctrica
(Plaja, 2003).

A pesar de la escasa conductividad de la piel, el cuerpo
humano estd formado, en un amplio porcentaje, por agua
con sales disueltas en su interior polarizadas de forma po-
sitiva y negativa. Por tanto, una vez que el flujo de elec-
trones ha sido capaz de atravesar las capas mas externas,
las correspondientes a la epidermis, la dermis y el tejido
celular subcutdneo, la propagacion de la corriente es relati-
vamente fécil, teniendo que cuenta que a mayor profundidad
de los tejidos se producird una pérdida en la capacidad de
penetracién del flujo de electrones. La resistencia eléc-
trica del interior del organismo ha sido calculada como
1.000 veces menor que en la dermis (Ruiz Cruces y Pérez
Martinez, 2000). Queda claro que la piel se presenta como
un gran factor de resistencia a nivel superficial y que esta
barrera protectora va a influir en la posibilidad de provocar
una quemadura, por concentracion de carga eléctrica, si no
se tienen en cuenta una serie de premisas favorecedoras de
un adecuado grado de conductividad eléctrica a lo largo
de toda la superficie del electrodo empleado (Meijide Failde
et al., 2000).

En este punto se introduce el segundo concepto relevante
en el acoplamiento, comentado en todos los tratados de elec-
troterapia (Belloch Zimmermann et al., 1972). Nos referi-
mos a la densidad de corriente. Este valor se define como
la cantidad de carga eléctrica que es aportada por unidad de
superficie, y determina la dosificacién de la estimulacién
(Plaja, 2003; Walsh, 2009). Este aspecto cobra una maxima
importancia cuando se trata de corrientes con componente
galvanico —ya sea corriente galvénica, por carecer de fre-
cuencia; cualquier tipo de corriente continua interrumpida;
0, incluso, corriente alterna-bifasica no compensada, por
presentar efectos polares e interpolares debido a un valor
resultante de carga diferente a cero— (Bazin et al., 2009).
Varios autores, como por ejemplo Edel, Knaulh, Reiners,
Jantsch, Schuhfried o Huhn, entre otros, han intentado de-
terminar el maximo valor de densidad de corriente admitido
por el tejido. Aunque todos coinciden en la gran dificultad
de este célculo, debido a las multiples variables que influyen
en el factor de resistencia de la piel al paso de la corriente,

parece existir un cierto consenso hacia valores de inten-
sidad comprendidos entre 0,1 y 0,5 mA/cm? como valor
maximo de referencia en la dosificacion tolerable por la piel
(Thom, 1974; Rioja Toro, 1996; Maya Martin, 1999; Mei-
jide Failde et al., 2000; Rodriguez Martin, 2001; Rodriguez
Martin 2004; Thom, 2005).

Es cierto que el tipo de corriente empleada y la frecuencia
con la que esta es aportada va a influir en la capacidad de
penetracion. La resistencia cutdnea varia mucho dependiendo
del paso de una corriente continua o alterna. En el primer
caso, la resistencia que la piel ofrece al paso de una corriente
continua o galvdnica es maxima y, por tanto, las normas
de acoplamiento deben ser revisadas con especial cuidado.
Por el contrario, en el caso de corrientes alternas o conti-
nuas interrumpidas, la resistencia del tejido se reduce de
forma directamente proporcional a la frecuencia con la que
se aporta la corriente eléctrica (Martinez Morillo y Sendra
Portero, 2000). Este hecho determina que las corrientes mas
frecuentemente empleadas para el tratamiento de tejidos pro-
fundos sean las de mayor rango de frecuencias de impulsos,
ademas de alternas y simétricas, sin componente galvanico,
con el fin de emplear intensidades elevadas y poder provocar
en condiciones de seguridad un gran estimulo en planos
profundos (Rodriguez Martin, 2004).

PREPARACIOJ\I DEL PACIENTE
Y PREVENCION DE LESIONES

La preparacion del paciente, asi como del material empleado,
debe ser cuidadosa, especialmente en el caso de la corriente
galvanica, por la agresividad asociada al elevado factor de
resistencia de los tejidos a su paso. Otro grupo de corrientes
también caracterizadas por un elevado factor de resistencia
y una escasa capacidad de penetracién es el formado por el
grupo de baja frecuencia como, por ejemplo, las corrientes
diadindmicas, la corriente ultraexcitante de Trébert, o las co-
nocidas como corrientes pulsantes. Estas, aunque menos
que en el caso de la corriente galvanica, presentan cierto
componente galvdnico que obliga a adoptar medidas de
precaucion. Por tanto, en general, cuanto mayor es la carga
galvanica de la corriente eléctrica mas cuidadosa debe ser
la preparacién del paciente y mayor precaucion se debera
adoptar a lo largo del tratamiento aplicado.

Los tratados de electroterapia generales seflalan como
elemento claramente favorecedor de un accidente eléctrico
la utilizacion de electrodos de escasa superficie en relacion
con la intensidad aplicada. Por tanto, una consecuencia
directa que se debe destacar es la importancia de conocer
el tamaiio de los electrodos disponibles para calcular una
dosis de densidad de corriente segura, dentro de los limites
aconsejados de tolerancia. Si tenemos en cuenta los tres
tamafios estdndar en los electrodos rectangulares de caucho
o goma conductora —6 X 4 cm, 6 X 8 cm, 8 X 12 cm—,
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identificaremos las intensidades maximas con las que, en
principio, es posible trabajar en condiciones de seguridad con
corrientes eléctricas de componente galvanico (Aramburu
de Vega y Ruescas Nicolau, 1998; Calvo Arenillas y Rubio
Lépez, 2003). Estos valores son calculados tras multiplicar
la superficie de cada uno de los electrodos por el valor de
densidad de corriente de 0,2 mA/cm?, mdximo aceptado
por consenso entre la mayoria de autores: 4,8 mA, 9,6 mA,
19,6 mA, respectivamente (Maya Martin, 1999). Aunque
estos valores no deben ser rigidos, ya que las condiciones de
tolerancia a la corriente son muy variables entre diferentes
sujetos, se consideran valores de referencia que deben ser
tenidos en cuenta, al menos, durante las primeras sesiones.
Sin olvidar que el hecho de aumentar la densidad de corriente
implica aumentar el riesgo de provocar un accidente eléc-
trico, especialmente sobre la piel del paciente, en forma de
quemadura eléctrica y, por tanto, las precauciones también
deben ser mayores (Belloch Zimmermann et al., 1972).

Otros factores también pueden llegar a provocar un acci-
dente eléctrico o influir de manera positiva en su produccion,
generalmente debido a una mala praxis o al no cumplimiento
de las reglas fundamentales de aplicacion en electroterapia.
Estos quedan resumidos a continuacién.

En cuanto a la preparacion del paciente, tanto el vello, las
pieles de caracteristicas grasas o los lunares proyectados en
superficie van a comportarse como un factor de resistencia
afladido. En cambio, alteraciones cutdneas como granos,
heridas o verrugas van a provocar alteraciones en el factor de
resistencia cutaneo por defecto (Martinez Morillo y Sendra
Portero, 2000). Sera necesario reconocer esas alteraciones
para tomar medidas adecuadas. Un elemento protector fre-
cuentemente utilizado en zonas especialmente sensibles es
la vaselina, sustancia inerte que impide la conductividad
eléctrica.

Otro factor relevante que influye sobre la posibilidad de
provocar una quemadura es el contacto irregular entre elec-
trodo y paciente debido a una no adecuada fijacion. Este
hecho va a afectar a la conductividad y, por tanto, favorecera
la concentracién de una carga eléctrica de mayor densidad
de corriente en zonas concretas del electrodo en las que la
presion si sea adecuada. En este caso, la menor resistencia
al paso de corriente coincide con el drea de mayor presién o
fijacién. Normalmente, la colocacion de estos electrodos se
lleva a cabo con cinchas de velcro o cintas elésticas perfora-
das que garantizan una presién uniforme a lo largo de toda
la superficie del electrodo (Plaja, 2003).

Un nuevo elemento de variacién en la densidad de co-
rriente es la utilizacién de material deteriorado o en mal
estado, o incluso esponjas insuficientemente humedecidas.
Nunca se aconseja colocar electrodos de goma conductora
directamente sobre la piel, ya que la ausencia de este ele-
mento protector puede ser decisiva en la provocacién de una
lesion cutdnea. Los electrodos de caucho o goma conductora
deben ser empleados siempre con esponjas adecuadamente

FIGURA 4.1
esponjas.

Tamafios estdndar de electrodos de goma conductora y de

humedecidas en agua para facilitar la transmisién de co-
rriente (Meijide Failde et al., 2000). Estas estan formadas por
un material de celulosa, poroso, al que se le incorpora, entre
otras sales, sulfuro de azufre y carbono con el fin de favorecer
la conductividad eléctrica, caracteristica que con el paso del
tiempo y el sobreuso se va reduciendo y no solo altera la
homogeneidad en la conductividad, sino que también con-
tribuye al fracaso terapéutico. De igual modo, la capacidad
conductora de la goma de los electrodos empleados en la
terapia eléctrica, con el paso del tiempo y el sobreuso, se
va deteriorando. Este envejecimiento también favorece un
reparto heterogéneo de la carga eléctrica en la superficie del
electrodo, provocando puntos con distintos valores de den-
sidad eléctrica y aumentando, nuevamente, las posibilidades
de provocar una lesién cutanea (fig. 4.1).

Finalmente, como conclusion de este apartado de preven-
cion de lesiones, debe quedar claro que cualquier pequeiio
detalle no valorado de forma adecuada no solo va a influir
en la posibilidad de provocar una lesién cutdnea, sino que
también va a afectar de forma negativa a las expectativas
terapéuticas de la técnica escogida y, por tanto, al resultado
final del tratamiento aplicado.

ELECTRODOS

En el caso de la corriente galvdnica y del grupo de corrientes
de baja y media frecuencia, existen en el mercado una gran
variedad de accesorios de diferentes formas y tamafios que
permiten una administracién mas especifica de la corriente
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eléctrica en funcién del tipo de patologia, de la localizacién
0, incluso, de la variedad eléctrica escogida para la terapia.
Es l6gico pensar que la diversidad de patologias existente,
con caracteristicas bien distintas entre ellas, asi como la
amplia cantidad de variables que sobre estas pueden influir,
hacen necesaria una extensa gama de electrodos para ser em-
pleados con un doble fin: por un lado, aumentar la adherencia
y tolerancia cutdnea; y, por otro, mejorar la especificidad
de la estimulacion eléctrica en patologias muy concretas.
Una buena dotacién de accesorios de acoplamiento y de
electrodos permitird tratar de forma adecuada cualquier tipo
de lesion, independientemente de su localizacién o de las
caracteristicas de su sintomatologia. Algunos de los elec-
trodos disponibles en el mercado que nos permiten mejorar
el acoplamiento eléctrico en funcién del tipo de afeccion del
paciente son los siguientes (Maya Martin, 1999; Cayuelas
Antén y Pastor Vega, 2000; Plaja, 2003; Rodriguez Mar-
tin, 2004; Thom, 2005).

Electrodos de caucho o goma conductora

El binomio formado por los electrodos de caucho, com-
puestos por goma conductora impregnada con particulas de
carbono (Shapiro, 2009; Walsh, 2009), junto con esponjas
correctamente hidratadas representa el material que con
mayor frecuencia va a ser empleado en las aplicaciones
de electroterapia, especialmente en los procedimientos
relacionados tanto con la corriente galvanica como con el
grupo de corrientes de baja y media frecuencia. No obs-
tante, esto no quiere decir que representen el inico tipo de
dispositivo de acoplamiento de corriente eléctrica, aunque
algunos autores determinan que su eficacia es mayor que
la del resto de electrodos (Nolan, 1991). Los tamafios es-
tandar disponibles en el mercado son los citados anterior-
mente, aunque en el caso de necesitar un tamafio menor,
estos pueden ser recortados y adaptados a la forma deseada
sin problemas (McDonough, 2009). La frecuencia de uso
se justifica principalmente debido a la flexibilidad en su
adaptacion, a la variedad de sus tamafios y a la durabilidad
del material con el que estan formados. Su fijacién a la
zona de tratamiento se realiza mediante cinchas de vel-
cro o similar. Por esta razén han conseguido finalmente
relegar al abandono casi permanente a los clasicos elec-
trodos de plomo formados por una placa metdlica flexible
que durante tantos afios fueron empleados en electroterapia
(Zaragoza Puelles, 1959; Belloch Zimmermann et al., 1972;
Thom, 1974).

Segtn la disposicién sobre el paciente, estos electrodos
permiten tres tipos de aplicaciones: bipolar, en el caso de que
el catodo y el dnodo presenten el mismo tamafio o superficie;
monopolar, en el caso de que el citodo presente un tamafio
menor que el dnodo; y tripolar, mediante un cable de bifur-
cacion. Esta ultima técnica es especialmente interesante en
el caso de terapia articular, en la que interese estimular con

el electrodo activo, de forma simultdnea, la cara medial y
lateral de la articulacion.

Otros tipos de electrodos que facilitan el tratamiento de
diferentes zonas corporales y permiten una éptima dosifica-
cién con una corriente concreta son los siguientes (fig. 4.2).

Electrodos adhesivos

Estdn compuestos por una capa de gel adhesivo que lleva
incorporada una capa de gel conductor eléctrico. Su prin-
cipal ventaja respecto a los anteriores radica en la rapidez
y facilidad de fijacién debido a su capa adhesiva, espe-
cialmente en zonas con rebordes 6seos o irregularidades.
Existen diferentes tamafios adaptados a una gran variedad
de zonas corporales (McDonough, 2009). Como aspecto
negativo, la vida util de este material es mds limitada que
la de los electrodos de goma conductora ya que el trans-
curso de las sesiones hace que la capa de gel adhesivo se
vaya deteriorando. Este hecho, agravado por el vello o restos
de grasa de la piel, por ejemplo, obliga a la renovacién del
material para no incurrir en una mala praxis que favorezca
una lesion cutdnea por aumento en la densidad de corriente
(Shapiro, 2009).

La presencia de una base de gel conductor eléctrico
permite prescindir del factor de proteccidn asociado a la es-
ponja humedecida. No obstante, dado que esta capa de gel
nunca podrd cumplir con las exigencias protectoras de una
esponja de celulosa, este tipo de electrodos nunca deben ser
empleados con corrientes de componente galvanico. Ante
cualquier terapia eléctrica llevada a cabo con una corrien-
te de base galvanica, es obligatorio recurrir a la utilizacién
de esponjas de proteccion correctamente hidratadas, asi como
mantener la referencia de un valor de densidad de corriente
cercano a 0,2 mA/cm?, al menos durante las primeras sesio-
nes, mientras se comprueba la tolerancia del paciente a la
terapia eléctrica.

FIGURA 4.2 Diferentes tipos de electrodos y accesorios empleados en
electroterapia.
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Electrodos de succion, ventosa o vacio

Estan formados por una placa metdlica envuelta por una
goma flexible con forma de copa invertida. De igual modo
que en otros casos, se hace necesaria la presencia de una es-
ponja adaptada al electrodo, correctamente hidratada, ya que
el metal nunca debe contactar de forma directa con la piel del
paciente. Estos accesorios se suministran con un dispositivo
de vacio, incorporado en el mismo aparato de electroterapia
o emplazado en un médulo independiente, que permite un
efecto de succion o ventosa. Esta variedad de electrodos
presenta varias ventajas que distinguen esta aplicacion de
la realizada con otros tipos de electrodos. En primer lugar, la
técnica de vacio permite una correcta fijacion a la zona cor-
poral del paciente, independientemente de su localizacion.
Ademas, permite capacidad de movimiento del paciente sin
que se altere la presion y, por tanto, la densidad de corriente
suministrada. También ofrece la posibilidad al terapeuta de
escoger entre distintos programas de succién —continuo
o intermitente y, dentro de este ultimo modo, con distinto
ritmo de compresién y descompresiéon—, lo que provoca
un efecto mecénico diferente, segtin el gradiente de presion
seleccionado en el equipo, con un claro efecto favorecedor
del desplazamiento de liquido intersticial acumulado entre
capas de tejido. Este efecto mecanico, en ocasiones, especial-
mente en el caso de zonas sensibles y con un elevado grado
de presion, puede provocar un efecto negativo por la rotura
de capilares y produccién de pequefios hematomas derivados
(Maya Martin, 1999; Bazin et al., 2009).

Electrodos discoidales o de yugo

Son metdlicos y, por tanto, nunca deben contactar directa-
mente con la piel del paciente. Deben ser empleados con su
caracteristica esponja hidratada, adaptada al tamafio concreto
del electrodo. Generalmente se suministran con un mango
de sujecién, denominado yugo, y presentan dos tamafios
circulares estandar que se pueden combinar con el fin de
favorecer la terapia de superficies corporales de distinto
tamaiio. Estos electrodos fueron disefiados de forma especi-
fica para la aplicacion de corrientes diadindmicas (Cayuelas
Anton y Pastor Vega, 2000).

Electrodos con medicacion

Estén producidos para ser empleados siguiendo el principio
por el que se basa la técnica conocida como iontoforesis —pro-
cedimiento eléctrico que aprovecha la repulsion de cargas
eléctricas, entre la corriente galvdnica y la medicacion, y la
permeabilidad de la piel para favorecer la introduccion de
sustancias medicamentosas en el organismo—. Esta adapta-
cion de la técnica de iontoforesis, en forma de parche adhesi-
V0, se suministra con una pequefia bateria junto con una dosis
de medicacion que, de forma progresiva, se va liberando por
via cutdnea (Shapiro, 2009). No obstante, si carecemos de

este tipo de electrodo podemos recurrir a la utilizacién de una
gasa humedecida en una solucién medicamentosa sobre
un electrodo de goma conductora, siempre que tengamos
en cuenta la polaridad del medicamento para favorecer la
repulsién entre cargas del electrodo y del medicamento.

Electrodos de uso uroginecolégico

El campo de la reeducacién uroginecolégica, en determi-
nadas ocasiones, recurre a la utilizacion de electrodos de
estimulacién anal y vaginal, como en el tratamiento de la
incontinencia urinaria y fecal. Este apartado constituye una
prueba mas de la gran variedad de dispositivos de acopla-
miento que existen en el campo de la electroterapia, y de
la importancia que para la terapia tiene la utilizacién del
electrodo mas adecuado a las caracteristicas y localizacién
de la lesién del paciente (Thom, 2005; McDonough, 2009).

Electrodos de almohadilla, de cuatro polos

Este electrodo, en numerosas ocasiones desconocido por
la gran mayoria de terapeutas, permite el tratamiento del
método tetrapolar de corriente interferencial, con vector
asociado, sobre zonas corporales reducidas, generalmente
puntos dolorosos superficiales y faciales (Rioja Toro, 1996).

Electrodos de guante o manopla

Permiten, mediante un tratamiento dinimico de uno o ambos
electrodos, la utilizacion de la corriente eléctrica combinada
con maniobras deslizantes. La principal ventaja de este tipo
de dispositivo de acoplamiento es la posibilidad de estimular
zonas corporales amplias en una misma sesién. Por otro lado, en
funcién del grado de presion que el terapeuta ejerza en el des-
plazamiento del electrodo, y de la superficie de apoyo de este,
provocara un estimulo excitante o sedante, dirigido hacia zonas
de hiposensibilidad o de hipersensibilidad, respectivamente.

Electrodo de lapiz

Si la zona de tratamiento es extremadamente reducida se
recomienda recurrir a este tipo de electrodo. Estd disefiado
para el tratamiento de puntos musculares e insercionales,
bien tendinosos o ligamentosos. Este dispositivo se asocia a
la denominada técnica monopolar y, l6gicamente, siguiendo
las premisas aconsejadas, debe ser empleado con su corres-
pondiente esponja protectora, adecuadamente hidratada y que,
como cualquier otro tipo de material, aconseja unas pautas de
mantenimiento y una vida util limitada. Un claro ejemplo de
este necesario proceso de mantenimiento y renovacién son las
impurezas que con el paso del tiempo se depositan en la vari-
1la metalica que forma el electrodo. Esto no supone mas que
factores de resistencia al paso de la corriente que consiguen
alterar la homogeneidad en la conductividad eléctrica.
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DOSIFICACION DE LA INTENSIDAD:
NIVELES DE SENSIBILIDAD

Son numerosos los autores que admiten la complejidad
de este apartado. Alguno de ellos incluso llega a afirmar
que la dosificacién es uno de los aspectos mas sombrios que
presenta la fisioterapia, en general, y la electroterapia, en
particular (Rodriguez Martin, 2001). En parte, este negativo
calificativo se justifica por la variedad de técnicas existentes,
asi como por los distintos efectos fisiolégicos que en es-
te campo podemos llegar a provocar: respuestas motoras,
respuestas sensitivas, cambios electroquimicos e, incluso,
cambios metabdlicos.

El concepto de dosis queda definido como la energia
recibida por unidad de superficie, correspondiente a 1 cm?.
Légicamente, las distintas unidades de dosificacién carac-
teristicas de cada técnica de electroterapia deben poder ser
transformadas en unidades de energia (J/cm?). Para afiadir
una mayor complejidad a este cdlculo, en algunos casos,
debido a una ausencia de percepcioén por parte del paciente
(p. €j., el laser, la magnetoterapia o la ultrasonoterapia), ca-
recemos de referencias que nos ayuden al establecimiento del
valor terapéutico (Martinez Morillo y Sendra Portero, 2000;
Rodriguez Martin, 2004). Por este motivo es necesario, es-
pecialmente en el campo de la electroterapia, un mayor esfuerzo
investigador para esclarecer pautas mds precisas de dosificacion
basadas en la evidencia cientifica.

Afortunadamente, en el caso de la intensidad de corriente
eléctrica, su valor siempre va a estar condicionado con el
nivel de sensibilidad del paciente al estimulo eléctrico. Es-
ta premisa, condicionada por la subjetividad y tolerancia
del paciente al paso de la corriente eléctrica, se establece
segun cuatro niveles progresivos en la dosis y denominados:
I, subliminal; II, liminal; III, supraliminal, y IV, nivel de
tolerancia (Maya Martin, 1999; Thom, 2005). Los pardme-
tros de dosificacion en la intensidad de la corriente empleada
son establecidos en funcién de la fase en la que se encuentre
la patologia, y siguen los criterios generales planteados en
cualquier procedimiento terapéutico. Es decir, como norma
general, las patologias que se encuentran en una fase aguda
son tratadas con dosis pequefias y las patologias en fases
mads estabilizadas con dosis més elevadas (Borrajo Sanchez
et al., 2000).

Tanto el establecimiento, por parte del terapeuta, como
la identificacidn, por parte del paciente, de cada uno de estos
niveles requieren cierto grado de pericia y entrenamiento.
Es muy importante que el terapeuta sea capaz de explicar
de forma correcta al paciente las sensaciones provocadas
por la corriente empleada y los matices que condicionan
uno u otro nivel de dosificacion (Walsh, 2009). Este proceso
debe tener en cuenta, como indicadores de la dosificacion
de la intensidad, junto con los calificativos que describen
las distintas sensaciones, que el recorrido completo de los
cuatro niveles lleva asociada la superacion de distintos

umbrales segtin el siguiente orden de aparicién: umbral
de sensibilidad, umbral de despolarizacién y umbral de
dolor (Cayuelas Antén y Pastor Vega, 2000; Plaja, 2003;
Shapiro, 2009).

La evidencia de superacion de cualquiera de los tres
umbrales descritos se utiliza como referencia de la dosis
aportada y se considera un elemento identificativo del
nivel de dosificacién en el que nos encontramos (Maya
Martin y Albornoz Cabello, 2010). No obstante, es muy
importante que el paciente entienda la diferencia entre
sensacion de dolor y sensacién molesta o de malestar. Es
habitual que ante una sensacién desconocida y temida en
ocasiones, como es la provocada por la corriente eléctrica,
el paciente comunique la cercania o superacién del nivel
de tolerancia, debido a la presencia de dolor, cuando re-
almente ese umbral no ha sido rebasado. Este es un claro
ejemplo de cémo un error en el proceso de acoplamiento
del paciente a la terapia, debido a una deficiente informa-
cién de la sensacion que se va a provocar, influye en el
fracaso terapéutico por un defecto en la dosificacion eléc-
trica. Un error de este calibre debe ser entendido de igual
modo que se comprende que la posologia no adecuada
de un medicamento no provocard el efecto terapéutico
deseado. Por tanto, la sensibilidad del paciente al paso de
la corriente se considera el criterio fundamental para el es-
tablecimiento de la dosis de intensidad. Debemos informar
previamente al paciente sobre las sensaciones asociadas al
paso de la corriente a medida que se aumenta gradualmente
la intensidad.

En una patologia aguda la dosis debera ser ajustada a
un nivel I o II; en el caso de lesiones en fase subaguda uti-
lizaremos un nivel II o III; y, finalmente, en una patologia
crénica ajustaremos una dosis de nivel III o IV. Cada una de
esas tres fases lleva asociada una mayor percepcién de la
corriente eléctrica por parte del paciente. [gualmente, cada
uno de esos cuatro niveles de sensibilidad implica un valor
de intensidad mayor, asociado a una sensacion eléctrica mas
intensa. Esto justifica que, de forma correlativa, presenten
una equivalencia con patologias en fase aguda, subaguda y
crénica, respectivamente.

En el grupo de corrientes de alta frecuencia, siempre y
cuando el terapeuta persiga un efecto térmico, la dosificacién
seguird las reglas fundamentales anteriormente expresadas
para las corrientes de baja y media frecuencia, solo que
con niveles subjetivos de sensibilidad térmica. Igualmen-
te, hablaremos de dosis subliminal, liminal, supraliminal
y, finalmente, de nivel de tolerancia térmica como ultima
dosis terapéutica (Borrajo Sanchez et al., 2000; Plaja, 2003;
Rodriguez Martin, 2004; Thom, 2005). Lo ideal seria que
cualquier técnica empleada dentro de este bloque llevara
asociada una serie de umbrales de referencia objetivos
—Trespuesta sensitiva, motora, térmica, dolorosa o incluso de
enrojecimiento cutdneo— que nos guiara en el dificil proceso
de dosificacion (Rodriguez Martin, 2001).
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TABLA 4.1 Sensaciones asociadas a los niveles de sensibilidad al paso de la corriente eléctrica segtn la fase patolégica

Dosis Nivel de sensibilidad | Sensaciones asociadas Fase patoldgica
| Subliminal Desde no perceptible hasta justo por debajo Aguda

del umbral sensitivo

Umbral de sensibilidad
1l Liminal Percepcion de ligera a media Subaguda
Umbral de despolarizacion

11 Supraliminal Percepcion de media a alta, aunque Cronica

perfectamente tolerable
1% Nivel de tolerancia Percepcién justamente soportable

Umbral de dolor

Debemos tener en cuenta que existe una gran cantidad de
variables que pueden producir diferencias de sensibilidad en-
tre sesiones a lo largo del tratamiento: el grado de humedad de
la esponja, la cantidad de vello, el espesor de la dermis,
la inervacién de la zona, la profundidad de actuacién o el
factor de acomodacion por parte del paciente a lo largo de la
terapia, entre otras. Por este motivo, el ajuste de la intensidad
en funcion de la fase en la que se encuentra la lesion debe
realizarse de forma diaria, sin dar por hecho valores de inten-
sidad fijos a lo largo de la sesiones del tratamiento. De igual
modo, el paciente en ningtin caso deberd percibir sensacion
de escozor, quemazodn o dolor a lo largo del tratamiento
aplicado (tabla 4.1).

DURACION, FRECUENCIA
DE TRATAMIENTO Y NUMERO
DE SESIONES

Solo cuando hemos explicado al paciente la sensacion eléc-
trica que debe percibir y hemos tenido en cuenta todos los
aspectos anteriormente mencionados, es cuando ya podemos
encender el aparato, establecer los pardmetros de tratamiento
y subir la intensidad de forma progresiva hasta alcanzar la
dosis terapéutica, establecida segun la fase de la patologia
en la que se encuentre el paciente. Finalmente, el paciente
nos avisard cuando crea que se ha alcanzado el nivel de
dosificacion explicado, asi como de cualquier variacion en
la sensacion eléctrica tomada como referencia. El terapeuta
debe tener la seguridad de que el paciente ha entendido el
tipo de sensacion eléctrica, la magnitud con la que debe ser
percibida y cdmo se comportard a lo largo de la sesién de
tratamiento, con el fin de que pueda identificar algin aspecto
negativo.

Por dltimo, tal y como hemos expresado anteriormente,
en ningln caso el paciente debe notar sensacién de quema-
z6n, escozor o dolor. Como cualquier otro tipo de terapia, el

paciente debe ser revisado de forma periddica para adaptar
el tratamiento de forma consecuente con la evolucién de su
sintomatologfa.

Teniendo en cuenta que las pautas recomendadas en es-
te apartado tienen un caracter genérico, debido a que cada
lesion debe ser valorada de forma individualizada segiin
los condicionantes asociados al paciente, continuamos con
el planteamiento del punto anterior, relativo a los condi-
cionantes aconsejados en la terapia de patologias en fase
aguda, subaguda y crénica. Es decir, se acepta como valido
que patologias en fase aguda necesitardn un tratamiento mas
breve que patologias estabilizadas en una fase mds avanzada
del proceso, fijado entre los 5 y los 10 min, aproximadamen-
te, en funcién del tipo de estimulo eléctrico empleado. Por
este motivo, las afecciones en fase aguda en ocasiones son
tratadas dos veces al dia, con el fin de compensar el breve
tiempo de tratamiento empleado y de provocar un efecto de
mayor duracién. Al contrario, las afecciones estabilizadas
son tratadas con una sesion diaria y requieren un estimulo
mads prolongado, fijado entre los 12 y los 20 min, aproxima-
damente (Borrajo Sdnchez et al., 2000).

La intensidad debe ser aplicada de forma progresiva hasta
el establecimiento de la dosis terapéutica y, por tanto, el tiem-
po empleado en la consecucién de dicho valor debe ser ex-
cluido del tiempo total de tratamiento. El nimero de sesiones
que de forma general caracteriza cada una de las tres posi-
bles afecciones —aguda, subaguda y crénica— variard segin
las condiciones particulares de cada caso concreto. De forma
general, las patologias en fase aguda deben mostrar una cierta
mejoria entre la quinta y décima sesion de tratamiento. En
cambio, patologias més estabilizadas necesitaran un intervalo
mds amplio de sesiones antes de valorar la eficacia de la
técnica escogida. Esta horquilla se establece entre la décima
y la vigésima sesion de tratamiento (Maya Martin, 1999). Si
alcanzada esta cifra el paciente no experimentara una mejoria
satisfactoria, serd necesario revisar cualquiera de los puntos
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TABLA 4.2 Aspectos generales de dosificacion
segln la fase patolégica

Estado
de la afeccion Aguda Cronica
Intensidad Grado de Grado de
de corriente sensibilidad: sensibilidad:
de subliminal de supraliminal
a liminal a nivel de tolerancia
Duracion 5-10 min 15-20 min
de la terapia
Periodicidad Entre 1y 2 Una sesion diaria y,

en la fase final de
resolucion, sesiones
alternas

sesiones diarias

Minimo de sesiones | 5 sesiones 10 sesiones

hasta mejoria

a los que nos hemos referido en este capitulo, identificados
como factores que pueden verse asociados a un mal resultado
terapéutico —tipo de corriente, pardmetros terapéuticos,
estado del material y accesorios empleados, colocacion de
electrodos, etc.— (Walsh, 2009; tabla 4.2).

NORMAS DE SEGURIDAD EN EL MANEJO
DE APARATOS DE ELECTROTERAPIA

Dado que los agentes fisicos son considerados elementos con
capacidad lesiva para el organismo, debido a una excesiva
0 no adecuada exposicidn, creemos conveniente abordar en
un Unico punto, de forma resumida, la normativa que regula
el establecimiento de las condiciones de seguridad y de uti-
lizacién de equipos eléctricos con el fin de evitar accidentes
y exposiciones nocivas sobre el terapeuta y sobre el paciente.

A nivel laboral, organizaciones nacionales e interna-
cionales han dictado directrices para mejorar la seguridad
y salud en el trabajo ante la exposicidn a radiaciones no
ionizantes (RNI). Muchas de las precauciones que deben
tenerse en cuenta a la hora de llevar a cabo un tratamiento
de electroterapia son expuestas a fin de evitar quemaduras,
térmicas o eléctricas (Meijide Failde et al., 2000; Rodriguez
Martin, 2004; Shapiro, 2009; Cameron, 2009), derivadas
de una mala praxis por causas como: concentracion del
campo eléctrico, exceso de corriente, presencia de metales,
contacto de los cables con la piel, hipersensibilidad cutdnea
no detectada, alteracion cognitiva o insuficiencia circula-
toria, entre otras (Pastor Vega y Martinez Morillo, 2000;
Thom, 2005). Otro tipo de precauciones son expuestas a fin
de evitar la presencia de vértigos, cuadros de hipotensién o,
incluso, interaccidn nociva con el funcionamiento de aparatos
eléctricos debido al campo electromagnético asociado a

la técnica, especialmente en el caso de la alta frecuencia
(Lerman et al., 1996; Cameron, 2009). La relacion entre
las posibles interacciones negativas de la electroterapia con
dispositivos cardiacos implantables (DCI) ha sido amplia-
mente estudiada en los dltimos afios. No obstante, a pesar
de la preocupacion de muchos profesionales de la salud por
fijar pautas de actuacién sobre estos pacientes, atin es patente
la escasez de evidencia sobre este tema. La consecuencia
directa de esta falta de informacioén es la tendencia negativa
a someter a estos pacientes a cualquier tipo de tratamiento
eléctrico, independientemente de su frecuencia de emision,
favoreciendo una actitud profesional conservadora y protec-
tora (Holmgren et al., 2008).

La pautas que algunos autores establecen clasifican los
agentes fisicos empleados en fisioterapia en tres grupos
—bajo, medio y alto— en funcidn del riesgo de interferencia
con estos dispositivos eléctricos (Digby et al., 2011). El
conjunto de técnicas de mayor conflicto estd formado por
aquellas que emplean calor o electricidad, representadas
fundamentalmente por dos grandes grupos como el formado
por la diatermia y por la estimulacién eléctrica. Respecto
a la diatermia, la variedad de interacciones descritas ha
sido publicada hace afios y ha sufrido escasas variaciones
desde entonces (Jones, 1976; Valtonen, 1975; Delpizzo y
Joyner, 1987). La neuroestimulacién eléctrica transcutidnea
(TENS) constituye la modalidad eléctrica mds representativa
de este grupo, y que mayor niimero de estudios ha dirigido
hacia la verificacion de posibles interacciones con estos dis-
positivos. Estudios realizados han puesto de manifiesto un
elevado riesgo vital debido a la posible inhibicion de la es-
timulacién del marcapasos como consecuencia de una inter-
pretacion errénea del latido cardiaco, distorsionada por el
ruido de la corriente eléctrica. Aunque no existen evidencias
significativas claras, algunos trabajos realizados sugieren
que esta inhibicién es mds frecuente con estimulaciones de
baja frecuencia —2 Hz frente a 80 Hz— y que existe una
clara relacion directa con la sensibilidad del dispositivo im-
plantado (Eriksson et al., 1978; Chen et al., 1990; Carlson
et al., 2009). Por tanto, a pesar de la limitada evidencia cien-
tifica, la mayoria de los autores coincide en no recomendar la
estimulacién eléctrica sobre dreas cercanas de pacientes con
DCI (Pyatt et al., 2003; Crevenna et al., 2003).

El shock eléctrico es otro peligro cominmente descrito en
la relacién de accidentes eléctricos por contacto directo con
el circuito del aparato cuando este estd en funcionamiento
(Borrajo Sanchez et al., 2000; Bazin et al., 2009). A pesar
de que algunas publicaciones realizan una descripcion de
los sintomas caracteristicos de un accidente eléctrico, na-
tural o industrial, o de la denominada alergia fisica (Rivero
Arrate, 1969; Belloch Zimmermann, 1972; Ruiz Cruces
y Pérez Martinez, 2000), no es nuestra intencién abordar
este nivel de detalle, sino mds bien resumir el conjunto de
disposiciones de salud y seguridad relativas a la exposicién
de trabajadores a los riesgos derivados de agentes fisicos
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eléctricos. Es preciso tener en cuenta que la diversidad de
técnicas que quedan agrupadas bajo el concepto de elec-
troterapia (corrientes de baja, media y alta frecuencia, laser,
ultrasonido, magnetoterapia, radiacion ultravioleta e infra-
rroja) hace bastante compleja la tarea descriptiva del marco
normativo en el que quedan reguladas estas practicas. A pesar
de la dificultad, intentaremos describir la informacion relativa
a la normativa mas relevante en el ambito de la fisioterapia
sobre RNI. Se trata de un conjunto de radiaciones electro-
magnéticas incapaces de provocar alteraciones en el ADN,
aunque si pueden llegar a provocar efectos bioldgicos en los
organismos expuestos. Estas se caracterizan por un valor
energético inferior a 10 electrovoltios: 1 eV =1,6 X 1071 J
(Diez de los Rios Delgado et al., 2000).

El interés por la proteccion frente a este tipo de radia-
ciones favorecié que a partir de la década de los noventa
se crearan organismos competentes con una doble funcién:
elaborar guias de seguridad ante la exposicién mantenida;
y dictar directrices sobre el control de exposicién a campos
electromagnéticos. Los niveles maximos de exposicién
permitidos fueron establecidos por organismos reguladores
acreditados a nivel internacional, entre los que sobresalen
las siguientes instituciones: Comisién Internacional de Pro-
teccion contra la Radiacion no Ionizante (ICNIRP), Interna-
tional Labour Organization (ILO), International Radiation
Protection Association (IRPA), Deutsche Institute fiir Nor-
mung (DIN), American National Standards Institute (ANSI)
y National Council Radiation Protection and Measurements
(NCRP).

Algunos documentos de caracter internacional introducen
el concepto de equipo electromédico, definido como la «uni-
dad o conjunto de unidades provistas solo de una conexién
a red; utilizado alrededor de un paciente y relacionado con
este, de manera que puede influir en la seguridad del mismo»
(Documento n.° 601-1 de la International Electrotechnical
Commission [IEC]: Safety of Medical Electrical Equipment.
Part I: General Requirements, 1979). Posteriormente, las dis-
posiciones normativas de la Comunidad Europea exigieron
a todos sus paises miembros una reordenacién legislativa
en dicha materia con el fin de unificar disposiciones y que
estas fueran adoptadas por todos los estados miembros. La
consecuencia fue la entrada en vigor de la Ley de Productos
Médicos (1995), al objeto de posibilitar la libre circulacién de
productos con marca CE en territorio europeo (Rulffs, 2005).
Cualquier conjunto de medidas de proteccion establece di-
ferencias entre las condiciones de seguridad primarias, por
un lado, y las condiciones secundarias. Las primeras hacen
referencia al asilamiento basico de los sistemas conductores
entre el equipo y el paciente tanto del equipo como de su
cableado. Las medidas secundarias, siempre y cuando el
equipo se caracterice por una mayor potencia, se relacionan
con otro nivel complementario de aislamiento y son clasifi-
cadas en tres grupos (Ruiz Cruces y Pérez Martinez, 2000;
Thom, 2005).

MARCO NORMATIVO EN PREVENCION )
DE RIESGOS LABORALES POR EXPOSICION
A CAMPOS ELECTROMAGNETICOS

Aceptando como vilida la clasificacion, desde el punto de
vista médico-clinico, establecida por Diez de los Rios Del-
gado et al. (2000), en la que dividen el espectro de las RNI
en tres zonas distintas segtin su longitud de onda, vamos a
hacer un repaso general de la normativa existente teniendo
en cuenta esas tres diferenciaciones:

e Primera zona: de radiaciones luminicas, visibles e invisi-
bles. Con el térmico y fotoquimico como efectos princi-
pales derivados de la accién de la radiacién infrarroja y
ultravioleta, respectivamente. Las disposiciones minimas
de seguridad y de salud relativas a la exposicién de los
trabajadores a riesgos derivados de las radiaciones épticas
y artificiales quedan recogidas en la Directiva 2006/25/CE.

e Segunda zona: de microondas y radiofrecuencias (RF).
Integrada por técnicas como la diatermia, radiofrecuencia,
onda corta y microonda. Con un rango de frecuencias,
comprendidas entre 300 kHz y 300 GHz, ampliamente
utilizado en sistemas de telecomunicaciones hasta que la
Conferencia sobre la Informaciéon Mundial de Atlantic
City decidi6 preservar una franja dentro de ese intervalo
para fines cientificos y médicos (Thom, 2005; Came-
ron, 2009). Los principales efectos derivados de su apli-
cacion son clasificados en dos grandes grupos: térmicos
y no térmicos. En el primer grupo destacamos el posible
estrés térmico de los tejidos como resultado de la absor-
cién de la energia emitida por el equipo. Como medida
preventiva se acepta un incremento corporal maximo de
1°C (Alvarez Garcia y Martinez Toledo, 2009). La falta
de compensacion fisioldgica de esta elevacion térmica
puede provocar una vasodilatacién mantenida, aumento
de metabolismo, alteracién de la actividad enzimatica y
coagulacidén de proteinas con consecuencias patoldgicas.
Las més frecuentemente reconocidas en tejidos sobre-
expuestos a este tipo de radiacion son las quemaduras,
cataratas o esterilidad. Por otro lado, algunos trastornos
derivados de los efectos no térmicos son alteraciones en
el ritmo cardiaco y en la frecuencia arterial, o cambios
en el comportamiento (Mestre Rovira, 1989; Alvarez
Garcia y Martinez Toledo, 2009). El establecimiento de
una distancia de seguridad para aquellos trabajadores ex-
puestos de forma continuada en su jornada laboral queda
fijado en 1 m, en el caso de emision de onda corta continua,
y en 50 cm, en casos de emision de onda corta pulsétil. En
el caso de microondas, las recomendaciones se dirigen
hacia la retirada del alcance del haz divergente de emision
y al mantenimiento de una distancia de seguridad de
2 m. La distancia de seguridad entre equipos se establece
en 3 m (Diez de los Rios Delgado et al., 2000; Bazin
et al., 2009).



30 UNIDAD | I Generalidades en electroterapia clinica

e Tercera zona: de radiaciones de frecuencia baja o ex-
tremadamente baja (LF-ELF). Zona que abarca fre-
cuencias comprendidas entre 1 Hz y 30 kHz. Por tanto,
radiaciones de mayor longitud de onda, representadas
por la magnetoterapia. Las RNI derivadas de los campos
electromagnéticos de baja o muy baja frecuencia (CEM
LF-ELF) no son capaces de romper uniones quimicas
pero, sin embargo, son capaces de provocar respuestas
de tipo celular como, por ejemplo, la aceleracion del
estimulo de proliferacion celular, la alteracion de la res-
puesta hormonal o la regeneracién nerviosa, entre otras.

Segtin la OMS, el objetivo de la salud laboral es el de
fomentar y mantener el mas alto nivel de bienestar fisico,
mental y social de los trabajadores en todas las profesiones,
mediante la prevencién y proteccién contra cualquier riesgo
para la salud (Sudrez, 2005). Tanto la Constitucién Espaiiola
como el Estatuto de los Trabajadores reconocen el derecho a
la proteccién de la salud. En consecuencia, la Ley 31/1995,
de 8 de noviembre, de Prevencion de Riesgos Laborales,
fue redactada con el objetivo de promover la seguridad y
salud de todos los trabajadores (Ceballos Atienza, 2001).
Lo destacable de esta ley es que por primera vez se integra
el elemento preventivo en cualquier actividad empresarial y
se reconoce el derecho de participacién de los trabajadores
sobre este tipo de actuaciones.

En el ambito de la fisioterapia contamos con una serie de
directivas a nivel europeo para mejorar la seguridad y salud
laboral. Las disposiciones minimas de seguridad quedan
reflejadas en la Directiva 2004/40/CE. En ella se establecen
las magnitudes fisicas, los valores limite de exposicién y
aquellos que dan lugar a una accidn; los niveles de actuacién
establecidos; los efectos para la salud, directos e indirec-
tos; el proceso de informacién y formacion a trabajadores;
la sefializacion; y los criterios de vigilancia de la salud a
aquellos trabajadores expuestos. Por otro lado, también que-
remos destacar otras dos directivas: 1) Directiva 2006/25/
CE, transpuesta a la legislacion espaiiola en el Real Decreto
486/2010, relacionada con riesgos derivados de exposicién
aradiaciones Opticas artificiales, y 2) Directiva 2013/35/CE,
como transposicién final al Derecho espaiiol de la Directiva
2004/40/CE, relacionada con riesgos derivados de exposicion
a campos electromagnéticos. Esta normativa, en su apartado
23, hace referencia explicita a los riesgos para la seguridad
derivados de exposicion a campos electromagnéticos de
grupos especificos de trabajadores con prétesis metélicas,
marcapasos y desfibriladores cardiacos, implantes cocleares
o de cualquier otro tipo.

En Espaiia, los organismos encargados de regular medi-
das de prevencion y proteccién frente a la exposicién de RNI
son dos: el Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales, y el
Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo. La
normativa mas relevante ha sido ampliamente publicada por
distintas instituciones en forma de manuales de seguridad y

prevencién de riesgos de exposicion laboral (Rasines Gomez
et al., 2012; Fremap, 2013). Estos textos hacen referencia al
conjunto de medidas preventivas calificadas como «buenas
practicas en el trabajo», asi como a la dosimetria y estima-
cién de campos electromagnéticos en entornos laborales de
fisioterapia, especialmente en el &mbito de magnetoterapia
y alta frecuencia —diatermia, radiofrecuencia, onda corta y
microonda—. En ellos aparece el SAR —radiacion especifica
de absorciéon— como unidad de medida en dosimetria, defi-
nida por el NCRP como la razén de energia electromagnética
absorbida por un tejido por unidad de masa, expresada en
W/kg. En la Directiva 2004/40/CE, los valores maximos de
SAR media de cuerpo entero tanto para el trabajador como
para el publico general son establecidos en 0,4 y 0,08 W/kg,
respectivamente. Por otro lado, las magnitudes usadas como
referencia de la exposicion son las siguientes: campo eléc-
trico E (V/m), campo magnético H (A/m) y densidad de
potencia (mW/cm?) (Diez de los Rios Delgado et al., 2000).
Tras el establecimiento definitivo del marco legal de la
prevencion de riesgos laborales y su exposicion a radiaciones
Opticas artificiales y electromagnéticas, el conjunto de me-
didas dirigidas a evitar o reducir riesgos de exposicion en la
sala de terapia, tanto para el paciente como para el terapeuta,
han sido abordadas en numerosos publicaciones en forma
de «propuesta de buenas practicas en el lugar de trabajo»
(Rasines Gomez et al., 2012; Fremap, 2013) y reproducidas
en la mayoria de los tratados de electroterapia: empleo de
métodos de trabajo que impliquen una menor exposicion a
campos electromagnéticos, uso de sistemas de bloqueo o
apantallamiento de tipo jaula de Faraday, aplicacion de progra-
mas de mantenimiento de equipos de trabajo, verificacién de
condiciones de la sala de trabajo, limitacion de la duracién e
intensidad de exposicidn, verificacién de accesorios de pro-
teccion adicional, sefalizacion de la unidad, distancia de
seguridad del terapeuta y entre otros equipos eléctricos, y
eliminacién de objetos metalicos, entre otros aspectos.
Una frecuente medida de seguridad dentro del campo
de prevencion laboral es la de reubicar fuera del entorno de
exposicion laboral a cualquier trabajadora durante el periodo
de gestacion o lactancia. A pesar de que la relacién entre
exposicion a RNI y efectos sobre la reproduccion no esta de-
mostrada de forma definitiva, las numerosas investigaciones
realizadas con el fin de determinar el efecto nocivo de este
tipo de radiacién y su correlacion con tasas de incidencia de
abortos, malformaciones congénitas e indice de bajo peso
natalicio parecen afirmar resultados positivos e incluso,
en algunas de ellas, valores estadisticamente significativos
(Takininen et al., 1990; Ouellet-Hellstrom y Stewart, 1993).
La relacion entre el cancer y la exposicién a campos
electromagnéticos también ha sido ampliamente estudiada
en multiples trabajos, aunque no afectan de forma especifica
a entornos laborales relacionados con la terapia fisica sino
que se dirigen principalmente hacia la dependencia con lineas
de alta tensién. Los campos electromagnéticos asociados
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presentan una frecuencia mucho mas baja que la utilizada
en la emision de onda corta y microondas por lo que los
resultados obtenidos en los estudios no pueden ser extrapo-
lados a estas técnicas (Verschaeve, 1995; Cameron, 2009).
Aun asi, las aplicaciones de RF y LF-ELF suponen una con-
traindicacién, en general, sobre areas tumorales o en las
que se presuma algtn tipo de neoplasia maligna; implantes
activos del tipo de marcapasos y metalicos; epifisis activa;
de forma absoluta sobre el abdomen, la regién lumbar o la
pelvis, durante las 35 primeras semanas de gestacion, y de
forma relativa en plazos superiores; zonas de hemorragias
recientes; insuficiencia circulatoria local; epilepsia; enferme-
dades cardiovasculares u orgdnicas avanzadas; tuberculosis
activa en la zona tratada, y en pacientes no colaboradores,
entre otras (Shields et al., 2002; Bazin et al., 2009). Se re-
comienda la lectura de las siguientes publicaciones como
fuente complementaria de informacion de riesgos asociados a
la exposicién de campos electromagnéticos (Delpizzo y Joy-
ner, 1987; Martin et al., 1991; Docker et al., 1992; Kitchen
y Partridge, 1992; Friend, 1997; Bassen y Coakley, 1981;
Aldrich et al., 1992; Fox y Sharp, 2007).
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Autoevaluacion

1. Siqueremos actuar con la misma polaridad en dos caras de
una articulacién y en la misma aplicacién, emplearemos un:
a) Método tetrapolar.
b) Método bipolar, cambiando la polaridad a mitad del
tratamiento.
¢) Método tripolar.
d) Método monopolar.
e) Las respuestas a y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: A pesar de que la respuesta b también es
posible, la aplicacion de un método tripolar permite bifurcar la
corriente en uno de los polos y, por tanto, el tratamiento de dos
caras articulares de forma simultidnea mas eficaz, al no tener
que cambiar la polaridad a mitad de la terapia.

2. En cuanto a los niveles de dosificacion de la corriente eléc-
trica, ;a qué grado corresponde la sensacién ligera de paso
de corriente?

a) Grado I: subliminal.

b) Grado Il: liminal.

c) Grado lI: supraliminal.

d) Grado IV: nivel de tolerancia.

e) Ninguna de las anteriores es correcta.

Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: La sensacion ligera de paso de corriente

corresponde al primer nivel después de haber superado el um-

bral de sensibilidad.

3. Respecto a los parametros generales de tratamiento con la
corriente eléctrica alterna, sefiale la respuesta correcta.
a) Un parametro de frecuencia elevado es mas especifico
para patologias agudas.
b) Un parametro de frecuencia elevado es mas especifico
para patologias subagudas.
c) Un parametro de frecuencia elevado es mas especifico
para patologias crénicas.
d) Todas las respuestas anteriores son correctas.
e) Todas las respuestas anteriores son incorrectas.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Los valores elevados de frecuencia se
perciben de forma mds cémoda por el paciente. La sensacién
eléctrica es mas continua y, por tanto, se toleran mejor.

4. En cuanto a los niveles de sensibilidad y dosificacién de la
corriente eléctrica, senale la respuesta incorrecta.
a) El nivel subliminal se corresponde con el grado I.
b) El nivel liminal se corresponde con una sensacion de
corriente eléctrica justo por debajo del umbral de dolor.
c) Elnivel supraliminal se corresponde con una sensacién
alta, pero perfectamente tolerable.
d) El nivel de tolerancia se corresponde con el grado IV.
e) Elnivel liminal se corresponde con una sensacion ligera
de paso de corriente.
Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: El nivel liminal se sitda justo por encima
del umbral de sensibilidad. Concretamente, entre este umbral
y el umbral motor.

5. $Qué descripcion se ajusta a un nivel de dosificacion es-
tablecido como grado I1I?
a) Ausencia de sensacion de paso de corriente.
b) Sensacién ligera de paso de corriente.
¢) Sensacion que supera el umbral de dolor.
d) Sensacion alta de corriente, pero perfectamente tolera-
ble.
e) Sensacién alta de corriente, justo por debajo del umbral
de dolor.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: La dosis Ill se establece como un nivel
de corriente bastante por encima del umbral de sensibilidad.
Incluso por encima del umbral de contraccién, por lo que la
sensacion que el paciente debe percibir sera alta.

6. ;Qué factor no influye en la sensacién de corriente?

a) Electrodos de gran dimension o superficie.

b) Contacto irregular o mala fijacion de electrodos.

¢) Electrodos deteriorados o en mal estado.

d) Esponjas insuficientemente humedecidas.

e) Tipo de corriente utilizada.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: La respuesta e es la tnica variable que
no tiene ninguna influencia sobre el valor de densidad de co-
rriente. Independientemente de la agresividad de la corriente,
la densidad de corriente depende de otras variables distintas al
tipo de estimulo eléctrico empleado.

7. Cuando en una aplicacion eléctrica el paciente presenta una
sensacion de corriente, pero esta es perfectamente tolerable,
sen qué nivel de sensibilidad nos encontramos?

a) Subliminal.

b) Liminal.

c) Supraliminal.

d) Nivel de tolerancia.

e) Ninguna de las anteriores es correcta.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: Tal y como queda expresada la clasificacion

de niveles eléctricos en el desarrollo del tema, la sensacion de

corriente perfectamente tolerable se relaciona con un nivel
de estimulacién supraliminal.

8. ;Con qué tipo de electrodo debe llevarse a cabo una técnica
de iontoforesis?
a) Adhesivo.
b) De plomo.
c) De lapiz.
d) De manopla.
e) Adhesivo con medicacién incorporada.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Los electrodos adhesivos con medicacion
incorporada son especificos de la técnica de iontoforesis.
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9. Las corrientes eléctricas que pueden utilizarse con electro-
dos adhesivos en condiciones de seguridad para el paciente
ante intensidades elevadas son:

a) Los electrodos adhesivos pueden ser utilizados con
cualquier tipo de corriente.

b) Los electrodos adhesivos pueden ser utilizados con
corrientes bifasicas compensadas.

c) Los electrodos adhesivos pueden ser utilizados dnica-
mente con corrientes bifasicas simétricas.

d) La corriente galvanica es el Gnico tipo de corriente que
no puede ser aplicada con electrodos adhesivos.

e) Todas las anteriores son correctas.

Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: Los electrodos adhesivos solo deben

ser empleados con corrientes que no presenten componente

galvanico.

10. Respecto a las normas de acoplamiento en el tratamiento
de lesiones corporales, ;qué técnica utilizaria para el
tratamiento de una lesién de tipo insercional de tamafo
muy reducido?

a) Un método bipolar, sin importar la polaridad de los
mismos.

b) Un método monopolar, con el electrodo negativo en la
zona de lesién.

¢) Un método monopolar, con el electrodo positivo en la
zona de lesion.

d) Un método tripolar.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.

Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: Las zonas corporales de tamafio redu-

cido, como una lesion insercional, deben ser tratadas con un

electrodo pequeio que sea capaz de concentrar la corriente
del electrodo negativo en la zona de lesion.

11. Respecto a los electrodos discoidales, también denominados
de yugo, senale la respuesta correcta:
a) Normalmente son empleados con corrientes tipo TENS.
b) Deben ser empleados con corrientes diadinamicas.
c) Deben ser empleados con corrientes interferenciales.
d) Las respuestas a y ¢ son correctas.
e) Las respuestas a y b son correctas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: Los electrodos discoidales son especificos
de corrientes diadinamicas.

12. Respecto a los electrodos de copa, también denominados
de succion o ventosa, sefiale la respuesta correcta:
a) Normalmente son empleados con corrientes tipo TENS.
b) Deben ser empleados con corriente galvanica.
c) Deben ser empleados con corrientes interferenciales.
d) Las respuestas a y ¢ son correctas.
e) Las respuestas a y b son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: En clinica, generalmente, los electrodos de
vacio o succion pueden ser utilizados con corrientes bifdsicas
simétricas.

13. En una condicién ausente de patologia, el orden en el que

nos encontramos los tres umbrales caracteristicos de todo
sistema neuromuscular es el siguiente:
a) Umbral de sensibilidad — de dolor — de contraccion.
b) Umbral de contraccién — de sensibilidad — de dolor.
¢) Umbral de dolor — de contraccién — de sensibilidad.
d) Umbral de sensibilidad — de contraccion — de dolor.
e) Todas las respuestas anteriores son incorrectas.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: Los tres umbrales caracteristicos presentan

un orden especifico que se altera en condiciones patolégicas.
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INTRODUCCION

Desde el punto de vista de la aplicacién clinica de la elec-
troterapia, es interesante tener presentes los mecanismos
celulares que tienen lugar en las inmediaciones de la mem-
brana plasmadtica y que implican cambios en los potenciales
de membrana en reposo de las células excitables.

Por otra parte, conviene recordar cudles son las vias
principales de transmision de la sensacién dolorosa desde
las regiones periféricas hasta el sistema nervioso central,
puesto que gran parte de las actuaciones con electroterapia
irdn dirigidas a producir analgesia.

ESTRUCTURA DE LA NEURONA

El sistema nervioso estd formado por neuronas, que producen
y conducen impulsos electroquimicos, y neuroglia (células
de sostén) con funciones de apoyo, tréficas y de proteccion
de las neuronas (Purves et al., 2011). Tradicionalmente, en el
estudio del sistema nervioso han tenido un papel protagonista
las neuronas, y se ha considerado que las células de la glia
tenian un papel secundario. En los tltimos afios, gran parte
de la investigacion en neurociencia ha centrado su atencién
en estas células, y parece que estdn implicadas en muchas
de las patologias y disfunciones relacionadas son el sistema
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nervioso. Se estima que por cada neurona existen entre 5 'y
50 células gliales.

El término neurona debe reservarse para denominar
aquellas células del sistema nervioso con la capacidad de
generar y transmitir impulsos eléctricos. Existe una gran
variedad morfolégica, pero, en general, todas se caracterizan
por poseer tres regiones: cuerpo celular, dendritas y axon.
Tanto las dendritas como los axones son las prolongaciones
del cuerpo celular (fig. 5.1).

Los cuerpos celulares poseen la maquinaria celular ge-
neral de cualquier célula, con la caracteristica de poseer un
reticulo endopldsmico rugoso que se tifie fuertemente y que
en la histologia clasica se denomina cuerpos de Nissl, no
presentes ni en las dendritas ni en los axones. Los somas
celulares de las neuronas normalmente se agrupan en los
ganglios del sistema nervioso periférico o en los niicleos
del sistema nervioso central (Junqueira y Carneiro, 2005;
Ross et al., 2011).

Las dendfritas son las prolongaciones finas y ramificadas
que parten del soma neuronal y constituyen las regiones de
recepcion de impulsos eléctricos provenientes de otras neuro-
nas. El axon es una prolongaciéon mas larga que conduce los
impulsos desde el cono axonal del soma celular (v. fig. 5.1).
La longitud de los axones puede variar desde unos pocos

33
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TABLA 5.1 Concentraciones idnicas de los liquidos
intracelular y extracelular

Intracelular | Extracelular
lones (mM) (mM) Eisn
Na™* 12 145 +60 mV
K* 150 5 -90 mV
Ca 1x 10 2,5 +150 mV
Cl- 9 125 -70 mV
HCO;~ 10 28 —
PO~ 75 4 —
Proteinas 40 5 —

milimetros hasta mas de 1 m (p. ej., piénsese en el ax6n de
una motoneurona situada en el asta anterior de la médula
en el nivel lumbar L4-L5 que inerve las fibras del misculo
tibial anterior).

Los axones y las dendritas se agrupan y organizan en
estructuras macroscépicas que denominamos nervios,
formados por fibras sensitivas, fibras motoras o de ambos
tipos (Matthews, 2003). En conjunto, el nervio esta ro-
deado por una envuelta de tejido conjuntivo denominada
epineuro. Cada grupo de axones se encuentra, a su vez,
recubierto por otra capa de tejido conjuntivo llamada
perineuro y, finalmente, cada ax6n, ya sea mielinico o
amielinico, posee otra envuelta que recibe el nombre de
endoneuro.

FIGURA 5.1
neurona tipica.

Esquema de una

Botones sindpticos
N4
\V

POTENCIAL DE MEMBRANA EN REPOSO

Una de las propiedades funcionales que definen a las neu-
ronas es su capacidad para generar y transmitir impulsos
eléctricos o potenciales de accidn. Para comprender cémo
se establecen, es necesario recordar que en las neuronas,
como en todas las células del organismo, se establece una
diferencia de potencial eléctrico a un lado y otro de la mem-
brana plasmatica.

El mantenimiento de este gradiente electroquimico es
necesario para la supervivencia de la célula. Esta diferencia
de potencial se denomina potencial de membrana, en sentido
amplio, o potencial de membrana en reposo (PMR), cuando
nos referimos a las células excitables. Podemos imaginarnos
esta membrana con su potencial como una pila eléctrica cuya
energia serd utilizada para realizar una gran cantidad de
procesos celulares vitales. Esa pila deberd ser recargada
de forma continua y para ello la célula necesitard un aporte
energético, el ATP, que en dltima instancia obtenemos de las
fuentes nutritivas (Fox, 2008).

En las neuronas, y en términos generales, el PMR es de
unos —70 mV (aunque puede oscilar entre —40 y =90 mV
segun el tipo de neurona): el signo negativo, por convencion,
indica que en las proximidades citopldsmicas de la membrana
predominan las cargas eléctricas negativas, mientras que
en las proximidades extracelulares de la membrana predo-
minan las positivas.

Cuando una célula mantiene una diferencia de potencial
de membrana se dice que la membrana estd polarizada, y
cuando pierde o se invierte esa diferencia de potencial se dice
que se ha despolarizado (Hammond, 2008; Costanzo, 2011).

En la tabla 5.1 se muestran las concentraciones idnicas
de los liquidos intracelular (citosol) y extracelular (medio
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interno). En términos generales, los iones Na* y K* son
los principales responsables del potencial de reposo de la
membrana plasmatica. El potencial de equilibrio para cada
i6n (E;4,) se ha calculado a partir de la ecuacién de Nernst
y nos informa sobre la direccién y magnitud de la contri-
bucioén del i6n al potencial de membrana (Cérdova, 2003;
Ganong, 2005; Guyton y Hall, 2011).

El origen del PMR radica en la distribucién desigual de
distintos iones a un lado y otro de la membrana (Tortora y
Derrickson, 2006; Guyton y Hall, 2011). En el liquido ex-
tracelular existe una mayor concentracion de iones de Na*
y de CI7, mientras que en el citosol, el catién principal es
el K* y los dos aniones predominantes son grupos fosfato
(PO4>7) y los extremos N-terminales de los aminoécidos de
las proteinas.

Para el mantenimiento de este PMR son necesarios tres
mecanismos, que se explican a continuacién.

Permeabilidad de la membrana al K* y al Na*

El potasio, dada su mayor concentracién en el interior que en
el exterior celular, tenderd a difundir de forma pasiva hacia el
exterior celular por sus canales idnicos presentes en la mem-
brana plasmadtica. La existencia de un gran nimero de canales
i6nicos de K* en la membrana hace que la permeabilidad de
esta al i6n sea elevada (Connolly, 2004; Norman, 2007). El
resultado serd una mayor negativizacion relativa del interior
de la membrana y una positivizacion relativa del exterior de
la misma.

Sin embargo, con el Na* la situacién es diferente: la mem-
brana es mucho menos permeable al i6n sodio que al de pota-
sio porque no existen canales para el sodio permanentemente
abiertos. Puesto que existe una mayor concentracion de iones
de sodio en el exterior celular que en el citosol, se producirad
una entrada pasiva, aunque lenta, de iones de sodio al interior
celular a través de los canales de Na* regulados por voltaje
que, aun estando cerrados en una situacidn de reposo, pueden
abrirse ligeramente (v. mds adelante).

Presencia de cargas negativas atrapadas

La mayor parte de las cargas negativas presentes en las in-
mediaciones de la cara citosélica de la membrana no pueden
cruzar hacia el exterior, bien porque son cargas negativas
asociadas a moléculas que no pueden atravesar la membrana
(grupos fosfato), bien porque estan asociadas a proteinas.

En definitiva, las cargas negativas no pueden seguir al
potasio en su salida al exterior. Sin embargo, seran las res-
ponsables de que, en parte, el potasio vuelva a fluir hacia
dentro por sus correspondientes canales i6nicos. Por tanto,
el flujo de potasio se encuentra regulado por dos gradientes
antagonicos: el gradiente de concentracion que empuja al
potasio hacia el exterior y el gradiente eléctrico que lo atrae
hacia el interior.

Bombas Na*-K*

Si no existiese un mecanismo que compensase la salida del
potasio, controlado por la atraccién ejercida por los aniones
intracelulares, y la entrada de sodio, el potencial de mem-
brana desapareceria cuando se alcanzasen los equilibrios
electroquimicos. Sin embargo, en las membranas plasmati-
cas existe un complejo proteico (Benarroch, 2011; Morth
etal., 2011) con actividad ATPasa (es un transportador activo
que requiere de ATP) que mantiene el desequilibro: la bomba
de sodio-potasio.

Como estas bombas expulsan tres iones de sodio e intro-
ducen dos iones de potasio, tienen un efecto electrogeno, ya
que el resultado neto de cargas eléctricas significa negativizar
el interior de la membrana respecto del exterior (fig. 5.2).
Aunque en términos absolutos la contribucién de las bombas
de sodio-potasio equivale solamente a unos —3 de los =70 mV
del potencial de reposo, sin su continuo funcionamiento las
membranas perderian progresivamente el PMR con resulta-
dos nefastos para la célula (Becker et al. 2007).

El i6n Na™, debido a su gradiente electroquimico, fluye
pasivamente por su correspondiente canal i6nico (v. fig. 5.2,
izquierda) desde el liquido extracelular al liquido intracelular.
El sodio sera atraido hacia el interior tanto por su gradiente
de concentracion (existe mas sodio fuera que dentro) como
por su gradiente eléctrico (mayor nimero de cationes fuera
que dentro). El ién K* fluye empujado por su gradiente elec-
troquimico desde el liquido intercelular al liquido extracelular
(v. fig. 5.2, derecha); recuérdese que el K* es empujado hacia
el exterior por su gradiente de concentracion (existe mas
potasio dentro que fuera) y atraido hacia el interior por su
gradiente eléctrico (existen mas cationes fuera que dentro).
La bomba Na*-K* (v. fig. 5.2, centro), cuyo mecanismo se ha
simplificado, actuaria secuencialmente, lo que asegura que la
bomba funcione adecuadamente y no se consuma ATP de for-
ma innecesaria: 1) en primer lugar se unirian tres iones de Na™*
a sus correspondientes sitios de unién; 2) se hidroliza el ATP
por la subunidad con accién ATPasa y la bomba se autofos-
forila con el fosfato inorganico (P;) resultante; esta fosforila-
ci6én produce un cambio conformacional que libera al sodio
en el exterior celular; 3) liberado el sodio, y solo entonces, el
canal cambia de conformacion y expulsa contra gradiente los
tres iones de Na™, y 4) tnicamente si el sodio es liberado,
se podran fijar dos iones de K*, momento en el cual la bomba se
desfosforila (se libera el P;), a lo que seguird un nuevo cambio
conformacional que introduce los dos iones de K* al citosol.
Cada uno de estos ciclos tiene una duracién aproximada de
10 ms (Lodish et al., 2005; Alberts et al. 2008).

POTENCIALES DE ACCION

Hemos visto qué mecanismos configuran un PMR, insis-
timos, presente en todas las células. A continuacién veremos
qué ocurre con ese potencial de membrana en las células que



36 UNIDAD | I Generalidades en electroterapia clinica

Liquido
intracelular

ADP

Estimulo Despolarizacion |

+30

Potencial de membrana (mV)

Hiperpolarizacién

FIGURA 5.2 Funcionamiento
de la bomba Na*-K*.

Difusion pasiva

de K*

FIGURA 5.3 Fases del poten-
cial de acci6én o impulso nervioso.

Reposo

Periodo
refractario
relativo

Umbral

Potencial
€en reposa

Tiempo (ms)

tienen la capacidad de ser excitadas eléctricamente y producir
una respuesta: las neuronas.

Un potencial de accién (PA) o impulso nervioso puede
definirse como inversion momentdnea del PMR de una célula
excitable neuronal o muscular (fig. 5.3). En el proceso pueden

reconocerse tres fases: 1) despolarizacion: se reduce e
incluso se invierte la diferencia de potencial de reposo; 2) re-
polarizacion: se recupera el PMR, y 3) hiperpolarizacion:
la membrana alcanza una diferencia de potencial negativa
mayor que en la situacién de reposo.
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Cuando el estimulo que llega a una determinada zona de
la membrana del ax6n es lo suficientemente intenso (el um-
bral varia de unas neuronas a otras), comienza la generacién
del PA, que comienza con la fase de despolarizacién debida a
la apertura de los canales de Na* regulados por voltaje y una
entrada rapida y masiva de iones de sodio al interior celular.
La diferencia de potencial de reposo se pierde y se invierte
hasta llegar a los +30 mV. En ese momento, los canales de
Na* se inactivan y se abren los canales de K* regulados por
voltaje, lo que provocara una salida masiva de iones de pota-
sio hacia el exterior celular. En consecuencia, se retornara a
la diferencia de potencial de reposo (repolarizacién) o incluso
se sobrepasard (hiperpolarizacién). Durante el periodo de
repolarizacién y de despolarizacién no serd posible volver a
disparar otro PA (periodo refractario absoluto), o debe hacer-
se con un estimulo mayor que el necesario en una condicién
de reposo (periodo refractario relativo).

La generacion de PA esta relacionada con la presencia en
las membranas plasmaticas de un tipo especial de canal i6nico:
canales ionicos regulados por voltaje. Son complejos proteicos
formados por varias subunidades y especificos para cada tipo
de i6n que pueden presentar dos estados conformacionales:
abierto o cerrado. Que el poro del canal permanezca abierto
y permita el flujo del correspondiente i6n segtin su gradiente
electroquimico o que permanezca cerrado e impida el paso del
i6n depende de la situacion eléctrica de su entorno (fig. 5.4).

Los canales de K* regulados por voltaje se encuentran
cerrados cuando el potencial de membrana se encuentra en
los valores de reposo. Paralelamente, los canales de K* de los
que hemos hablado anteriormente no regulados por voltaje
siempre estarian abiertos y por eso se llaman canales de K*
de pérdida (Stuhmer et al., 1989; Konishi, 1990; Mahaut
Smith et al., 1990).

Los canales de Na* regulados por voltaje también se
encuentran cerrados cuando el potencial de membrana se en-
cuentra en los valores de reposo. Solamente existen canales de
Na* regulados por compuerta, y las pequenas entradas de Na*
que se producen en una situacién de reposo se deben a una
apertura momentanea y parcial (Fox, 2008; Norman, 2007).

Cuando en una determinada regién de la membrana se
produce un estimulo eléctrico lo suficientemente intenso, la
mayor parte de los canales de Na* regulados por voltaje se
abriran de forma simultanea. Esta apertura serd breve, pero
permitird una difusion de Na* hacia el interior que positivi-
zard el interior de la membrana (en una neurona tipica se
pasara de —70 a +30 mV, aproximadamente).

En este punto, los canales de Na* cerrardn sus compuertas
y cesard el flujo de sodio hacia el interior, y a la vez servird
de estimulo para que los canales de K* regulados por voltaje
abran simultdneamente su poro. Se producird entonces un
aumento brusco de la permeabilidad frente al potasio con
una salida masiva del i6n hacia el exterior. Se recuperard asi
el PMR, que volvera a hacerse negativo, repolarizacion, e
incluso lo sobrepasara, hiperpolarizacion.

Llegados a este punto, los canales de K* cierran sus com-
puertas y serd la bomba Na*-K* la que restaurard los niveles
de reposo. En una neurona tipica se pueden contabilizar
alrededor de un millén de bombas capaces de transportar
200 X 10° iones/s (Fox, 2008).

Se dice que los potenciales de accién responden a la ley
del todo o nada, 1o que significa que cuando un determinado
estimulo eléctrico dispara la apertura de los canales de Na*,
estos no se cerrardn hasta que alcancen el umbral de des-
polarizacién (+30 mV). El paso de —=70 a +30 mV y vuelta
a los =70 mV dura aproximadamente 3 ms. La amplitud
de los potenciales de accion en todos los axones y en todos
los momentos serd siempre de aproximadamente 100 mV
(Ganong, 2005; Guyton y Hall, 2011).

Puesto que los potenciales de accién ocurren o no ocu-
rren, el sistema nervioso no puede regular la fuerza de los
estimulos con la amplitud de los potenciales de accién, debe
hacerlo con la frecuencia (nimero de potenciales/unidad
de tiempo) de produccion de potenciales. La neurona que
recibe un estimulo mds fuerte responderd con un mayor
nimero de potenciales o mantendra una mayor tasa de des-
cargas eléctricas (sumacién temporal).

Por otra parte, no todos los axones se despolarizan a partir
del mismo umbral, algunos responderan frente a pequefios
estimulos, mientras que otros lo haran frente a estimulos mas
intensos: los potenciales de potencial de membrana serdn
siempre iguales, lo que cambia es la facilidad para apretar
el gatillo que tiene una neurona u otra.

De esta forma, cuando un estimulo actda sobre un grupo
de axones, algunos se activardn (los que tengan el umbral
mas bajo) y otros no lo hardn; si el estimulo aumenta en
intensidad, crecerd también el nimero de axones activados.
Este mecanismo se conoce como reclutamiento (sumacion
espacial) y constituye otro mecanismo que permite al sis-
tema nervioso codificar la fuerza del estimulo (Berne y
Levy, 1992; Becker et al., 2007).

El nimero de descargas de una determinada neurona
por unidad de tiempo (frecuencia de descarga) es limitado:
si aumentamos el nimero de impulsos, el intervalo entre
impulsos disminuye hasta el punto en que no podra generarse
un nuevo potencial hasta que el anterior haya finalizado.

Durante el tiempo en el que una determinada regién
de la membrana de la neurona estd produciendo un PA, no
puede generarse en esa misma zona otro potencial hasta
que el anterior haya finalizado. Ese lapso de tiempo se conoce
como periodo refractario (fig. 5.5). Cuando no se produce
ninguna respuesta a la aplicacién de un segundo estimulo,
se habla de periodo refractario absoluto. La explicacion a es-
te fenémeno debe buscarse en la estructura molecular de los
canales regulados por voltaje: cuando la despolarizacion abre
el canal, se produce el flujo del correspondiente i6n hasta
que el canal pasa a un estado inactivo debido a que una
subunidad peptidica del mismo bloquea el poro (Benaroch,
2011; Morth et al. 2011). Ningin nuevo estimulo podrd
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FIGURA 5.4 Flujo de iones de Na* y K* a través de la membrana plasmatica.

desbloquearlo y la inactivacién finaliza tras un periodo fijo
de tiempo, tras el cual el canal vuelve a encontrarse en una
situacion de cerrado, pero desbloqueado (Silverthorn, 2008).

Ocurre que, cuando los canales de Na* estdn inactivados
por haberse producido la despolarizacién, no todos lo estan
al mismo tiempo, por lo que tedricamente es posible volver a
producir una nueva despolarizacién de la membrana. En esta

situacion, el estimulo deberd ser de una intensidad mayor que
si la membrana estuviese en reposo, porque los canales de K*
se encuentran abiertos y se estd repolarizando la membrana.
Este intervalo de recuperacién del reposo de los canales
de Na* desde su estado inactivo con los canales de K* atin
abiertos se denomina periodo refractario relativo (Costanzo,
2011; Cérdova, 2003).
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FIGURA 5.5 Niveles de organizacién muscular y estructura del sarcémero.

En muchas de las corrientes eléctricas aplicadas con
fines terapéuticos se ajustan tres pardmetros: la intensidad
de la corriente, la frecuencia de los impulsos eléctricos y la
duracién de los impulsos eléctricos, con el objetivo de dirigir
el estimulo eléctrico hacia las condiciones fisiol6gicas de
las células nerviosas o musculares que se desea estimular.

CONDUCCION DE LOS POTENCIALES
DE ACCION
Si la transmisidn de los impulsos eléctricos dependiese tnica-

mente de las propiedades conductoras de la membrana, solo
podrian propagarse unos milimetros. En consecuencia, debe
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TABLA 5.2 Velocidades de conduccion axonal

Diametro | Velocidad de
(mm) conduccion (m/s) | Funciones
12-22 70-120 Sensitiva: posicién de los
musculos
5-13 30-90 Fibras motoras somaticas
3-8 15-40 Sensitiva: tacto, presion
1-5 12-30 Sensitiva: dolor,
temperatura
1-3 3-15 Fibras auténomas hacia los
ganglios
0,3-1,3 0,7-2,2 Fibras auténomas hacia los
musculos liso y cardiaco

existir algtin otro mecanismo por el que los impulsos eléc-
tricos puedan transmitirse a distancia a lo largo de los axones.

Cuando se estimula una determinada regién del axén y
se supera el umbral de despolarizacion, esta ocurre en una
pequeiia region de la membrana. Durante la despolarizacién
entra un chorro de iones de Na* que despolarizard a su vez
una zona de la membrana adyacente.

En la membrana de un axén, la despolarizacién solo podra
avanzar, ya que las zonas de la membrana que se acaban de
despolarizar no pueden volver a hacerlo por encontrarse en sus
periodos refractarios. Conviene sefialar que los PA no se condu-
cen, sino que cada PA es un suceso completo e independiente
que se repite a lo largo de toda la longitud del axén. Puede
pensarse en la ola que realizan los espectadores en un estadio;
los individuos se levantan progresivamente (despolarizacion) y
luego se sientan (repolarizacidn), pero no se mueven de su sitio
(Fox, 2008). Este serfa el mecanismo por el que se conduciria el
PA en un axon amielinico. La velocidad dependerd de la resis-
tencia de la membrana al flujo de cargas: a mayor didmetro de
la fibra nerviosa, mayor velocidad de conduccién.

La propagacion del impulso por los axones mielinizados
es mds rapida y eficiente, porque la vaina de mielina evita
los movimientos de Na* y K* a través de la membrana. Estos
movimientos solo son posibles en los nodulos de Ranvier que
se corresponden con interrupciones de la vaina de mielina. Es
en estas regiones donde se concentrardn los canales de Na*
y K* regulados por voltaje. Como la despolarizacién tnica-
mente puede producirse en estas regiones, se dice que la con-
duccién del impulso es saltatoria. La velocidad de conduccion
serd mayor en los axones mielinizados, porque la despolariza-
cién no se efectda a lo largo de foda la membrana, sino sola-
mente en las zonas de los nédulos que, no obstante, no pueden
estar muy alejados entre si (aproximadamente cada 1-2 mm).
En la tabla 5.2 pueden comprobarse las diferentes velocidades
de las fibras nerviosas segin su grado de mielinizacion.

ESTRUCTURA'Y FUNCION DEL TEJIDO
MUSCULAR

Desde un punto de vista funcional, el tejido muscular, en
sentido general, es el encargado de producir movimiento
en el organismo. En cualquier proceso fisioldgico en el que
pueda observarse movimiento estard implicado de una u
otra forma el tejido muscular: desde el movimiento de las
palancas 6seas, la circulacién de la sangre por los vasos san-
guineos, del aire al interior de los pulmones, hasta el avance
del contenido digestivo a lo largo del sistema digestivo.

Aunque esa accion del tejido muscular que denominamos
contraccion es comun a todos los tipos de tejido muscular,
existen caracteristicas diferenciadoras que nos permiten dis-
tinguir tanto estructural como funcionalmente tres tipos de
tejido muscular: el esquelético, el cardiaco y el liso.

Tanto el misculo esquelético como el miisculo cardiaco
muestran mecanismos similares de contraccidn, y su aspecto
cuando se los observa al microscopio 6ptico es similar y
caracteristico, por presentar estriaciones. Sin embargo, el
musculo liso presenta una estructura microscépica diferente
y, en consecuencia, su mecanismo de contraccion también
lo es. El musculo esquelético es de contracciéon voluntaria, y
los musculos cardiaco y liso son de contraccién involuntaria
(Cérdova, 2003; Costanzo, 2011). En adelante, nos referire-
mos solamente al misculo estriado esquelético.

El musculo esquelético se encuentra organizado jerarqui-
camente (Junqueira y Carneiro; 2004; Ross et al., 201 1; Gart-
ner y Hiatt, 2002). Si partimos desde un nivel macroscopico,
nos encontraremos que el muisculo se inserta mediante su
tendén a una palanca dsea y estd rodeado por una capa de
tejido conjuntivo, denominada fascia, que lo envuelve y lo
empaqueta junto con otros grupos musculares y estructuras.

Bajo esta fascia, y en intimo contacto con el tejido mus-
cular propiamente dicho, se encuentra otra envuelta de tejido
conjuntivo denominada epimisio. A su vez, dentro de esa
envuelta epimisial nos encontraremos que el musculo se
encuentra ordenado en paquetes denominados fasciculos
musculares, que poseen una envuelta propia de tejido con-
juntivo denominada perimisio y que forma un continuo con el
epimisio mediante tabiques transversales de tejido conjuntivo
que separan los diferentes fasciculos.

Si observamos con mayor detalle un fasciculo, encontra-
remos que el perimisio empaqueta un conjunto de filamentos
que reciben el nombre de fibras musculares, o miofibras,
cubiertas por una fina capa de tejido conjuntivo, el endomisio,
que ya se encuentra en intimo contacto funcional con la
membrana plasmatica (o sarcolema) de la célula muscular.

Es preciso evitar equivocaciones con la terminologia:
fibra muscular y miofibra se refieren a la célula muscular;
en cambio, miofibrilla hace referencia a cada una de las
proteinas fibrosas dispuestas longitudinalmente contenidas
en la fibra muscular; en esencia, se corresponderian con
filamentos de actina y miosina. Los vasos sanguineos y las
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terminaciones nerviosas transcurren entre estas envueltas
hasta contactar con la membrana de la fibra muscular (Po-
cock y Richards, 2005; Silverthorn, 2008).

Por tanto, la tensién generada por las fibras musculares se
transmitird a los tendones por un sistema continuo de tejido
conjuntivo y, dada la disposicion espacial del conjunto, se
traducird, si uno de los segmentos se encuentra libre, en un
acercamiento de los puntos de insercion.

Durante décadas se ha estudiado la funcién muscular
centrada en la propia fibra muscular, obviando en la mayoria
de las ocasiones el papel de las envueltas de tejido conjun-
tivo. Si bien en el ambito de la biologia celular y molecular
el estudio de la composicion de la matriz extracelular —el
medio interno de Walter Cannon y Claude Bernard— de los
diferentes tejidos y las complejas interacciones entre sus
componentes y la maquinaria celular son una linea de inves-
tigacion inagotable (Geiger et al., 2001; Kjaer, 2004; Geiger
y Yamada, 2011), la traslacién de estos conocimientos al
ambito clinico ha sido lenta.

En los tltimos afios, y desde el campo de la fisioterapia
y de las terapias manuales, se viene reconociendo la impor-
tancia que tienen estas estructuras en el mantenimiento de la
homeostasis del sistema musculo esquelético (Pilat, 2003).
El concepto de tensegridad de Ingber de finales de la década
de los afios noventa (Ingber, 1997, 1998, 2000, 2008a,b),
su empefio divulgativo, y la reduccién de la brecha entre
investigacién basica y la clinica han hecho que muchos
profesionales de salud comiencen a replantearse algunas
de las actuaciones terapéuticas (Gosselin et al., 1998; Kjaer
et al., 2006; Reeves, 20006).

Estas perspectivas se basan en la continuidad estruc-
tural existente entre los niveles macroscopicos, fasciales
y microscopicos de la propia fibra muscular, donde las
envueltas de tejido conjuntivo y la interaccién de la fibra
muscular con la matriz extracelular que la rodea son las
que adquieren el protagonismo a través, aunque no solo,
de la superfamilia de proteinas denominadas integrinas
(Berg et al., 2002; Lodish et al., 2005; Lozano et al., 2005;
Becker et al., 2008).

INICIO DE LA CONTRACCION )
MUSCULAR: POTENCIAL POSTSINAPTICO
EXCITATORIO

Las fibras musculares se contraen cuando son estimuladas
por una motoneurona situada en el asta anterior de la sus-
tancia gris del nivel medular correspondiente. Cada moto-
neurona aporta inervacion a varias fibras musculares, que se
contraeran de forma simultdnea. La activacion de diferentes
motoneuronas estimulard varios grupos de fibras musculares,
lo que permitira la regulacion de la fuerza de contraccién de
todo el grupo muscular. Cada motoneurona, junto con todas
las fibras musculares que inerva, se denomina unidad motora,
descrita por Sherrington en 1906.

En promedio, una misma motoneurona puede estimular
alrededor de 150 fibras musculares, aunque el nimero varia
en funcién de la precision necesaria para controlar la mus-
culatura; de esta forma, las motoneuronas que inervan la
musculatura implicada en movimientos finos controlan un
menor nimero de fibras musculares; por el contrario, aque-
llas motoneuronas que inervan la musculatura cuya funcién
es generar gran potencia controlan un mayor nimero de
fibras musculares.

La llegada del PA al extremo axonal desencadena una
rapida liberacién del neurotransmisor, que en el caso que nos
ocupa se trata de la acetilcolina (ACh). Durante el reposo
eléctrico, las vesiculas que contienen ACh se encuentran
parcialmente fusionadas con la membrana plasmatica a tra-
vés de unas proteinas que conforman el complejo de fusion
asociado a la membrana presindptica. El complejo de fusién
fija la vesicula al nivel de atraque, aunque la fusién real se
producira cuando el PA despolarice la membrana del extremo
axonal (Denis y Lacour, 1998; Matthews, 2003).

En el axén terminal existen canales de Ca** regulado por
voltaje que se abrirdn ante la llegada del PA. La difusién de
Ca’* al interior celular actuard como segundo mensajero,
activando la calmodulina, que a su vez activa las proteina
cinasas que regulan la fusion de las vesiculas contenedoras
de la ACh (Lodish et al., 2005; Guyton y Hall, 2011).

La ACh liberada a la hendidura sindptica se unird a los
receptores colinérgicos de tipo nicotinico ubicados en el
sarcolema. Estos receptores son canales i6nicos regulados
por ligando. La unién a la ACh produce un cambio confor-
macional del canal, de forma que se vuelve poroso tanto
para el Na* como para el K*, por lo que se producira un
flujo de entrada de Na* y un flujo de salida de K*, aunque
predominard la entrada de Na* por su mayor gradiente elec-
troquimico (Becker et al., 2008).

El resultado final es la produccién de un PA postsindptico
de excitacion (PPSE). Debe remarcarse que, a diferencia del
PA eléctrico, en el PPSE no se produce inversion de la pola-
ridad de la membrana debido a la salida simultianea de K*, y
que no existe un umbral, de manera que el grado de despola-
rizacion estara directamente relacionado con la cantidad de
neurotransmisor liberado y no tiene periodo refractario, por
lo que su efecto serd sumativo (Matthews, 2003; Fox, 2008).

En cualquier caso, esta onda de despolarizacién se pro-
pagaré a lo largo de la membrana hasta los tibulos T, que a
su vez provocarén la apertura de los canales de Ca’* de las
cisternas, con una liberacién de Ca?* al sarcoplasma de la
fibra muscular.

La retirada de la ACh de la hendidura sindptica corre
a cargo de la enzima acetilcolinesterasa (AChE), que la
disociard en acetato, y el aminoacido colina. La AChE es una
proteina de membrana con accién enzimadtica y se encuen-
tra anclada en la membrana postsindptica, con su sitio de
unién dirigido hacia la hendidura sindptica (Berg et al., 2002;
Lozano et al., 2005).
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MECANISMO DE LA CONTRACCION
DEL MUSCULO ESQUELETICO

La fibra muscular, como cualquier otra célula, posee una
membrana plasmdatica denominada sarcolema, en cuyo
interior estdn los diferentes orgdnulos celulares y la parte
citopldsmica, que en este contexto se denomina sarcoplasma.
Ademds, la célula muscular se caracteriza por poseer en su
interior una gran cantidad de proteinas fibrilares o miofibri-
llas encargadas de generar el mecanismo de contraccion de
la fibra, de tal forma que los orgdnulos, incluidos los niicleos,
se encuentran dispuestos periféricamente. El reticulo endo-
pldsmico, llamado aqui reticulo sarcopldsmico, es extenso y
envuelve cada miofibrilla. Este reticulo estd constituido por
tdbulos longitudinales, que liberardn iones de Ca?* al sarco-
plasma, y cisternas terminales, que concentran y almacenan
Ca?* (Silbernagl y Despopoulus, 2007).

Lared de friibulos T (de transversos) se encuentra asociada
alas cisternas terminales. El conjunto formado por un tibulo
T junto con sus dos cisternas terminales se conoce con el
nombre de triada. En realidad, los tibulos T no son ni mas ni
menos que una continuacién del sarcolema de la fibra mus-
cular que se invagina hacia el interior celular, de tal forma
que en la luz de los tibulos T nos encontraremos liquido
extracelular. Si se piensa, es una forma realmente efectiva
y rdpida para trasladar los potenciales de accién generados
en la placa motora hacia el interior de la fibra muscular y a
cada paquete de miofibrillas.

La contraccién de la fibra muscular se realiza gracias
a las més de 1.000 miofibrillas que puede contener. Cada
miofibrilla estd compuesta por varios tipos de proteinas,
que se pueden resumir en tres tipos: contrdctiles —actina
y miosina—, reguladoras —tropomiosina y troponina— y
accesorias —titina y nebulina— (Lodish et al., 2005; Sil-
verthorh, 2008; Guyton y Hall, 2011).

El mecanismo de la contraccién se explica mediante la
teoria de los filamentos deslizantes propuesta en 1954 por
Huxley y Niedeigerke (Fox, 2008; Silverthorn, 2008; Guyton
y Hall, 2011; Costanzo 2011), en la que estd implicada la
unidad funcional contractil fundamental o sarcémero del
musculo estriado, que va desde una linea Z hasta la siguiente
(v. fig. 5.5).

Los filamentos de actina se representan por las lineas
longitudinales finas, y los filamentos de miosina, por las
lineas longitudinales gruesas. El sarcomero queda definido
por dos discos Z consecutivos. La linea M estd compuesta por
filamentos proteicos en el centro de las bandas A que unen
los filamentos gruesos de miosina. Los filamentos eldsticos
de titina (no representados) se ubicarian entre la linea M y los
discos Z, y su funcidn es estabilizar los filamentos gruesos de
miosina y ayudar a la recuperacién de la longitud muscular
en reposo. La nebulina (no representada) es otra proteina
accesoria que se extiende desde los discos Z y se alinea con
los filamentos de actina. En la zona H solo se encuentran

las regiones correspondientes a la subunidad de las colas de
miosina. En la zona I solo se solapan filamentos de actina
anclados a uno y otro lado de los discos Z.

En una situacién de reposo, existe un ligero solapamiento
entre los filamentos gruesos de miosina y los finos de actina
a través de los denominados puentes cruzados. Cuando la
fibra muscular se estimula y se libera Ca** al citosol, el com-
plejo regulador de tropomiosina-troponina libera los sitios
de union de la miosina con la actina. Ademads, es necesaria
la presencia de ATP, puesto que para que las cabezas de
miosina arrastren los filamentos de actina debe producirse
un cambio conformacional en la miosina (Treguerres, 2005;
Loépez Chicharro y Fernandez Vaquero, 2006).

Para la relajacién muscular debe aclararse el Ca** presen-
te en el citosol mediante las bombas de Ca** que lo retiran
por transporte activo hacia el interior de las cisternas, y
consumirse de nuevo ATP para liberar los puentes cruzados
establecidos entre las cabezas de miosina y los filamentos de
actina. Desajustes en los niveles de Ca®* o una insuficiente
disponibilidad de ATP por parte de la célula muscular pueden
dar lugar a la aparicién de espasmos o calambres musculares
(el caso extremo de este fendmeno se puede observar en la
rigidez cadavérica; la ausencia de ATP impide la liberacién
de las uniones actina-miosina, lo que ocasiona una rigidez
muscular que solo se libera cuando las proteinas comienzan
a descomponerse).

FIBRAS DE CONTRACCION LENTA
Y FIBRAS DE CONTRACCION RAPIDA

Es clésica la diferenciacion de fibras musculares segtin su
velocidad de contraccién y su resistencia a la fatiga (Gaut-
hier, 1979; Gauthier y Lowey, 1979; Hendricks et al., 1973;
Pierobon-Bormioli et al., 1981; Hiztz et al., 1984; Sinacore
et al., 1990; Gordon y Mao, 1994). De esta forma se dife-
rencian dos tipos de fibras musculares: las fibras de tipo I (o
fibras de contraccién lenta) y las fibras de tipo II (o fibras
de contraccién rdpida que, habitualmente, se diferencian
dos subtipos).

Las diferencias se deben a la presencia de isoenzimas
de la porciéon ATPasa de la miosina: recordemos que las
cabezas pesadas de miosina poseen actividad ATPasa y que la
hidrélisis de ATP en esta regién es necesaria para generar
la tension que tirard de los filamentos de actina y que final-
mente se traduce en un acortamiento de la fibra muscular.
Las isoenzimas son enzimas que difieren en su secuencia
de aminodcidos, pero que catalizan una misma reaccion,
aunque suelen mostrar patrones cinéticos o propiedades de
regulacion distintos que permiten flexibilidad metabdlica
ante las necesidades particulares de un determinado tejido
(Paniagua et al., 2003).

Estas diferencias se traducen en una mayor rapidez en la
contraccion de la fibra muscular, entre dos y tres veces mas
rdpido que las fibras lentas (Silverthorn, 2008). A modo de
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ejemplo, los musculos extraoculares tienen una proporcion
elevada de fibras de contraccion rapida y alcanzan su tensién
maxima en unos 7,3 ms; por el contrario, el musculo séleo,
que tiene una proporcion alta de fibras de contraccién lenta,
requiere aproximadamente 100 ms para generar la tension
maxima (Fox, 2008).

Pero no solo existen diferencias en el tipo de ATPasa de
las cabezas de miosina, el resto de componentes celulares
varia en relacion con el papel que desempefia la musculatura.
De esta forma, se dice que los musculos posturales actian
mediante contracciones mantenidas en el tiempo sin presen-
tar fatiga y tienen una gran cantidad de fibras de tipo 1, y,
ademads de funcionar con tiempos de contraccién mds lentos,
su bioenergética estd adaptada para desarrollar un metabolis-
mo de tipo aerébico oxidativo, por lo que en ocasiones este
tipo de fibras también se denominan fibras oxidativas lentas.
Ademads, poseen un abundante aporte capilar, numerosas
mitocondrias y una concentracién importante de mioglobina,
que serd la proteina intracelular responsable de captar el
oxigeno cedido por la hemoglobina. Es esta mioglobina la
que les confiere un aspecto rojizo, por lo que también se
denominan fibras rojas (Gyton y Hall, 2011).

Las fibras de contraccion rapida (tipo II) son mas gruesas,
presentan menor nimero de capilares y de mitocondrias, y

en su bioenergética predomina el metabolismo anaerébico,
con grandes reservas de glucégeno y de enzimas glucoliticas
(Ganong, 2005). Concretamente, a estas fibras se las suele
denominar fibras glucoliticas rdpidas o fibras de tipo 1IB,
aunque, si nos estamos refiriendo a humanos, normalmente
se denominan fibras de tipo IIX (Costanzo, 2011). Dada su
menor cantidad de mioglobina, muestran un aspecto menos
rojizo y, por ello, también se denominan fibras blancas
(Loépez Chicharro y Fernandez Vaquero, 2006).

En los humanos se han descrito otro tipo de fibras que
podemos llamar intermedias, porque poseen tiempos de con-
traccion rapida, pero también una capacidad elevada de
realizar metabolismo oxidativo. Podemos encontrarlas bajo
las denominaciones de fibras de tipo IIA o fibras oxidativas
rdpidas.

En la tabla 5.3 se resumen algunas de las caracteristicas
de los tres tipos de fibra muscular. No obstante, las propor-
ciones de los distintos tipos de fibras son muy variables entre
los individuos y entre los distintos musculos. La composicién
muscular estd condicionada genéticamente, pero también
puede estar afectada por componentes epigenéticos, por
ejemplo, el entrenamiento o la electroestimulacion.

Por dltimo, en relacion con estas cuestiones, debe re-
cordarse que las unidades motoras estan relacionadas con

TABLA 5.3 Caracteristicas de los diferentes tipos de fibras musculares

Fibras de tipo I (lentas, Fibras de tipo IIA (rapidas, Fibras de tipo 11X (rapidas,

Caracteristicas oxidativas, rojas) oxidativas, rojas) glucoliticas, blancas)
Didmetro Pequefio Intermedio Grande
Grosor de la linea Z Ancho Intermedio Estrecho
Velocidad de contraccion Lenta Intermedia Répida
Actividad de la miosina ATPasa Lenta Rapida Rapida
Duracién de la contraccién Larga Corta Corta
Contenido de glucégeno Bajo Intermedio Alto
Actividad de la Ca?* ATPasa del Moderada Alta Alta
reticulo sarcopldsmico
Metabolismo Oxidativo aerébico Glucolitico, pero se vuelve mas Glucolitico

oxidativo con entrenamiento de

resistencia
Densidad de los capilares Alta Intermedia Alta
Contenido de mioglobina Alto Alto Alto
Mitocondrias Abundantes Moderadas Pocas
Resistencia Resistentes a la fatiga Resistentes a la fatiga Poco resistentes a la fatiga
Uso Mas utilizado: postura Posicién de pie, deambulacion Menos utilizado: salto

Modificado de Silverthorn (2008).
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el tipo de fibra que inervan. Las unidades motoras que iner-
van fibras de contraccion lenta son menores que las que
inervan fibras de contraccion rapida, y el reclutamiento de
fibras se hace desde las unidades motoras mas pequefias hacia
las unidades motoras mds grandes, que son las que generardn
mayor tension.

Son estas respuestas fisiologicas diferenciadas las que
justifican la eleccion de diferentes pardmetros en las apli-
caciones de electroestimulacion con el objeto de ajustar
el estimulo eléctrico exdgeno a las respuestas fisiolégicas
reales. En especial, los parametros de amplitud de fase y
la frecuencia de los impulsos eléctricos nos permitiran rea-
lizar una electroestimulacién mas ajustada a las condiciones
fisiolégicas de los grupos musculares tratados (Basas, 2001;
Linares et al., 2004; Requena et al., 2005; Johnson, 2008;
Amer Cuenca, 2010).

TIPOS DE CONTRACCION MUSCULAR
Y FUERZA DE LA CONTRACCION

La fuerza de la contraccién de un determinado musculo
estd influenciada por diferentes factores relacionados con el
numero de fibras del musculo, la frecuencia de la estimula-
cion, el grosor de cada fibra muscular (las fibras musculares
mds gruesas poseen un mayor nimero de filamentos con-
tractiles y, en consecuencia, pueden generar mds fuerza) y la
longitud inicial de las fibras musculares cuando se encuentran
en reposo (Ganong, 2005; Lépez Chicharro y Ferndndez
Vaquero, 2006; Guyton y Hall, 2011).

La tensién que puede generar una fibra muscular es pro-
porcional a la cantidad de puentes cruzados formados entre
los filamentos gruesos de miosina y los delgados de actina.
Por tanto, la longitud dptima del misculo es aquella en la
que se genera una mayor tension. Al nivel del sarcémero se
ha determinado que las longitudes ideales del mismo donde
se puede generar una mayor tension oscilan entre 2 'y 2,2 um
(Silbernagl y Despopopoulos, 2007; Silverthorn, 2008).
Mayores longitudes del sarcémero implican un menor sola-
pamiento de los filamentos de actina y miosina y, por tanto,
menos posibilidades de establecer los puentes cruzados para
el deslizamiento. Por el contrario, longitudes del sarcémero
menores ocasionan un excesivo solapamiento, con el con-
siguiente aumento de las interacciones moleculares de los
componentes proteicos. La longitud normal del musculo se
establece mediante las contracciones reflejas en respuesta al
estiramiento pasivo regulado por los husos neuromusculares.

Cuando se estimula eléctricamente un musculo con una
intensidad suficiente, se produce una respuesta contréctil de-
nominada sacudida. Al incrementar la intensidad del estimulo,
aumenta la fuerza de la sacudida hasta alcanzar un umbral mé-
ximo. La duracién del PA muscular es de unos 5 ms, un tiempo
mucho més corto que el que se necesita para la contraccion.
De este modo, es posible una rdpida repolarizacién de la mem-
brana antes de que la contraccién haya concluido. Si se aplica

una segunda descarga inmediatamente después de la primera,
tiene lugar una segunda sacudida, que puede solaparse sobre
la primera aumentando la tensién. Este tipo de respuesta se
denomina sumacion temporal. De esta forma, los muisculos
esqueléticos pueden generar contracciones graduadas, cuya
fuerza dependera del nimero de fibras que se estimulan.

La tension desarrollada durante la contraccién depende
directamente de la longitud de los sarcémeros. Cada sarco-
mero desarrolla una tensién 6ptima si se encuentra en una
longitud 6ptima antes del inicio de la contraccién. Cuando
la longitud del sarcémero aumenta por encima de las 2,2 pwm,
la tension producida por la contraccién muscular desciende
debido a que se establecen menos puentes entre los filamen-
tos de actina y miosina. Cuando los sarcémeros poseen una
longitud menor de 2 wm, también se produce un descenso en
la tension producida por la contracciéon muscular, debido a las
interferencias que se ocasionan sobre los puentes entre actina
y miosina, posiblemente debido al aumento de la presion del
sarcoplasma y porque las distancias entre los sitios de unién
entre actina y miosina aumentan.

Si programamos un electroestimulador con impulsos
eléctricos de frecuencias crecientes, veremos cOmo se van
acortando los tiempos entre contraccidon y contraccién has-
ta llegar a una tetania parcial. Si se sigue aumentando la
frecuencia, se llega a la situacion de fetania completa, donde
no se observa una relajacién visible y la contraccion es sos-
tenida. En una situacién fisiolégica in vivo, cuando un axén
somatico (perteneciente a una motoneurona situada en el
asta anterior de la médula) se activa, se contraeran todas
las fibras musculares que inerva. Como cada musculo estd
compuesto por multiples unidades motoras, la graduacién
en la fuerza y duracién de la contraccién muscular se regula
controlando el tipo de unidad motora que se contrae y el
nimero de unidades motoras que actian en un determinado
momento. En términos generales, para el mantenimiento del
tono postural, la motoneurona descarga con una frecuencia
de alrededor de 5 Hz; para el movimiento voluntario, con una
frecuencia de 8 Hz, y para el movimiento intenso, pueden
llegar a los 25 Hz.

Cuando es necesario generar una fuerza minima, el es-
timulo hace que respondan las motoneuronas con un um-
bral de activacion mds bajo, y parece que estan relacionadas
con las fibras musculares de contraccion lenta resistentes al
cansancio (Sinacore et al., 1990; Guyton y Hall, 2011). Si
aumenta el estimulo, comienzan a estimular motoneuronas
con umbrales de excitacién mds altos. Este proceso se cono-
ce con el nombre de reclutamiento. Durante esta respuesta
muscular, el reclutamiento se produce de forma asincronica,
de manera que, mientras que unas motoneuronas se activan,
las otras se desactivan para permitir la recuperacion y evitar
la fatiga. Si el estimulo es maximo, sobrevendrd la fatiga y,
con ella, la imposibilidad de mantener la contraccion.

Desde un punto de vista de la mecanica del movimiento
corporal, las contracciones musculares suelen clasificarse en:
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1. Isotdnicas: son contracciones que generan una fuerza,
y se mueve una carga. Si con el movimiento se produce
un acortamiento de la longitud del musculo (p. ej., al
coger una mancuerna con la mano y flexionar el codo
hasta llevarla al hombro), la contraccién se denomina
isotonica concéntrica. Si, por el contrario, se produce un
alargamiento del musculo a pesar de estar realizando una
contraccion (p. ej., cuando estamos sentados en un banco
de cuddriceps con el peso fijado en el tobillo y frenamos
la caida del peso contrayendo el cuadriceps), la con-
traccion se denomina isotonica excéntrica. Debe tenerse
en cuenta que, durante una contraccién excéntrica, la
tensién sufrida por la fibra muscular es maxima, puesto
que, por una parte, los filamentos de actina y miosina
intentan solaparse y crear puentes de unién, mientras que,
por otra, el sarcomero se alarga. Por ello se considera que
el trabajo excéntrico es el que mas contribuye al dafio
celular después del ejercicio y conduce al dolor mus-
cular tardio (DOMS, delayed onset of muscle soreness)
o agujetas (Allen et al., 1999; Crameri et al., 2007).

2. Isométricas: la forma mas sencilla de definirlas es co-
mo la contraccién que se produce sin generar recorrido
articular, lo que no quiere decir que no se genere tensién
en las fibras musculares (Hunter y Enoka, 2003; Barclay
y Loiselle, 2007; Edman y Josephson, 2007; Mettikolla
et al., 2010).

3. Isocinéticas: son las que se realizan manteniendo cons-
tante la velocidad angular o de giro de la palanca mus-
cular que esta trabajando. Esto se consigue con aparatos
isocinéticos que permiten prefijar la velocidad a la que se
va a realizar el movimiento, adaptandola a la resistencia o
carga de trabajo que se tiene que vencer. De esta forma se
desarrolla la maxima tensién en cada instante para cada
dngulo (Costa et al., 2010; Lustosa et al., 2010; Santos
et al., 2010).

FATIGA MUSCULAR

El término cansancio o fatiga hace referencia a la condicién
en la cual un musculo no puede generar o sostener la con-
traccién deseada, es decir, la reduccién de la capacidad de
generar fuerza o potencia como consecuencia del ejercicio.
No obstante, es un fenémeno complejo y no del todo bien
entendido. Se han propuesto miiltiples factores, que pueden
clasificarse en mecanismos de cansancio de origen central
(Cairns y Lindinger, 2008; Secher, 2008; Hunter, 2009), de
aparicién en el sistema nervioso central, y mecanismos
de cansancio periférico, que lo hacen en cualquier punto
entre la unién neuromuscular y los elementos contractiles
del musculo (Allen et al., 2008a,b; Taylor y Gandevia, 2008).

La fatiga que aparece durante la contraccién maxima
mantenida (con reclutamiento de todas las unidades motoras
y estimulacién nerviosa maxima) posiblemente se deba a
una acumulacién de K* extracelular como consecuencia

de la salida de este i6n desde los axones y las fibras mus-
culares durante la fase de repolarizacién de los potenciales
de accion. Esta salida de K* reducird el potencial de mem-
brana (podriamos decir que lo hiperpolariza), con lo que se
dificultara la nueva generacién de potenciales de accién. Esta
situacion serd de corta duracién y con un breve reposo se es-
tard en disposicion de volver a generar una tensiéon maxima
(Widmaier et al., 2001).

Desde el punto de vista metabdlico, el cansancio mus-
cular se debe al agotamiento del glucégeno muscular y a
una reduccion de la capacidad del reticulo sarcopldsmico
para liberar Ca®* y, como consecuencia, a un fallo en el aco-
plamiento excitacién-contraccion. Se sabe que la produccion
de fatiga muscular aparece cuando se acumula acido lactico
en la fibra muscular, y que el restablecimiento de la res-
piracién aerobia permite recuperar las reservas de glucégeno
muscular y la capacidad de contraccion. Este hecho indujo a
pensar que la bajada del pH producida por la acumulacion de
lactato interferia con el acoplamiento excitacién-contraccién
(Stackhouse y Resiman, 2001; Rusbtov, 2001).

Sin embargo, existen otras evidencias que parecen sugerir
otros factores como causas de la fatiga durante el ejercicio,
como la ya mencionada deplecién intracelular de K* in-
tracelular y la acumulacion del K* extracelular de los tdbulos
T, o la acumulacién del P; citopldsmico procedente de la
degradacion de la fosfocreatina y ATP en la fibra muscular
(Westerblad et al., 2002; McKenna et al., 2008; Enoka y
Duchateau, 2008).

El aumento de la concentraciéon de P; enlenteceria la
liberacién del P; de la miosina, afectando al movimiento de
esta sobre los filamentos de actina. Otros autores sugieren
que el P; se combinaria con el Ca**, originando fosfato calcio,
o bien interferirfa con la dindmica de liberacién del Ca**
desde el reticulo sarcopldsmico (Favero, 1999; Allen y Wes-
terblad, 2001; Gandevia, 2011).

El cansancio de origen central es, si cabe, mas com-
plejo. Implica a mecanismos propios del SNC, como una
reduccion de la capacidad de las interneuronas del cerebro,
cuya funcién es controlar las motoneuronas situadas en las
astas anteriores de la médula y componentes subjetivos y
emocionales. Diversos autores han demostrado que el can-
sancio de caracter psicolégico precederia al cansancio mus-
cular (Gandevia et al., 1997; Blomstrand, 2001; Meeusen
et al., 2006; Dalsgaard y Secher, 2007).
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Autoevaluacion

1. Senale la respuesta incorrecta:
a) Una dendrita es una fibra nerviosa que recibe impulsos
de otras neuronas.
b) La mayoria de las neuronas tienen varios axones y una
sola dendrita.
¢) Unaxoén envia un impulso a otra neurona o a otra célula
efectora.
d) El transporte axonal lento mueve el axoplasma en una
sola direccion.
e) Eltransporte axonal rapido utiliza los microtdbulos para
mover materiales en las dos direcciones.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: A pesar de la variedad morfolégica de
las neuronas, se cumple justamente lo contrario a lo que dice
la respuesta b. Una neurona, en general, estara formada por
un axon (o un reducido ndmero de ellos) por los que enviara
impulsos y cientos de dendritas, mas cortas, por los que re-
cibira impulsos de otras neuronas. El resto de respuestas son
verdaderas.

2. ;Cudl de las siguientes respuestas es correcta en una sinap-
sis?
a) La neurona presinaptica conduce el impulso nervioso
desde la sinapsis.
b) La neurona postsinaptica conduce el impulso nervioso
hacia la sinapsis.
¢) Una sinapsis es un lugar de comunicacién entre dos
neuronas o una neurona y una célula efectora.
d) La neurona presindptica libera mensajeros quimicos
denominados hormonas.
e) La sinapsis entre una neurona y una glandula se deno-
mina union neuromuscular.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Las respuestas a y b son justamente lo con-
trario de lo que se dice. La respuesta d podria ser correcta si no
fuera porque no se liberan hormonas, sino neurotransmisores, y
esta liberacidn es al espacio sindptico, no al torrente sanguineo,
como seria en el caso de una glandula endocrina. La respuesta
e es claramente incorrecta, porque la unién neuromuscular,
obviamente, se da entre una neurona (motoneurona) y una
fibra muscular.

3. Cuando los iones se mueven a través de la membrana plas-
matica:
a) Pasan a través de fosfolipidos especificos que sirven
como canales iénicos.
b) El flujo se produce hacia las zonas donde hay un mayor
gradiente de concentracion.
c) Crean un flujo de corriente eléctrica que puede pertur-
bar el potencial de membrana en reposo.
d) Las respuestas a y b son correctas.
e) Las respuestas a, b y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: La respuesta a es incorrecta porque los
canales i6nicos son de naturaleza proteica. En un canal iénico,

el flujo siempre se produce desde las zonas de mayor gradiente
a las zonas de menor gradiente. La respuesta b se estaria refi-
riendo a un transporte activo mediado por una bomba proteica.
Logicamente, las respuestas d y e son incorrectas.

4. Sefale la respuesta incorrecta respecto a los canales idnicos:

a) Los canales idnicos pasivos (canales de pérdida) se
abren y se cierran aleatoriamente.

b) Los canales de pérdida hacen que la membrana plas-
matica sea mds permeable al Na* que al K*.

c) Existen mas canales de pérdida (pasivos) para el K* que
para el Na*.

d) Los canales regulados por voltaje estan implicados
en la generacion y conduccién de los potenciales de
accion.

e) Los canales regulados por ligando estan controlados por
neurotransmisores, hormonas o iones especificos.

Respuesta correcta: b.

Respuesta razonada: La respuesta a es correcta, existe una
continua fluctuacién entre el modo on y off de un canal en
reposo, y es de tipo aleatorio. La respuesta c es correcta, la
permeabilidad de la membrana al K* es mayor, porque existen
mayor nimero de canales pasivos, y por esta misma razon la
respuesta b es la incorrecta. Los potenciales de accién se deben
a la apertura y cierre secuencial de canales i6nicos regulados
por voltaje (en especial los de Na* y los de K*). La respuesta e
es correcta, porque los ligandos son pequeias moléculas o iones
que se unen a los sitios de union especificos de estos canales,
regulando su apertura o cierre.

5. ;Cual de las siguientes respuestas contribuye al manteni-
miento del potencial de membrana en reposo?

a) Unaigual distribucién de los iones a ambos lados de la
membrana.

b) El movimiento de iones producido por la bomba Na*-
K*-ATPasa introduce dos moléculas de Na* al interior
de la célula y extrae tres moléculas de K* fuera de la
célula.

c) La presencia de proteinas cargadas negativamente y
fosfatos en las inmediaciones de la cara externa de la
membrana plasmatica.

d) Una menor permeabilidad de la membrana al Na* que
al K*.

e) Todas las respuestas son correctas.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: Las tres primeras respuestas son justo
al contrario de lo que se dice. Uno de los mecanismos que
contribuyen al mantenimiento del potencial de membrana es
la menor permeabilidad al sodio que al potasio por la mayor
existencia de canales pasivos (o de pérdida) para el potasio.

6. ;Cual de las siguientes respuestas es verdadera en relacion
con la conduccién del impulso eléctrico?
a) La conduccién saltatoria se produce en los axones
amielinizados.
b) La conduccién continua se produce en los axones mie-
linizados.
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¢) La conduccién saltatoria requiere mas ATP que la con-
duccién continua.
d) Laconduccion continua es mas lenta que la conduccién
saltatoria.
e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Las tres primeras respuestas son justamente
lo contrario de lo que se dice. La conduccion continua es mds
lenta que la saltatoria, porque la onda de despolarizacion debe
recorrer toda la membrana, mientras que en la conduccién
saltatoria es suficiente con que ocurra en los nodos de Ranvier.

7. Una fibra muscular (miofibrilla) es:

a) Una unidad muscular contractil.

b) Una célula.

c) Una proteina.

d) Un sarcomero.

e) Las respuestas a y b son correctas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La unidad muscular contractil es el sar-
cémero (estructura intracelular), la fibra muscular no es una
proteina, es una célula muscular. Es una cuestion de termino-
logia y nomenclatura.

8. Los tdbulos transversos:
a) Son finas invaginaciones de la membrana plasmatica
que se extienden hacia el interior de la célula muscular.
b) Estdn ocupados por liquido intersticial.
c) Impiden la propagacion del potencial de accién al
interior de la miofibrilla.
d) Las respuestas a y b son correctas.
e) Las respuestas a, b y c son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Las respuestas a y b son correctas, la res-
puesta c es justamente lo contrario de lo que ocurre en realidad.
Los tdbulos T propagan el potencial de accién al interior de la
miofibrilla.

9. El reticulo sarcopldsmico del tejido muscular:
a) Almacena iones de Ca’* necesarios para la contraccién
muscular.
b) En otros tejidos se denomina reticulo endoplasmico
rugoso.
c) Es parte del tibulo transverso.
d) Es un filamento de proteina que recorre longitudinal-
mente la célula muscular.
e) Retira el Ca?* del sarcoplasma para que pueda generarse
un potencial de accién.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: El reticulo sarcoplasmico de la célula
muscular es el equivalente al reticulo plasmatico liso de otras
células, y en este contexto funciona como un almacén de iones
de Ca** que seran liberados al citosol cuando se despolarice la
membrana plasmatica y en consecuencia los tdbulos T. La res-
puesta e es incorrecta porque el calcio se libera con la llegada
del potencial de accion, la retirada se produce con posterioridad
a la contraccion.

10. ;Cémo se acopla la excitacion del sarcolema a la con-
traccién de la fibra muscular?

a) Laexcitacion continda por los tibulos Ty provoca que
los canales de transporte activo para el Ca?* se abran
y, por tanto, elimina Ca?* del citoplasma.

b) La excitacion provoca la sintesis de calsecuestrina vy,
por tanto, permite que mas Ca** sea almacenado en el
reticulo sarcopldasmico.

¢) La excitacion continda por los tibulos Ty provoca una
apertura de los canales de Ca®* y una salida de Ca?* al
citoplasma, con lo que se inicia el ciclo de contraccién
muscular.

d) La excitacién provoca que el Ca?* se libere de la tro-
ponina y esto permite el establecimiento de un mayor
ndmero de puentes cruzados entre la miosina y la
actina.

e) La excitacion provoca una serie de sucesos intracelu-
lares, entre los cuales se encuentra una menor concen-
tracién de los niveles de Ca**y, por tanto, una estimu-
lacién del ciclo de contraccion.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: El Ca?* intracelular se mantiene en bajas
concentraciones hasta que llega el potencial de accion que
activa los canales de Ca?* regulados por voltaje situados en
la membrana del reticulo sarcoplasmico. En ese momento
se produce una salida hacia el citosol, aumenta la concen-
tracion citosélica de Ca?* y asi puede activarse el acoplamiento
miosina-actina.

11. Una unién neuromuscular:
a) Esuna sinapsis entre una neurona motora con una fibra
muscular.
b) Incluye los botones sinapticos de una fibra muscular.
c) Incluye las terminaciones de la placa motora de una
neurona motora.
d) Utiliza Na* como neurotransmisor.
e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Por definicidn, la respuesta a es la co-
rrecta. La fibras musculares no poseen botones sinapticos (solo
las neuronas) y el neurotransmisor en este caso siempre es la
acetilcolina.

12. Todas las afirmaciones son correctas excepto una, ;cual?

a) Unasola fibra muscular estd controlada a través de una
sola unién neuromuscular.

b) Una sola neurona motora controla una sola fibra mus-
cular.

c) Lafuerza de la contraccion muscular depende del ni-
mero de unidades motoras estimuladas.

d) La fuerza de la contraccién muscular depende del ta-
mano de las unidades motoras estimuladas.

e) Una unidad motora consiste en una neurona motora
somatica y las fibras de musculo esquelético que con-
trola.

Respuesta correcta: b.
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Respuesta razonada: Una neurona motora puede controlar
varias fibras musculares; dependera del grado de control motor,
pero siempre serdn varias fibras.

13. Las fibras musculares oxidativas lentas:
a) Son células musculares mds implicadas en actividades
de corta duracién, como un sprint.
b) Son las mayores y mas potentes de todos los tipos de
fibras musculares.
c) Se contraen rapidamente y generan ATP anaerdbica-
mente.

d) Resisten a la fatiga y contienen grandes cantidades de
mioglobina.

e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Las tres primeras respuestas se corres-
ponden con fibras musculares glucoliticas rapidas. La respuesta
d muestra caracteristicas de las fibras musculares oxidativas
lentas.
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BASES FISIOLOGICAS DE LA RESPUESTA
INFLAMATORIA

A pesar de que el término inflamacion se usa ampliamente en
el ambito de las ciencias de la salud, en muchas ocasiones no
estd claramente definido y el colectivo sanitario no tiene claro
de si se trata de un proceso beneficioso o perjudicial (Toumi
y Best, 2003). El abordaje del estudio de la inflamacién
puede realizarse desde cuatro niveles relacionados: el clinico,
el fisioldgico, el celular y el molecular (fig. 6.1).

Cualquier proceso que desencadene una pérdida de la
homeostasis molecular es a priori susceptible de afectar al
resto de niveles. En ultima instancia, las manifestaciones
clinicas se caracterizardn por calor, hinchazén, enrojeci-
miento y dolor. Una determinada lesion puede presentarse
en uno o varios niveles y, por tanto, el razonamiento clinico
y la investigacion requieren la habilidad para definir cudl es
relevante (Scott et al., 2004).

Cuando ocurre un dafio tisular provocado por una infec-
cién, por un trauma, por agentes quimicos, por calor o por
cualquier otro fenémeno, los tejidos lesionados liberan una
gran cantidad de sustancias que producen cambios secunda-
rios en los tejidos sanos proximos. En conjunto, todos estos
fenémenos de respuestas celulares y vasculares frente al dafio
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tisular o la infeccién que acelera la destruccion y retirada
de los organismos invasores y los restos de tejido y células
danadas se denominan inflamacion (McGeown, 2007). Es
una reaccién caracteristica de la inmunidad innata: después
de las barreras fisicas y quimicas de defensa, el organismo
responde con una segunda linea de forma inespecifica a
través de los leucocitos, que siempre responden de manera
similar cuando identifican a algtin agente extrafio y lo elimi-
nan o contienen hasta que se active la inmunidad adquirida
(Clot, 2003; Kitchen, 2007).

La inflamacidn se caracterizard por: 1) una vasodilatacién
local con el consecuente exceso de flujo sanguineo local;
2) incremento de la permeabilidad capilar y, por tanto, el
flujo de grandes cantidades de fluido a los espacios inters-
ticiales; 3) a menudo, coagulacion del fluido en el espacio
intersticial debido a las grandes cantidades de fibrindgeno y
otras proteinas que se han filtrado desde los capilares,
y 4) migracién de un gran nimero de granulocitos y mono-
citos hacia los tejidos (Guyton y Hall, 2001).

En sentido amplio, se habla de una fase inflamatoria
aguda o temprana, que tiene una duracioén entre 24 y 48 h,
seguida de una fase subaguda o tardia, que oscila entre los 10
y los 14 dias. La fase subaguda puede alargarse si persiste el
agente originador de la inflamacién (Kitchen y Young, 2009).

49
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FIGURA 6.1

Suele establecerse que la reaccién inflamatoria tiene tres
objetivos: 1) atraer a las células del sistema inmunitario y
los mediadores quimicos o cifocinas al lugar de la lesidn;
2) establecer una barrera fisica para retardar la aparicién
de la infeccién o de la lesion hacia tejidos circundantes, y 3) fa-
vorecer la reparacion tisular una vez que el proceso lesional
ha sido controlado.

La reaccion inflamatoria comienza cuando los macré-
fagos tisulares son activados y liberan citocinas que actian
a modo de balizas marcadoras, de forma que otras células

Proceso inflamatorio en los diferentes niveles de organizacion bioldgica.

inmunitarias son atraidas hacia la zona, aumentan la per-
meabilidad capilar (esta es una de las razones por las que se
produce la hinchazén de la zona lesionada) y son capaces de
inducir fiebre (en el caso de infecciones). Las células atraidas
por las citocinas liberadas por los macréfagos producen, a su
vez, otras citocinas. El proceso se vuelve complejo, dada la
gran cantidad de mediadores quimicos participantes (Gallart
y Vives, 1996; Zocchi y Rubartelli, 2001).

Las citocinas son mediadores solubles de tipo polipepti-
dico o glucoproteico que ejercen su funcién al actuar sobre



© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Procesos dolorosos, inflamatorios, de recambio biolégico y reparacién tisular en electroterapia clinica Capitulo | 6 51
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receptores especificos de membrana y contribuyen a la
regulacion de la activacion de los leucocitos, asi como de
la apoptosis (muerte celular programada). La sintesis y la
accion de las citocinas no se limitan al sistema inmunitario,
también pueden regular la funcién de las células de otros
organos y tejidos.

Las citocinas presentan una serie de caracteristicas fun-
cionales comunes: 1) su secrecién es breve y autolimitada, en
general no se almacenan en la célula y su sintesis se inicia por
una nueva transcripcién génica de corta duracién; 2) el radio
de accion es corto y, por tanto, tienen una accién autocrina o
paracrina; 3) producen sus efectos tras la unién a receptores es-
pecificos de alta afinidad para alterar los patrones de expresion
génica de la célula diana, y 4) es frecuente que una citocina
influya sobre otra y se establezcan cascadas y bucles de retro-
alimentacion inhibidores o activadores de otras citocinas.

Respuesta inflamatoria y fagocitosis

Los macréfagos tisulares cercanos a la zona donde se produ-
ce la infeccién o la lesién movilizan y se vuelven fagociti-
camente activos (fig. 6.2). Las sustancias quimicas liberadas
por los agentes patégenos o por los tejidos lesionados (gui-
miotaxinas o quimiocinas) actian como atractores de estas
células y dirigen sus movimientos hacia la zona dafiada por
un proceso denominado quimiotaxis.

Los macréfagos locales se refuerzan con la llegada desde
el torrente circulatorio de neutréfilos (un tipo de leucocito
de tipo granulocito) y monocitos. Estas células primero
deben adherirse a la pared interna de los vasos sanguineos

del area afecta por un mecanismo denominado marginacion
leucocitaria y posteriormente se deforman hasta colarse por
los espacios existentes entre las células endoteliales de los
vasos sanguineos mediante movimientos ameboideos. Esta
salida desde la Iuz de los vasos sanguineos hacia el espacio
extracelular recibe el nombre diapédesis. Las interacciones
de los leucocitos con el endotelio vascular determinan la in-
tervencion de moléculas de adhesion (selectinas e integrinas)
y factores quiomotaxicos que favorecen el rodamiento de los
leucocitos sobre el endotelio y los fendmenos de activacion,
adherencia y penetracién en los tejidos (Clot, 2003; Scott
et al., 2004; Lodish et al., 2005; Alberts et al., 2008).

Si ha existido rotura de vasos sanguineos, se producird
una extravasacion de los elementos de la sangre hacia la zona
lesional, aumentando aun mas la acumulacién de elemen-
tos en el espacio extracelular (Chatzinikolaou et al., 2010;
Palmblad, 2010).

En resumen, en esta primera fase se produce una acti-
vacion en cascada de numerosas proteinas implicadas en la
coagulacioén, el complemento, la fibrindlisis y las cininas,
que en conjunto producen un aumento de la permeabilidad
vascular, la atraccién y la activacion de los neutréfilos y los
macréfagos, y los signos clinicos de la inflamacién descritos
por Celso alrededor del 40 a. de C.: rubor, calor, dolor'y
tumor (Peltier, 1996; Clot, 2003).

Liberacion de proteinas de fase aguda

Ya se ha dicho que la agregacion leucocitaria en la zona
de inflamacién se ve incrementada por un aumento en el



52 UNIDAD | I Generalidades en electroterapia clinica

TABLA 6.1 Resumen de las sustancias implicadas en la respuesta inflamatoria y su funcién

Sustancia Funcién

Bradicinina Estimula los receptores del dolor, vasodilatacién

Cininas Proteinas plasmaticas que se activan para formar bradicinina

Citocinas Proteinas liberadas por una célula que afectan al crecimiento o actividad de otra célula

Complemento

Proteinas de la membrana plasmdtica y la membrana celular que actian como opsoninas, agentes
citoliticos y mediadores de la inflamacion

Histamina

Vasodilatador y broncoconstrictor liberado por los mastocitos y los baséfilos

Interleucina 1

Citocina de los macréfagos que media la respuesta de estos e induce fiebre

Opsoninas

Proteinas que recubren los patégenos para que los fagocitos los reconozcan y fagociten: son anticuerpos,
proteinas de fase aguda y proteinas del complemento

Proteina C reactiva

Proteina que activa la cascada del complemento

Proteinas de fase aguda
inflamatoria

Proteinas del higado liberadas durante la fase aguda que actian como opsoninas y aumentan la respuesta

Quimiotaxinas

Moléculas que atraen fagocitos hasta el lugar de infeccion o de lesién

Factores estimulantes de
colonias de granulocitos
y monocitos

Los macréfagos activados, las células endoteliales, los fibroblastos y los linfocitos producen factores
estimulantes de colonias de monocitos y granulocitos (GM-CSF, G-CSF, M-CSF) que estimularan en la
médula 6sea la maduracién de granulocitos, monocitos y macréfagos

flujo sanguineo debido a la vasodilatacién local de los vasos
sanguineos que facilitaran la diapédesis. Estos cambios vas-
culares son estimulados por una serie de sustancias vasodi-
latadoras en los tejidos dafiados.

Durante la fase aguda, el organismo responde aumen-
tando la concentracién de una serie de proteinas plasmati-
cas que reciben el nombre genérico de proteinas de fase
aguda, que incluyen moléculas que actian como opsoninas
(coadyuvantes de la fagocitosis), moléculas antiproteasas,
que ayudan a evitar el dafio tisular, y la proteina C reactiva
(PCR). Las concentraciones de estas proteinas van dis-
minuyendo hasta la normalidad a medida que la respuesta
inmunitaria avanza, pero en las enfermedades inflamatorias
cronicas pueden persistir las concentraciones elevadas de
estas proteinas de fase aguda. A continuacién se resumen
algunos de los agentes mds importantes implicados en el
proceso inflamatorio (tabla 6.1).

Histamina

La histamina, que se encuentra almacenada en los granulos
de los mastocitos (o células cebadas) y los baséfilos (un
tipo de leucocitos), es la molécula que activa la respuesta
inflamatoria, puesto que activa la llegada de otras moléculas
a las zonas de lesion (Barret, 1992; Falus y Meretey, 1992).

La histamina tiene un fuerte efecto vasodilatador local,
lo que ocasiona que se produzca una salida de proteinas
plasmaticas al espacio intersticial con el consecuente edema

e hinchazon. Se produce también un aumento del flujo san-
guineo a la zona con el resultado de un drea tumefacta, roja
y caliente (Silbernagl, 2007; Silverthorn, 2008).

Cininas

Las cininas constituyen un grupo de proteinas plasmaticas
inactivas, que se activan a través de una cascada de enzimas
proteoliticas, denominado sistema cinina-calicreina, que
produce finalmente cininas vasoactivas, especialmente la
bradicinina. Esta cinina tiene los mismos efectos vasodilata-
dores que la histamina y ademads estimula los receptores del
dolor; responsable de la sensibilidad a la palpacién asociada
alainflamacién (Ueno y Oh-Ishi, 2003; Moreau et al., 2005;
Bader, 2009).

Eicosanoides

Los eicosanoides son moléculas derivadas de dcidos grasos
de 20 carbonos, con especial importancia el dcido araqui-
donico (v. fig. 6.2), que constituyen una gran familia de
mediadores celulares con diferentes funciones, en muchas
ocasiones antagonicas.

El 4cido araquiddnico se libera a partir de los fosfolipi-
dos de las membranas celulares y puede entrar en alguna
de las dos vias metabdlicas que se muestran. Si actia la
lipooxigenasa, se sintetizardn leucotrienos; si actda la ci-
clooxigenasa, se sintetizardn precursores de prostaglan-
dinas (PG) y tromboxanos (TX). El dcido acetilsalicilico y
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los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) inhiben la ciclo-
oxigenasa, disminuyendo la sintesis de PG; por el contrario,
los glucocorticoides inhiben la lipooxigenasa, disminuyendo
la sintesis de leucotrienos.

Las PG y los TX pueden ser liberados casi por cualquier
tipo celular, mientras que los leucotrienos son mas especificos
de los leucocitos. Los fagocitos activados también estimulan
la sintesis de PG, que ampliaran el efecto de la inflamacion.
Muchos agentes farmacolégicos, como antiinflamatorios, por
ejemplo la aspirina o los corticoides, actian inhibiendo alguno
de los puntos en la cadena de sintesis o activacion de las PG
(Peltier, 1996; McGeown, 2007).

Interleucinas

Las interleucinas son citocinas sintetizadas principalmente
por los leucocitos, aunque progresivamente se van asociando
a otros tipos celulares. En el proceso inflamatorio agudo
estan implicados principalmente la interleucina (IL) 1, la
IL-6 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). La IL-1
y el TNF-a tienen una accion directa y en muchas ocasiones
actian sinérgicamente, y segun la naturaleza de la célula
diana pueden producir la activacién de proteinas implicadas
en la modificacién del endotelio y vasodilatacién locales,
proteasas de destruccién histica, moléculas de adhesion,
radicales libres oxigenados, factores procoagulantes y, junto

Glucocorticoides

Acido
araquidénico

Leucotrienos

'\

Inflamacion

Vasoconstriccion
Permeabilidad
capilar

Antiagregacion
plaquetaria
Vasodilatacién

con la IL-6, la produccién hepatocitica de las proteinas de
fase aguda (Heinrich et al., 1990; Bluethmann et al., 1994;
Batista et al., 2009; Kapoor et al., 2001).

Proteinas del complemento

Las proteinas del complemento son un conjunto de mds de
25 proteinas plasmdticas y de la membrana celular. En la
llamada cascada del complemento, varios intermediarios
actdan como opsoninas, que son moléculas que se unen a las
células, a los microorganismos o a las particulas extrafias pa-
ra facilitar su fagocitosis por parte de las células fagociticas.
La cascada del complemento finaliza con la formacién de un
complejo de ataque a la membrana en el que un grupo de
proteinas liposolubles se insertan en las membranas celulares
de los patdgenos y células infectadas y forman poros; de esta
forma penetran iones en la célula, a los que les sigue una
entrada de agua con la consiguiente lisis celular (Gallart y
Vives, 1996; Garcia, 1996; Gitler y Ganon, 2003).

RECAMBIO BIOLOGICO
Y REPARACION TISULAR
La reparacion tisular supone la actividad integrada de las célu-

las, la matriz y los mediadores quimicos con el objetivo final
de restaurar la funcién del tejido lesionado (fig. 6.3). Sea cual
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= Agregacion
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Relajacion Contraccién

del musculo liso
Vasodilatacién

del musculo liso
Vasoconstriccion

FIGURA 6.3 Sintesis de leucotrienos, prostaglandinas y tromboxanos implicados en la respuesta inflamatoria.
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FIGURA 6.4 Esquema del
proceso inflamatorio agudo y su
evolucién. (Modificado de Cordova,
2003.)
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sea el origen del dafio, los mecanismos de reparacién comien-
zan cuando se produce una pérdida de comunicacién entre
células adyacentes, y entre estas y su matriz extracelular, o
por muerte celular. El resultado final suele ser la formacién de
tejido cicatricial, que, en algunos tejidos, como la epidermis, el
musculo esquelético o el tejido adiposo, puede ir acompafiada
de una regeneracion limitada (Kitchen y Young, 2009).

En condiciones normales, los fibroblastos se encargan de
sintetizar los diferentes componentes de la matriz extracelular
del tejido conjuntivo: coldgeno, elastina, fibronectina, dcido
hialurénico y proteoglucanos. En el proceso inflamatorio
intervendran en los fendmenos de reparacion tisular (Culav
etal., 1999; Pedraza y Martinez, 2008; Khan y Scott, 2009).

Los fibroblastos son atraidos por quimiotaxis al foco
inflamatorio respondiendo tanto a las citocinas como a
proteinas o restos de las mismas presentes en la matriz ex-
tracelular, como el coldgeno, la elastina y la fibronectina.
Parece que el dcido hialurénico producido desde el principio
de los fenémenos de reparacién ayuda a la migracién de
los fibroblastos, mientras que la fibronectina favoreceria la
proliferacion y adhesion de los fibroblastos (Peltier, 1996).

La regeneracién tisular involucra a dos mecanismos: la
proliferacién de las células supervivientes para reemplazar el
tejido perdido y la migracién de células supervivientes al es-
pacio dejado por el tejido perdido (Reid y Roberts, 2005; Otto
y Wright, 2011). Los factores que controlan el proceso de
curacion y reparacion son complejos y en ellos se incluyen la
produccién de una gran variedad de factores de crecimiento
(fig. 6.4).

Cuando las células especializadas del tejido dafiado no
pueden regenerarse o lo hacen de una forma reducida, el es-
pacio debe ser rellenado con tejido fibrético. Los fibrocitos
y fibroblastos situados alrededor de los capilares y en los
tejidos conectivos perdidos se activan estimulados por el

factor de crecimiento transformante beta (TGF-3) y comien-
zan una sintesis activa de proteinas que pueden dividirse en
dos grandes grupos:

e Las protefnas coldgenas (en especial, coldgeno de tipo I
y III), que requeriran la hidroxilacién de los aminoécidos
prolina y lisina, para lo que es esencial la presencia de
vitamina C y la formacion de las hélices de procoldgeno,
cuya sintesis finalizard cuando se haya secretado al es-
pacio intersticial y se establezcan los puentes cruzados
y finalice la polimerizacion.

e Elsegundo grupo de proteinas son glucoproteinas adhe-
sivas (fibronectina y acido hialurénico), que facilitan la
contraccion de la cicatriz y contribuyen al progreso del
proceso de reparacion (Reid y Roberts, 2005; Nelson y
Cox, 2005; Nwesholme y Leech, 2010).

A medida que la matriz extracelular inicial madura, ocu-
rren una serie de cambios: la cantidad de 4cido hialurénico y
de fibronectina se reduce gradualmente, el coldgeno de tipo
I se vuelve predominante y comienza el depésito de proteo-
glucanos (Culav et al., 1999; Kitchen, 2007).

Parece que el acido hialurénico esta solo presente en
las fases tempranas de la curacién y facilita la movilidad
celular y la proliferacion de fibroblastos (Adams, 1997 y
2004; Chen y Abatangelo, 1999), y la fibronectina serviria
de estimulo para la movilidad de los fibroblastos y las células
endoteliales implicadas en la angiogénesis (Clark, 1990;
Valenick et al., 2005; Midwood et al., 2006).

Finalmente, los proteoglucanos contribuirian a aumentar
la resistencia tisular y a la regulacion de la movilidad y creci-
miento celular, asi como del depé6sito de colageno (McGrath
y Eady, 1997; Baum y Arpey, 2005).

Un aspecto importante en la reparacion tisular es la regu-
lacién del equilibrio en la sintesis de proteinas de la matriz
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extracelular, en especial del coldgeno. El coldgeno deposita-
do en un primer momento es de tipo embrionario (tipo III),
que progresivamente se sustituye por colageno de tipo I.
El coldgeno de tipo IV se sintetiza como parte de la mem-
brana basal cuando ocurre una lesion en la piel, y el de tipo
V se deposita alrededor de las células, formando un soporte
estructural (Kitchen, 2007). La tasa de sintesis de coldgeno
serd regulada por la presencia de citocinas estimulantes e
inhibitorias (Molly et al., 2003; Farahani y Kloth, 2008), y
por la propia interaccién celular con la matriz extracelular.

Entre las citocinas estimulantes de la sintesis del coldgeno
nos encontramos el TGF-(3, la IL-1 y el TNF; entre las cito-
cinas inhibidoras se encuentran los interferones, el TNF-a
y la prostaglandina E, (PGE,).

El proceso de reparacion tisular no podria completarse
sin la angiogénesis, esto es, la generacién de nuevos vasos
sanguineos en la zona lesionada (v. fig. 6.4). Las células
endoteliales migran hacia el estimulo atraidas por los co-
rrespondientes factores de crecimiento, en especial el factor
de crecimiento endotelial vascular (VEGF), de forma que
el aporte de sangre esté asegurado en la zona lesionada. A
medida que el tejido cicatricial entra en la fase de maduracién
final, se produce una retirada progresiva de parte de esta vas-
cularizacién (Arnold y West, 1991; Cho et al., 2011; Itoh e
Itoh, 2011).

BASES FISIOLOGICAS DEL DOLOR

La actuacion de los profesionales de la salud sobre los pa-
cientes con dolor es uno de los retos mas dificiles, y a la vez
mds estimulantes y satisfactorios. El dolor, tal y como lo
define la Asociacién Internacional para el Estudio del Dolor,
es «una experiencia sensorial y emocional desagradable
asociada con un dafio tisular actual o potencial, o descrita
en términos de tal dafio» (IASP, 1979).

Este complejo fendmeno, que implica no solo la res-
puesta fisioldgica, sino también una respuesta emocional e
intelectual, es una experiencia profundamente personal (Hus-
band, 2002). Ademas, la sensacion dolorosa conduce al de-
sarrollo de una serie de respuestas reflejas, tanto motoras
(p- €j., el reflejo de retirada o la instauracién de contrac-
turas musculares) como vegetativas (aparicion de sudor,
escalofrios, nduseas) que forman parte de la sintomatologia y
que ayudan al diagnéstico clinico sobre el origen del proceso
que las provoca (Cérdova, 2003).

El dolor se clasifica habitualmente en términos de su
duracidn; de esta forma, se habla de dolor agudo cuando ocu-
rre en un lapso de tiempo breve, y de dolor crénico cuando
el dolor se instala durante mds de 6 meses. El dolor agudo
actiia como una alerta que nos hace conscientes de un dafo
corporal que ya se ha producido o que puede producirse,
mientras que el dolor crénico ha perdido su cardcter protector
y suele tener efectos desastrosos sobre la calidad de vida del
paciente.

Estimulacion de los nociceptores

Desde un punto de vista fisiolégico, la percepcién del dolor
se encuadra dentro del sistema somatosensorial. Los noci-
ceptores son los receptores del dolor que, a diferencia de
otros receptores sensitivos, estan formados por terminaciones
nerviosas libres desplegadas en las capas superficiales de
la piel y de tejidos internos, como el periostio, las pare-
des arteriales o las superficies articulares. La mayoria de
los tejidos profundos poseen un menor nimero de termi-
naciones nerviosas, aunque un dafio tisular amplio en estas
zonas puede causar un dolor de tipo crénico y sordo (Guyton
y Hall, 2011). En este epigrafe nos referiremos al dolor noci-
ceptivo, el ocasionado por un agente lesional, y dejaremos de
lado el dolor neuropdtico, debido a una disfuncién propia del
sistema nervioso y que excede de los objetivos del capitulo
(Husband, 2002; Nicholson, 2006).

A diferencia de otros tipos de sensaciones que son es-
pecificas del receptor, la sensacién dolorosa puede producirse
por multiples tipos de estimulos, que pueden agruparse en es-
timulos mecdnicos, estimulos térmicos 'y estimulos guimicos.
Por ejemplo, los canales de membrana denominados recepto-
res vanilloides (canales de potencial transitorio del receptor
V, o TRPV,) responden al calor excesivo y también a la
capsaicina, sustancia quimica responsable de la sensacién
de quemazon de los pimientos picantes (Bode y Dong, 2011;
Anand y Bley, 2011). Recientemente se ha caracterizado una
proteina de membrana que responde tanto a los estimulos
frios como al mentol, lo que explicaria por qué los alimentos
con sabor a menta se sienten frescos (Reid y Flonta, 2002).

Los nociceptores suelen dividirse en dos tipos (tabla 6.2):
nociceptores mecanicos y nociceptores polimodales. Los
primeros se encuentran inervados por fibras nerviosas afe-
rentes mielinizadas finas de tipo III o Ad y responden a es-
timulos mecdnicos, como pinchazos dolorosos producidos
por objetos punzantes. L.os nociceptores polimodales estan
inervados por fibras de tipo IV o C no mielinizadas, mucho
mas numerosas que las anteriores y que responden a es-
timulos mecdnicos, térmicos y quimicos (Dubin, 2010).

Otra caracteristica propia de los nociceptores es su nula
o escasa adaptacion al estimulo doloroso, de forma que para
que cese la sensacién dolorosa es condicién necesaria, pero
no suficiente, que desaparezca el estimulo que la ocasiond.

En una situacién de normalidad, el umbral de respuesta
de los nociceptores es elevado y son necesarios estimulos de
gran intensidad para dafiar el tejido y que se produzca la
estimulacion. Pero una lesion tisular, o una estimulacién
repetida, produce una disminucién del umbral, lo que se tra-
duce en una sensibilizacion, de manera que estimulos que no
causaban dolor ahora si lo hacen. Esta situacién se denomina
hiperalgesia, y su aparicién se debe a la liberacién de sus-
tancias por parte de los tejidos dafiados, capaces de estimular
las terminaciones nerviosas libres (White y Wilson, 2008;
Jankowski y Koerber, 2010; de Oliveira et al., 2011).
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TABLA 6.2 Caracteristicas de los receptores sensitivos

Tipo de receptor Receptor Localizacion Fibra nerviosa | Adaptacion
Mecanorreceptores Corpusculos de Pacini Subcutanea, articulaciones, IloAB Muy rapida
intramuscular
Corpusculos de Meissner Piel sin vello IloAB Rapida
Corpusculos de Krause Mucosa labial, parpados y IloAB Rapida
genitales
Foliculos pilosos Piel con vello o AB Rapida
Terminaciones nerviosas libres Piel y mucosas IVoC Rapida
Corpusculos de Ruffini Dermis y capsulas articulares Ilo AR Lenta
Receptores de Merkel Piel sin vello IloAB Lenta
Discos tactiles Piel con vello IloAB Lenta
Receptor abovedado de Iggo Piel sin vello IloAB Lenta
Propioceptores Husos musculares Muscular laoAa Lenta
Organos tendinosos de Golgi Unién miotendinosa IloAB Lenta
Termorreceptores Receptores de frio Piel lIlo AS Lenta
Receptores de calor Piel IVoC Lenta
Nociceptores Nociceptores mecanicos Piel Il o A8 Sin adaptacion
o muy lenta
Nociceptores polimodales Piel y tejidos internos IVoC Sin adaptacion
o muy lenta

Por término medio, una persona comienza a percibir
dolor cuando la temperatura en su piel supera los 45 °C, y
la sensacion dolorosa estard estrechamente correlacionada
con la tasa a la cual el dafio tisular estd ocurriendo y no con
el dafio total que ya ha ocurrido. La sensacién dolorosa esta
también relacionada con la tasa de dafio tisular provocado por
otro tipo de causas, como infecciones bacterianas, isquemia
tisular o contusiones (Guyton y Hall, 2011).

Dolor y daio tisular

Se ha mencionado mas arriba que las sustancias liberadas lo-
calmente (quimiotaxinas) durante la lesion tisular estimulan
los nociceptores, iniciando la sensacién dolorosa (fig. 6.5).

Como consecuencia del dafio tisular, que puede afectar
a las propias terminaciones nociceptivas, se liberan al es-
pacio intersticial mediadores y moduladores quimicos, como
la bradicinina (BDK), las PG, las enzimas proteoliticas y
el potasio (K*), que tienen un papel estimulante sobre los
nociceptores. La serofonina, liberada por las plaquetas, y la
histamina, secretada por los mastocitos, también ejercen un
papel estimulante sobre los nociceptores. Estos, a su vez,

liberan sustancia P, que tiene una accién sobre los mas-
tocitos y sobre los vasos sanguineos locales, aumentando la
permeabilidad de los mismos y favoreciendo la aparicion del
edema inflamatorio (White y Wilson, 2008). La sustancia P
es un neurotransmisor de 11 aminodcidos secretado por las
células sensitivas primarias, es decir, los propios terminales
sensitivos (Husband, 2002), y que también regula la res-
puesta inflamatoria (Jessell, 1981, 1982; Keen et al., 1982;
Henry, 1982; Wood, 2009; Schmelz, 2011).

Puede ocurrir que el estimulo doloroso se produzca sin
estar presente la lesion tisular, pero exista la situacién de isque-
mia tisular. Si se bloquea el flujo sanguineo, el dolor aparece
en unos pocos minutos y su intensidad aumenta con la tasa
metabolica de los tejidos sometidos a isquemia; en consecuen-
cia, una de las causas sugeridas es el aumento de los niveles
de 4cido lactico en los tejidos generado por el metabolismo
anaerdbico, sin descartar que también puedan participar otras
sustancias, como la BDK, o enzimas proteoliticas liberadas
por las células dafiadas (L6pez Chicharro y Ferndndez Vaque-
ro, 2006; MacGeown, 2007; Guyton y Hall, 2011).

De forma similar, un espasmo muscular puede contribuir
a la aparicion de la sensacién dolorosa, con un efecto directo
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FIGURA 6.5 Regulacion de la
reparacion y regeneracion tisular.
EGF: factor de crecimiento epi-
dérmico; TGF-B: factor de creci-
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vascular.
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del espasmo sobre las terminaciones nerviosas y con un
efecto indirecto al reducirse el flujo sanguineo a la zona.
Ademds, el espasmo muscular provocard un aumento de la
tasa metabdlica del tejido muscular, aumentando atin més
la isquemia relativa y creando las condiciones ideales para la
induccién de dolor por mediadores quimicos.

Doble via nerviosa de transmision
de las senales dolorosas

Aunque todos los nociceptores estdn constituidos por termi-
naciones nerviosas libres, las sefiales dolorosas se transmiten
hacia el sistema nervioso central (médula espinal) por dos
vias diferenciadas que se corresponden con los dos tipos de
dolor: las vias de conduccidn del dolor rdpido y agudo, y
las vias de conduccién del dolor lento y crénico (Browsher,
2005; Schemelz, 2001). En la tabla 6.2 se resumen algunas
de las caracteristicas de los receptores sensitivos y el tipo de
fibras por el que se transmite su informacién a la médula
espinal.

Como se ha visto, el dolor rdpido y agudo puede pro-
vocarse tanto por estimulos mecdnicos como térmicos, que
en ambos casos se transmiten hacia la médula espinal por
pequenas fibras mielinizadas de tipo Ad a velocidades entre
6y 30 m/s. Por el contrario, el dolor lento y crénico que
es provocado principalmente por estimulos quimicos, y en
ocasiones por estimulos térmicos y mecanicos persistentes,
se transmite hacia la médula espinal por fibras nerviosas no
mielinizadas de tipo C a velocidades entre 0,5 y 2 m/s.

VEGF

Activacion de fibroblastos
TGF-B

Debido a este sistema doble de conduccién nerviosa del
dolor, un estimulo doloroso y repentino se transmitird por
las fibras de tipo Ad y por las fibras de tipo C. La sensacién
dolorosa que viaja por las fibras rapidas pondrd en marcha
los mecanismos reflejos para la proteccion frente al estimulo
doloroso (p. €j., el reflejo de retirada), mientras que la sen-
sacion dolorosa que se transmite por las fibras lentas serd la
responsable de mantener el dolor de forma continuada y
la atencién para su alivio.

Las fibras de esas dos vias realizan su entrada a la mé-
dula espinal por las raices dorsales, donde nos encontramos
también con dos sistemas para el procesado de las sefiales en
su camino hacia el cerebro: la via neoespinotaldmica para el
dolor rapido y la via paleoespinotaldmica para el dolor lento.
Ademads, las neuronas nociceptivas primarias también pueden
hacer sinapsis con interneuronas que controlan los reflejos de
proteccion, por ejemplo, el reflejo de flexion homolateral y
el de extension contralateral (Tresguerres, 2005; Silbernagl,
2007).

La via neoespinotaldmica estd formada por tres neu-
ronas en serie: las neuronas de primer orden conectan los
receptores situados en el cuello, tronco y extremidades con
la médula, y cuyos cuerpos celulares se encuentran en los
ganglios de la raiz posterior de los nervios raquideos. Los
axones de estas neuronas establecen sinapsis sobre neuronas
de segundo orden (liberando el neurotransmisor glutamato),
situadas en las astas dorsales de la médula que se decusan
por la comisura anterior y ascienden hacia el cerebro por las
columnas anterolaterales. Unas pocas fibras terminan en
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FIGURA 6.6 Integracién de los estimulos dolorosos en el nivel medular.

Modelo de la compuerta de Melzack y Wall.

las dreas reticulares del tronco encefdlico, pero la mayoria
llega hasta el tdlamo sin interrupcion, terminando en el com-
plejo ventrobasal (junto con el tracto de la columna dorsal y
lemnisco de las sensaciones tactiles). En el tdlamo, las neuro-
nas de segundo orden hacen sinapsis sobre neuronas de tercer
orden que se proyectan sobre la corteza somatosensorial.

En la via paleoespinotaldmica, las sefiales dolorosas
que viajan por fibras lentas encuentran sus neuronas de
primer orden en el correspondiente ganglio de la raiz pos-
terior. Desde ahf se envian fibras que sinaptan con neuronas
situadas en las ldminas II y III de las astas posteriores de la
médula, que en conjunto se denominan sustancia gelatinosa
(fig. 6.6). Probablemente, el neurotransmisor liberado en
estas sinapsis sea tanto el glutamato (de accién instantdnea y
corta) como la sustancia P (de accion mds lenta y duradera).
A partir de la sustancia gelatinosa suelen establecerse varias
sinapsis con interneuronas (llamadas células transmisoras o
células T) antes de decusarse y ascender por las columnas
anterolaterales, donde tienen lugar estaciones sindpticas en
numerosas zonas del bulbo, protuberancia y mesencéfalo.
La informacién procedente del mesencéfalo hace relevo, a
través del nidcleo intralaminar del talamo, a areas como el
hipotalamo, el 16bulo frontal o el sistema limbico del cerebro;
son estas dreas las que coordinan las respuestas auténomas,
psicoldgicas y emocionales del dolor (Wood, 2009). Los
estimulos dolorosos desde el drea reticular del tronco del
encéfalo se proyectan hacia el tdlamo sin una disposicion
somatotdpica, y desde alli, de una forma difusa, hasta el
hipotdlamo, motivo por el cual los pacientes tienen a menudo
dificultades para localizar el origen en algunos tipos de dolor
crénico.

Modulacién del dolor y sistemas
de supresion del dolor en la médula espinal
y el cerebro

La primera estacion en la que es posible la modulacién de
la informacidn nociceptiva es la médula espinal. Las aferen-
cias nociceptivas de primer orden sinaptan con neuronas de
segundo orden, que son las que envian la informacién a los
centros superiores.

La excitabilidad de estas vias puede ser alterada por otras
neuronas presentes en el asta posterior de la médula espinal.
Hemos comentado que existe un grupo de neuronas situadas
en una regioén de la médula denominada sustancia gelatinosa
(NSG) que tienen un papel inhibitorio sobre las neuronas
transmisoras (NT). Las NSG tienen una inhibicién ténica
sobre las NT, de forma que estdn inhibiendo continuamente
la transmisién de informacién dolorosa hacia los centros
superiores (fig. 6.7).

Las fibras de tipo C de los nociceptores hacen sinapsis con
estas NSG, de manera que, cuando las fibras de tipo C son
activadas por un estimulo doloroso, excitan simultdneamente
la via ascendente a través de las NT y bloquean la inhibicién
ténica de las NSG, permitiendo que la informacién nociceptiva
llegue a los centros superiores (Ganong, 2005; Wood, 2009).

Sin embargo, las NSG también estdn influenciadas por
impulsos provenientes de aferencias mecanosensitivas de
bajo umbral y gran didmetro (fibras de tipo AB), que es-
tablecen sinapsis excitatorias con las NSG, de forma que
estas aumentan su inhibicién sobre las NT.

Las NSG también reciben impulsos excitatorios (y,
por tanto, inhibitorios del dolor) procedentes de los cen-
tros superiores, lo que permite un control descendente de la
excitabilidad de las células T. En consecuencia, del equilibrio
final de impulsos inhibitorios y excitatorios que reciban las
células T dependera que la informacién nociceptiva ascienda
a los centros superiores (v. fig. 6.7).

En esencia, este mecanismo de modulacion del dolor en
el nivel espinal se conoce como feoria del control de la com-
puerta (gate control theory), propuesta en 1965 por Melzack
y Wall, y en ella estdn basadas gran parte de la intervenciones
fisioterapéuticas encaminadas a la analgesia (Melzack y
Wall, 1965; Dennis y Melzack, 1977; Melzack, 1999; Loser
y Melzack, 1999; Deleo, 2006). En definitiva, cualquier
intervencion que active las aferencias mecanosensitivas de
gran didmetro tiene el potencial para modular la transmisién
del dolor en la médula espinal.

El masaje, la manipulacién articular, las tracciones y
compresiones, la estimulacidn térmica y la electroterapia
pueden provocar impulsos sensoriales aferentes que «cierren
la compuerta» de las vias que transmiten la informacién dolo-
rosa hacia los centros superiores (Husband, 2002; Browsher,
2005; Johnson, 2008; Wood, 2008).

Los impulsos descendentes desde los centros superiores
a las células T también son importantes en la modulacién
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FIGURA 6.7 Estimulacion
de los nociceptores con el dafio
tisular.
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dolorosa, excitando las neuronas inhibitorias de la sustancia
gelatinosa (NSG) probablemente liberando noradrenalina y
5-hidroxitriptamina. La procedencia de estos impulsos se
encuentra en la sustancia gris periacueductal (mesencéfalo)
y del nicleo del rafe (bulbo raquideo). La actividad de estos
centros estd normalmente inhibida por interneuronas de otras
regiones cerebrales.

Desde el sistema limbico, que estd implicado en las emo-
ciones y estados de animo, puede estimularse la produccién
(por neuronas situadas en distintas regiones del cerebro y de
la médula) de sustancias opioides endogenas: las encefali-
nas, las endorfinas y las dinorfinas, que tienen en general un
efecto excitatorio de las células de la sustancia gelatinosa,
pero a través de un mecanismo indirecto: estos opidceos
inhiben las interneuronas cerebrales que estan normalmente
inactivando los centros de la sustancia gris periacueductal y
del nicleo de rafe, que son excitadores de las neuronas de la
sustancia gelatinosa. Existen pruebas de que el efecto de es-
tos opidceos estd mas relacionado con la inhibicién del dolor
crénico que con el dolor de tipo agudo (Guyton y Hall, 2011).

El propio Melzack va maés alld y nos habla de la neu-
romatriz como un sistema integrador del dolor en el que
la experiencia dolorosa seria el resultado (firma neural, lo
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denomina) de patrones nerviosos construidos por la influen-
cia de multiples entradas sensoriales (cutdneas, viscerales,
somaticas, visuales), entradas cognitivas y emociona-
les, entradas intrinsecas de modulacion inherentes a todas las
funciones cerebrales y entradas relativas a la actividad de
los sistemas de regulacién del estrés del cuerpo (incluiria
aqui las citocinas y los sistemas endocrino, auténomo e
inmunitario); visién que estd en consonancia con la visién
multidimensional que actualmente se tiene del proceso do-
loroso (Melzack, 1999).

Dolor referido y dolor visceral

En ocasiones, el dolor se percibe en una regién que esta
alejada del tejido que esta causando el dolor; este fenémeno
se denomina dolor referido (DR). Por ejemplo, si el paciente
estd sufriendo una angina de pecho, el 6rgano causante del
dolor es el corazén, pero puede percibirse dolor en la regién
superior del pecho y en el hombro y brazo izquierdos; si el
organo afectado es el rifidn, el dolor referido aparecerd en la
regién lumbar en los niveles L1-L2 y en la ingle.

El conocimiento de los diferentes tipos de DR sera de
una gran ayuda en el diagnéstico clinico, porque en muchas
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disfunciones viscerales el tnico signo clinico del que se dis-
pondrd serd el DR.

El mecanismo probable del DR es la convergencia en
las NT del asta posterior de la médula espinal de aferencias
provenientes de una gran variedad de fuentes (visceras, mus-
culos, piel) que pertenecen a la misma metamera. Los cen-
tros superiores no podran discernir de qué regién proviene
el dolor, puesto que la informacion proviene de las mis-
mas neuronas transmisoras (Tresguerres, 2005; Guyton y
Hall, 2011).

En cuanto al dolor visceral, conviene recordar que difiere
del dolor superficial en algunos aspectos. La diferencia mas
importante es que lesiones importantes y localizadas en una
viscera raramente van acompafadas de un dolor severo. Por
el contrario, algunos estimulos que causan estimulacién
difusa de las terminaciones dolorosas pueden traducirse en
un dolor visceral severo. Por ejemplo, la isquemia producida
por la oclusién del flujo sanguineo al intestino estimula al-
gunas de las fibras difusas del dolor, pero produce, al mismo
tiempo, un dolor extremo.
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Autoevaluacion

1. Oscar Tero tuvo un mal dia. Se corté 5 mm de la mejilla
mientras se afeitaba, mas tarde se hizo un corte de 5 cm en
la palma de la mano con el borde de una caja que estaba
intentando abrir. ;Por qué la herida de la palma de la mano
le doli6 mas?

a) El corte en la mano dispar6 impulsos sensitivos con
grandes amplitudes.

b) El corte en la mano disparé impulsos sensitivos con
grandes frecuencias.

c) El corte en la mano estimulé mas receptores del dolor
que el corte en la mejilla.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Las respuestas a, b y c son correctas.

Respuesta correcta: e.

Respuesta razonada: La sensacién dolorosa depende entre otras

cosas de la intensidad con la que se estimulan las terminaciones

nerviosas del dolor, la frecuencia a la que se estimulan vy el
nimero de terminaciones que descargan impulsos dolorosos.

Las tres primeras opciones son correctas. La herida de la mano

estimulé mas porque en la palma de la mano existen mas ter-

minaciones del dolor que en la cara.

2. Respecto a la adaptacion de un receptor:

a) Desciende la amplitud del potencial de accion genera-
dor del estimulo en presencia de un estimulo continua-
do.

b) Ocurre rapidamente si el estimulo es un dano tisular.

c) Ocurre lentamente si el estimulo es un cambio en la
temperatura.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Lasrespuestas a, by c son correctas.

Respuesta correcta: a.

Respuesta razonada: Las respuestas b y ¢ son incorrectas, sucede
justamente lo contrario. Un receptor disminuye la amplitud
de sus potenciales de accién, se adapta, cuando el estimulo
es constante y no cambia. Ademas, en el caso de estimulos
dolorosos no se produce adaptacion.

3. Los nociceptores:
a) Son terminaciones nerviosas libres que detectan dolor.
b) Responden a estimulos quimicos, mecanicos o térmicos
intensos o excesivos.
c) Pueden encontrarse en cualquier tejido y se adaptan
lentamente.
d) Las respuestas a y b son correctas.
e) Las respuestas a, b y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Las terminaciones sensitivas dolorosas no
se encuentran en todos los tejidos y no se adaptan. Pueden res-
ponder a cualquier estimulo excesivo y potencialmente nocivo.

4. Teresa Lamandra sufri6 un grave accidente de trafico que
le provocé cortes en la cara, la fractura de varias costillas y
un corte en el diafragma. ;Qué tipo de dolor experimentd
en el momento del accidente?

a) Dolor rapido (agudo).

b) Dolor somético.

¢) Dolor visceral.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Las respuestas a, b y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: En un primer momento sentiria un dolor
intenso agudo, y posteriormente dolor somatico y visceral di-
fuso, poco localizado (diafragma) aunque severo.

5. La citocinas actdan:

a) Como mensajeros para el crecimiento y la actividad de

otras células.

b) Fijando y eliminando células invasoras.

¢) Digiriendo células invasoras.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Las respuestas a, b y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: En sentido general, la funcién de las cito-
cinas es la de senalizar y regular la proliferacion y actividad de
otras células. En el contexto del proceso inflamatorio, actdan
a modo de balizas quimicas para atraer a células del sistema
inmunitario, como macréfagos, leucocitos y linfocitos que se
encargaran de fijar, neutralizar y digerir las células invasoras.

6. Las quimiotaxinas actdan:

a) En la digestion de células invasoras.

b) Atrayendo a células del sistema inmunitario.

¢) Fijando y destruyendo células invasoras.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Las respuestas a, b y ¢ son correctas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: Las quimiotaxinas son sustancias quimicas
que atraen quimicamente a células del sistema inmunitario. En
muchas ocasiones se liberan por los propios tejidos danados o
por los microorganismos patégenos.

7. Larespuesta inflamatoria se dispara:

a) Cuando los glébulos rojos liberan pirégenos.

b) Cuando los linfocitos T liberan interferdn.

¢) Cuando los mastocitos liberan granulos que contienen

histamina y heparina.

d) Cuando los neutréfilos fagocitan bacterias.

e) Cuando aumenta el flujo sanguineo en un area.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: La histamina y la heparina liberadas a la
zona lesionada desencadenan una cascada de reacciones ce-
lulares que finalmente se manifiesta con los signos del proceso
inflamatorio: dolor, calor, rubor e hinchazén.

8. Lasustancia P se libera:

a) Por las células del sistema inmunitario.

b) Por las terminaciones nerviosas del dolor.

c) Por los glébulos rojos.

d) Por las células dafadas.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Las terminaciones nerviosas del dolor,
cuando son estimuladas por los moduladores quimicos del
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dolor (bradicinina, prostaglandinas, iones, etc.), actdan li-
berando la sustancia P, que a su vez refuerza la respuesta
dolorosa.

9. Un espasmo muscular puede producir dolor:
a) Por efecto directo del espasmo sobre las terminaciones
dolorosas libres.
b) Indirectamente por un descenso del flujo sanguineo a
la zona.
c) Por isquemia en el propio musculo que sufre el espas-
mo.
d) Por aumento de la acidosis metabdlica y descenso del
pH celular.
e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Esta secuencia es la que ocurre en una
region que sufre espasmo muscular. El propio espasmo puede
estimular terminaciones nerviosas libres; como consecuencia
del dolor, se produce un aumento del tono muscular que pro-
ducira una mayor isquemia y un aumento de los residuos del
metabolismo anaerébico, como &cido lactico y protones.

10. Desde el punto de vista de las vias de conduccién del dolor:
a) Por la via neoespinotaldmica transita el dolor agudo
rapido.
b) Por la via paleoespinotaldmica transita el dolor lento.
c) Por la via neoespinotaldmica transita el dolor agudo
lento.
d) Por la via paleoespinotalamica transita el dolor rapido.
e) Las respuestas a y b son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Las sensaciones dolorosas de tipo agudo,
lacerante, rapido discurren por la via neoespinotalamica. Las
sensaciones dolorosas, lentas, sordas lo hacen por el haz pa-
leoespinotalamico.

11. Segun la teorfa de la compuerta de Melzack y Wall:
a) Se produce una modulacién de los estimulos dolorosos
en las terminaciones nerviosas libres.
b) Se produce una modulacion de los estimulos dolorosos
a nivel medular.
c) Se produce una modulacion de los estimulos dolorosos
en los centros nerviosos superiores.
d) Se produce una modulacién en la corteza cerebral.
e) Todas las respuestas anteriores son incorrectas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La teoria de la compuerta propuesta por
Melzack y Wall propone que los estimulos dolorosos periféricos
harfan estacion en ciertas interneuronas de las astas posteriores de
la médula espinal. A estas mismas interneuronas llegarian también
los impulsos de los receptores de temperatura y tactiles. Estimulan-
do estos receptores se saturarian la interneuronas, lo cual frenaria
la subida de los impulsos dolorosos a los centros superiores.

12. Con respecto al dolor referido:
a) Esel dolor que se siente cuando existe una amputacion
de un miembro.
b) Es el dolor que se refiere a una determinada parte del
cuerpo.
c) Es el dolor que se percibe en una region alejada del
tejido que esta produciendo dolor.
d) Estd relacionado con las relaciones metaméricas.
e) Las respuestas ¢ y d son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: El dolor referido es un dolor que se sien-
te lejano a la zona que lo esta produciendo. El mecanismo
probable es la convergencia, en las neuronas transmisoras del
asta posterior de la medula espinal, de aferencias provenientes
de una gran variedad de fuentes (visceras, misculos, piel) que
pertenecen a la misma metamera.
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INTRODUCCION

La aplicacién de corriente galvanica en el organismo produce
determinados cambios fisiologicos, que podemos aprovechar
desde un punto de vista terapéutico. Aunque su utilizacion es
menos frecuente que hace algunos afios, ofrece metodologias
de tratamiento especificas para determinados procesos pato-
16gicos, de interés en fisioterapia. En este capitulo analizare-
mos las caracteristicas fisicas y los efectos fisicoquimicos de
la corriente galvdnica, asi como los diferentes procedimien-
tos de aplicacion, haciendo especial énfasis en las normas de
seguridad para evitar posibles dafios a los pacientes.

Histéricamente, durante el siglo xviii, la aplicacién te-
rapéutica de la corriente galvanica fue simultanea a los des-
cubrimientos cientificos de los fisicos Volta y Galvani. Asf,
en 1802, existen estudios que emplean en el tratamiento de
la sordera una corriente galvanica (Soderfeldt, 2013).

En fisioterapia se entiende por galvanizacién el empleo de
una corriente eléctrica continua, de flujo constante, con fines
terapéuticos. Asi, una corriente eléctrica continua o galvanica
se puede definir como una corriente monopolar, esto es, que
existe una polaridad fija durante toda la aplicacién y con
intensidad constante. Por ello, el flujo de las cargas siempre
se produce en el mismo sentido: del 4nodo, o polo positivo
(+), al catodo, o polo negativo (-), para las cargas positivas,
y al contrario, del cdtodo (—) al 4nodo (+) para las cargas
negativas, y siempre con el mismo valor. Las caracteristicas
fisicas de una corriente galvanica, empleada en fisioterapia,
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son: su baja tension (de 60 a 80 V) y su intensidad, que puede
alcanzar como maximo los 200 mA, aunque se ajusta en
relacién con el nivel perceptivo del paciente (Maya Martin
y Albornoz Cabello, 2009). En relacién con los equipos de
electroterapia que suministran corriente galvanica, cabe decir
que los polos vienen diferenciados por colores. Asi, el de co-
lor rojo es siempre el positivo o dnodo, y el de color negro es
el negativo o cdtodo. En algunas ocasiones, el polo negativo
o catodo viene con otro color, como azul o blanco, pero lo
que no debemos confundir es el rojo como dnodo. En algunos
aparatos existe un conmutador de polaridad que permite inter-
cambiar los polos, esto es, que el catodo pase a ser el de color
rojo, lo que se aprovecha para hacer ciertas aplicaciones,
como el tratamiento de la hiperhidrosis (Aguilar-Ferrandiz
et al., 2011). De todas formas, lo esencial es saber en cada
momento cudl es la polaridad de cada electrodo.

Cuando aplicamos una corriente galvanica a un paciente, al
conectar el interruptor del aparato, la intensidad de la corriente
va a ir aumentando progresivamente hasta alcanzar el valor
preestablecido (periodo de cierre del circuito), permaneciendo
luego la intensidad estable o constante durante el periodo de
aplicacion terapéutica (periodo de estado o util). Por dltimo,
al finalizar la aplicacion, va a existir otra fase en la cual la
intensidad va a disminuir progresivamente hasta cero (periodo
de apertura), como se observa en la figura 7.1 (Maya Martin
y Albornoz Cabello, 2009). Los periodos de cierre y apertura
son variables y deben adaptarse a diferentes factores, como
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C Fase de cierre del circuito
B Fase estacionaria: Gtil-terapéutica
A Fase de apertura del circuito

FIGURA 7.1 Corriente galvanica; fases de aplicacion de una corriente
eléctrica: periodo de cierre (C), o de establecimiento de la corriente, es el
tiempo que transcurre desde que se cierra el circuito eléctrico o comenzamos
aelevar la intensidad de la corriente hasta que se establece la corriente con la
intensidad previamente determinada; periodo de estado (B), o periodo ttil,
abarca el tiempo de aplicacién terapéutica, y es el tiempo durante el cual
esta pasando la corriente eléctrica con la intensidad prefijada, y periodo de
apertura (A), que corresponde al final de la aplicacion terapéutica, y es el
tiempo en el que se produce la apertura del circuito o comenzamos a dis-
minuir la intensidad de la corriente hasta llegar a cero.

la intensidad de la corriente aplicada, la personalidad del
paciente, el procedimiento de aplicacion, etc. Sin embargo,
y a modo de guia, diremos que deben estar en torno a los
10-30 s cada uno.

En la actualidad, existen aplicaciones de galvanizacién
con corrientes interrumpidas de impulsos monofasicos de
corta duracién o, lo que es lo mismo, de frecuencia media
(8.000 Hz) y alto rendimiento, con un «duty cycle de un
95%» (el duty cycle es la relacién entre la duracién de fase y
la duracién del ciclo en una corriente pulsatil). Esta variante
de la corriente galvanica cldsica solo provoca una menor
carga sensitiva sobre el paciente, lo que permite subir la
intensidad, y asi lograr mayor efecto terapéutico de la misma
(fig. 7.2).

EFECTOS FISICOQUIMICOS

La aplicacién de una corriente galvanica provoca sobre el
paciente una serie de efectos biofisicos que podemos cla-
sificar en: electrotermales, electroquimicos y electrofisi-
cos. Tedricamente, cada vez que la corriente fluye por el
organismo se producen los tres efectos. Sin embargo, esta
clasificacion presenta inconvenientes desde el punto de vista
clinico, por lo que vamos a definir los efectos biofisicos
como fisicoquimicos. Estos efectos son consecuencia de la
polaridad de la corriente y de las caracteristicas del cuerpo
humano, que puede considerarse como un recipiente que
contiene multiples soluciones electroliticas, repartidas en
numerosas vasijas microscopicas, separadas unas de otras
por membranas semipermeables. Al paso de la corriente
eléctrica continua, se van a producir dos tipos de efectos,
segin consideremos las estructuras situadas entre los dos
polos de aplicacién o aquellas situadas en la proximidad de
los mismos. Podemos distinguir asi: efectos interpolares,

FIGURA 7.2 Corriente continua interrumpida.

que también se denominan galvanizacion, y efectos polares
o iontoforesis. Pasamos a definir ambos efectos de forma
independiente, pero queremos recordar que ambos se pro-
ducen de forma simultdnea. Ademads, nos centramos en este
capitulo en la terapéutica de la galvanizacion y dejaremos
para el capitulo 8 la terapéutica por medio de la iontoforesis.

Efectos interpolares

Son los efectos fisicoquimicos producidos por la corriente
eléctrica en las estructuras situadas entre los dos polos de
aplicacion o electrodos, esto es, en el trayecto que sigue
la corriente. Se van a provocar dos tipos de acciones fun-
damentales que pasamos a describir, pero que suceden de
forma asociada.

e Desplazamiento ionico a nivel celular: el desplaza-
miento iénico en el interior del organismo va a estar
producido por la atraccién que cada polo ejerce sobre los
iones de signo contrario y la repulsién de los iones del
mismo signo. Esta atraccion y repulsion va a originar un
aumento en la permeabilidad de las membranas celulares
y tisulares, modificandose el intercambio i6nico a través
de las mismas. Se produce asi una mejoria del trofismo
y de la actividad celular. Este hecho se constata clinica-
mente en la mejora de la capacidad de respuesta de la
placa motora de los musculos. Asi, al estimular el trofis-
mo celular y la respuesta muscular de la placa motora,
serd de gran importancia en la fisioterapia clinica, pues
una aplicacion de corriente galvénica, de forma previa
o asociada, mejora la eficacia de otros procedimientos
de fisioterapia, como la masoterapia, la hidroterapia, la
cinesiterapia, etc. (Hiiter-Becker et al., 2005).

e Produccion de calor: el efecto térmico o electrotermal,
que consiste en la produccién de calor, va a venir deri-
vado del paso de la corriente a través del organismo. El
movimiento de las particulas cargadas en el cuerpo del
paciente produce microvibracion de dichas particulas.
Esta vibracion y las fuerzas friccionales asociadas origi-
nan la produccién de calor. Asi, la corriente galvdnica,
al atravesar el obstdculo que suponen las estructuras
orgénicas, va a producir una cierta cantidad de calor,
segtin la ley de Joule: Q = 0,24 X R X P X t; donde Q
es la cantidad de calor en calorias, R es la resistencia de
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la zona atravesada, I es la intensidad de la corriente y t
es el tiempo de paso de la corriente en segundos. Este
aumento de temperatura va a ser poco marcado, y tiene
como consecuencia una vasodilatacién con incremento
del flujo sanguineo, lo cual va a mejorar la troficidad de
los tejidos y a disminuir las sensaciones dolorosas (Maya
Martin, 1998).

Efectos polares

Son los efectos que se producen en los polos de aplicacion y
que originan una serie de reacciones quimicas, que también
se denominan efecto electroquimico. Estas reacciones son
mds importantes debajo de los electrodos, al existir una ma-
yor densidad de corriente que en zonas mds alejadas de los
polos de aplicacién. Diferenciaremos las reacciones quimicas
causadas en funcién del polo analizado:

e En el polo negativo: se va a formar una base muy fuerte,
como la sosa cdustica o hidréxido de sodio (NaOH), con
una alcalinizacién de los tejidos y aumento del pH del
medio (Robertson et al., 2006). Esta reaccion alcalina
puede producir sobre la piel colocada debajo del elec-
trodo una licuefaccién de los tejidos de la zona. Si la
accion es muy intensa, puede producir una quemadura
alcalina, de consistencia humeda, con los bordes sin
delimitar y liberacién de hidrégeno (Plaja, 2003). Clini-
camente, observaremos una piel blanda, sangrante, que
cicatriza bien y normalmente no deja marca. En el ambito
de la fisioterapia estética, plastica y reparadora, existen
procedimientos de aplicacién del catodo, como la desin-
crustacién facial. Esta técnica se emplea en pieles que
presentan un exceso de grasa, como, por ejemplo, en el
tratamiento del acné. Consiste en la aplicacién del catodo
sobre la piel del sujeto para liberar al foliculo piloso del
exceso de grasa acumulada en élI.

e En el polo positivo: se va a dar una reaccion acida, for-
mandose acido clorhidrico (HCI), con una acidificacion
de los tejidos y la disminucién del pH del medio (Robert-
son et al., 2006). Esta reaccién 4cida puede producir sobre
la piel colocada debajo del electrodo una coagulacion de
las proteinas. Si la accién es muy intensa, puede producir
una quemadura 4cida, que presenta una consistencia seca,
con costras y perfectamente delimitada. Clinicamente,
observamos que, en el caso de una excesiva dosificacion,
podemos provocar que la piel se quede pegada al elec-
trodo positivo. Ademads, podemos provocar escara de
color negruzco, cuya cicatriz sera retractil.

En resumen, en el catodo se va a dar una reaccion alca-
lina, quemadura de tipo alcalino, licuefaccidn, liberacién
de H, y rechazo de iones negativos. Por el contrario, en el
dnodo se va a dar una reaccion acida, quemadura de tipo
acido, coagulacion, liberacién de O, y rechazo de iones
positivos (tabla 7.1). Estos efectos polares son la base de las
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TABLA 7.1 Efectos polares de la corriente galvanica

Anodo (polo +)

Catodo (polo -)

Reaccion acida

Reaccion alcalina

Ph bajo (< 7)

Ph alto (> 7)

Libera O, (oxidacion)

Libera H, (reduccién)

Aumento en la concentracion
de aniones

Aumento en la concentracién
de cationes

Vasoconstriccion

Vasodilatacién

Disminuye el potencial de
membrana

Disminuye la permeabilidad
de las membranas tisulares

Disminuye la actividad
metabdlica

Aumenta el potencial de
membrana

Aumenta la permeabilidad
de las membranas tisulares

Aumenta la actividad
metabélica

Efecto sedante

Efecto excitante

Quemadura dcida

Quemadura alcalina

Coagulacion de proteinas

Licuefaccion de proteinas

En procesos agudos

En procesos crénicos

Depilacién electrolitica

Desincrustacion facial

siguientes aplicaciones terapéuticas: la electrocoagulacion,
la depilacion eléctrica y la iontoforesis.

Finalmente, existen otros efectos biofisicos derivados
de la aplicacién de una corriente eléctrica y que deno-
minamos efectos electrofisicos. Estos efectos, a diferen-
cia de los electroquimicos, no ocasionan cambios en la
configuracion molecular de los iones. Asi, en el cuerpo
humano existen moléculas cargadas eléctricamente, como
las proteinas, las lipoproteinas, etc., que con el paso de
la corriente galvdnica pueden migrar hacia uno de los
polos, sin que la corriente produzca ningtin cambio en la
configuracién molecular. La principal consecuencia de
este movimiento de particulas cargadas es la excitacién
de las membranas celulares, como en el caso de los nervios
periféricos, donde, en presencia de una carga eléctrica
adecuada, provoca excitacién o sedacién. Estos efectos
celulares directos pueden originar muchas respuestas in-
directas distintas, como contracciones de la musculatura
lisa o esquelética, activacion de mecanismos analgésicos
enddgenos y respuestas vasculares. La aplicacion clinica
de los efectos electrofisicos se denomina electroforesis.
Pero este procedimiento también se emplea en el diagnds-
tico y metodologias de laboratorio desde hace décadas
(Laemmli, 1970). De hecho, existe una revista cientifica de
maximo impacto con esta denominacién, Electrophoresis,
donde se aborda esta temdtica desde un punto de vista
clinico y diagndstico (Mehrishi, 2002).
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EFECTOS FISIOLOGICOS

Los efectos fisiol6gicos derivados de la aplicaciéon de una
corriente galvanica se van a dar como consecuencia de los
efectos fisicoquimicos mencionados anteriormente. Podemos
destacar una serie de efectos fisiolégicos que pasamos a
describir.

Efectos vasomotores

Estos efectos son observables sobre la piel del paciente que
ha estado en contacto con los electrodos. Sin embargo, la
hiperemia que se produce en el catodo, generalmente, es
mads pronunciada y duradera que la del dnodo. Esta accién
consta de tres fases:

e Enlaprimera fase se produce una vasoconstriccion inicial
de corta duracién, seguida de una vasodilatacién impor-
tante y duradera, acompafiada de un eritema galvdnico.
Esto provoca un enrojecimiento activo de la piel que pue-
de permanecer algunas horas. Existen estudios experimen-
tales que demuestran que el incremento de la circulacién
no solo se ve favorecido en la red venosa cutdanea, sino
que también afecta a los vasos de la musculatura. Asf, los
valores obtenidos fueron de un 500% en la red vascular
cutdnea con relacién a su valor normal, y de un 300% en
la musculatura (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).
Desde un punto de vista fisiolégico, la hiperemia cutdnea
secundaria a la aplicacién de una corriente galvanica se
debe al cambio del pH de la piel bajo los electrodos, lo
que produce una vasodilatacién refleja y aumenta indi-
rectamente el flujo sanguineo arterial a la piel (Martin
Cordero, 2008). Algunos pacientes refieren una sensacién
de calor durante la aplicacion de la corriente galvanica que
persiste durante un largo periodo. En la superficie de la
piel donde se han aplicado los electrodos, la temperatura
de la piel puede verse aumentada entre 1 y 2 °C, dando
como consecuencia que el eritema galvanico permanezca
visible durante algunas horas (Maya Martin, 1998).

e En la segunda fase, o fase de latencia, el eritema galva-
nico disminuye ostensiblemente o casi desaparece por
completo al cabo de varias horas.

e En la tercera fase, o fase tardia, los vasos sanguineos
presentan una gran sensibilidad durante varios dias y,
bajo el efecto de una estimulacién mecénica o térmica de
las superficies cutdneas donde los electrodos estuvieron
colocados, aparecera de nuevo una hiperemia con un color
rosado. El efecto se hace atin mds marcado en la zona del
catodo que presenta una cierta hipersensibilidad, esto es,
cualquier estimulo se percibe mas intenso de lo normal.

Efectos sobre los nervios sensoriales

Este efecto va a provocar una accién analgésica sobre el
paciente por la accién especifica del eritema galvanico y por

la pérdida de excitacion en los nervios sensoriales, principal-
mente en el danodo. Asi, bajo el dnodo se va a provocar una
hiperpolarizacién de las membranas receptoras del dolor y de
las fibras nerviosas, provocando una elevacién del umbral
de estimulacién que va a inhibir la transmision de las sensa-
ciones dolorosas, lo cual va a provocar una accién sedante
e hipotdnica a la que llamamos galvanizacion descendente.

Efectos sobre los nervios motores

Este efecto va a provocar una accién estimulante y tonifi-
cante bajo el catodo, lo que va a producir un aumento de la
excitacién motora o hiperexcitabilidad. Los estudios de inves-
tigacion han demostrado que es mds facil mover volunta-
riamente un musculo parético después de la aplicacion de
corriente galvanica que sin la aplicacion de esta, al realizar el
tratamiento por medio de la fisioterapia; este hecho se cons-
tata por la mejora de la excitacién y se puede comprobar por el
control de la cronaxia, que suele reducirse después de la apli-
cacion de corriente continua. Por lo tanto, la accién del catodo
sobre los nervios motores provocara una hiperexcitabilidad
de las fibras motoras con la consecuente accién estimulante
y tonificante a la que llamamos galvanizacion ascendente.

Especial mencién merecen los procedimientos de es-
timulacién galvénica transcraneal (tDCS), que, como nos
proponen Schabrun y Chipchase (2012), son un conjunto
de procedimientos que, aunque aun estdn en investigacion,
permiten modular la excitabilidad cortical y, por ende, se
emplean en el tratamiento de neurorrehabilitacion del ictus
(Liew et al., 2014; Wu et al., 2013).

Accion trofica tisular

La accién vasomotora que tiene lugar en la zona interpolar
condiciona un efecto tréfico, al mejorar la nutricién tisular,
y un efecto analgésico y antiinflamatorio, al aumentar la
resorcién de metabolitos y disminuir el edema. Este he-
cho, la accién vasomotora que se produce en toda la zona
interpolar, va a provocar un efecto tréfico mas duradero que
la vasodilatacién de los vasos sanguineos. Asi, la hiperemia
resultante va a estimular el metabolismo con la consiguiente
mejora del trofismo debido a una mayor aportacién de oxige-
no y de sustancias nutritivas, y a una aceleracion en la elimi-
nacién de productos del catabolismo (Maya Martin, 1998).

El efecto tréfico es el resultado de la activacion de la cir-
culacion y del movimiento idnico intracelular que se origina
por la modificacién en la permeabilidad de las membranas
celulares. Esto se traduce en una facilitacion de la reabsorcion
de edemas y exudados, porque las paredes dilatadas de las
venas y vénulas son mds permeables, favoreciendo la migra-
cion de liquidos osméticos del dnodo al cdtodo. También se
refuerzan las reacciones bactericidas y antiflogisticas, concen-
trandose las defensas orgdnicas en las zonas bien irrigadas de
los tejidos (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2010).
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La accion tréfica de la corriente galvanica se viene em-
pleando clinicamente con éxito, desde hace décadas, en la
reparacion de heridas (Ernst y Fialka, 1994). Al efecto tré-
fico debemos afiadir la denominada galvanotaxis, esto es, el
proceso que determinadas células, como los neutréfilos, los
macréfagos, los linfocitos y los fibroblastos, presentan bajo
la accidn de una corriente eléctrica y que los atraen hacia una
zona lesionada. Asi, cuando se produce una inflamacién o
una infeccion, los neutroéfilos activados son atraidos hacia el
catodo y los inactivos hacia el &nodo. De igual forma ocurre
con los linfocitos, las plaquetas, los mastocitos, los querati-
nocitos y los fibroblastos, que son atraidos hacia el catodo.
Por el contrario, los macréfagos y las células epidérmicas
son atraidos hacia el dnodo. La aplicacién clinica de este
fenémeno es que ante una herida infectada o inflamada se
colocara localmente el citodo; y, en el caso de una herida que
presente necrosis sin inflamacién o cuando dicha herida esta
en fase proliferativa, se aplicard el anodo (Cameron, 2009).
Pero, en la actualidad, se investiga la posibilidad de influir
en el metabolismo celular y de esta forma aprovechar la in-
fluencia de la aplicacién de la corriente galvanica en el disefio
de estrategias para la ingenieria tisular (Balint et al., 2013).

Efectos sobre el sistema nervioso central

La aplicacién de corriente galvanica sobre la médula es-
pinal de los seres humanos va a provocar un doble efecto de
excitacion o sedacién en funcién de dénde estén colocados
los electrodos. Asi, el cambio de orientacién que se provo-
ca en algunos animales al pasar una corriente continua se
conoce con el nombre de galvanotaxis (del griego taxis,
«disposicién», «orden»). Se ha demostrado un efecto sobre
peces y otros animales anfibios cuando hacemos pasar una
corriente continua en el agua donde se encuentran, orientan-
dose hacia el anodo. Después de un cierto tiempo de paso de
la corriente, el animal se queda inmévil, como si estuviera
paralizado (galvanonarcosis). Si, por el contrario, cambiamos
el sentido de la corriente continua, el animal se excita y se
mueve hasta colocarse (galvanotaxis) en la posicién anterior
y quedarse en la fase de narcosis (fig. 7.3).

En humanos sucede algo parecido y, al aplicar corriente
galvanica en la médula espinal en sentido ascendente, esto
es, catodo en la columna cervical y dnodo en la columna
lumbar, se va a provocar un efecto ténico y un aumento de
la excitacién a los que llamamos galvanizacion ascendente.
Este procedimiento no tiene interés clinico por los riesgos
que reporta y los escasos beneficios terapéuticos.

Por el contrario, la aplicacion en sentido descendente, es
decir, con el catodo en la columna lumbar y el 4nodo en la
columna cervical, provocara un efecto de narcosis galvanica
caracterizado por una accién hipotdnica y sedativa con dis-
minucién o desaparicién de los reflejos medulares, como el
rotuliano, al que llamamos galvanizacion descendente. En
cambio, este procedimiento de galvanizacién descendente
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FIGURA 7.3 Galvanotaxis.

se emplea en multitud de diagnésticos y es una herramienta
terapéutica muy divulgada en el ambito de la fisioterapia,
como, por ejemplo, en recientes estudios sobre el sindrome
de piernas inquietas (Heide et al., 2014).

PROCEDIMIENTOS DE APLICACION

Los procedimientos terapéuticos con corriente galvanica,
galvanizacion, estdn condicionados por los efectos fisiold-
gicos descritos anteriormente. Por ello, vamos a establecer
dos grupos de técnicas de tratamiento bien diferenciadas.

De forma directa a través de electrodos

En estos procedimientos colocamos los electrodos directa-
mente sobre la piel del paciente, con su proteccion de es-
ponjas como capas intermedias, en la zona corporal que
se desea tratar. Esta aplicacion requiere un estudio previo
consistente en:

e Antes de aplicar los electrodos, serd necesario proceder a
una limpieza de la piel con agua jabonosa o gel antisép-
tico para eliminar el film graso o posibles contaminantes
de la piel.

e Debemos seleccionar el tamafio y la forma de los elec-
trodos (cuadrados, rectangulares, circulares) segin la
zona que se va a tratar.

e Los electrodos nunca podrdn hacer contacto directo con
la piel del paciente. Han de ir envueltos en una gasa, al-
goddn o esponja, y la envoltura debe sobresalir al menos
1 cm por cada lado del electrodo. Ademds, la cara de la
esponja que estd en contacto con la piel ha de ser doble.

e Lasesponjas de los electrodos necesitan estar bien hume-
decidas con agua, o mejor con suero salino, para aumen-
tar la conductividad. De esta forma podemos vencer la
resistencia cutdnea, o impedancia de la piel, al paso de
la corriente. Al mismo tiempo, facilitamos la entrada
de la corriente de modo uniforme al organismo y prote-
gemos la piel de posibles quemaduras por disociacién
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FIGURA 7.4 Galvanizacion transversal.

iénica. El espesor de las esponjas debe oscilar entre 0,4
y 1 cm. En caso de que no sean muy gruesas, podemos
colocar doble esponja.

e Losdoselectrodos pueden ser de igual o diferente tama-
no. En los procedimientos de galvanizacién utilizaremos
electrodos del mismo tamafio.

e La colocacién de los electrodos debe hacerse de forma
precisa y requiere una especial atencion por parte del
fisioterapeuta. Asi, los electrodos han de fijarse de tal
modo que queden bien sujetos a la zona que hay que tratar
y perfectamente adaptados al contorno corporal, pero
sin comprimir en exceso. De este modo evitamos que
se produzcan picos térmicos, que podrian provocar que-
maduras. Para fijar los electrodos se utilizan cintas,
que pueden ser de goma o de velcro autoadhesivo.

Dependiendo de cémo coloquemos los electrodos sobre
la zona corporal, se puede realizar una galvanizacién trans-
versal o longitudinal.

e La galvanizacion transversal se utiliza, sobre todo, para
el tratamiento de las articulaciones y masas musculares
amplias. En esta técnica, los electrodos se colocan en
oposicidn uno del otro, recorriendo la corriente la zona
que se va a tratar de delante a atrds o de dentro a fuera, de
forma transversal. Segun la sintomatologia del paciente,
se asignard la polaridad positiva o negativa (fig. 7.4).

e La galvanizacién longitudinal se emplea para el trata-
miento de las extremidades y de la columna vertebral,
pues la corriente recorre la regién de proximal a distal,
de craneal a caudal y viceversa, como en las técnicas de
galvanizacion ascendente y descendente (fig. 7.5). En los

FIGURA 7.5 Galvanizacién longitudinal.

procedimientos de galvanizacién descendente sobre la
columna vertebral, en la zona lumbosacra, utilizaremos
electrodos grandes de 8 X 12 cm, para potenciar la accién
sobre el mayor nimero posible de raices nerviosas a la
salida de los agujeros de conjuncién. Ademds, en esta
técnica, el tiempo total de tratamiento suele llegar hasta
los 35 0 45 min, para conseguir un efecto maximo de
narcosis, siempre que la piel del paciente lo tolere.

La dosificacion que se va a emplear va a venir deter-
minada por el tamafio de los electrodos, la intensidad de la
corriente y el tiempo de aplicacion, siguiendo las pautas de
dosificacion mencionadas en temas anteriores sobre pautas
de dosificacion. No obstante, respetaremos los niveles per-
ceptivos del paciente, evitando en todo momento los riesgos
derivados de la aplicacién de una corriente eléctrica, como
es la posibilidad de producir una quemadura.

De forma indirecta, a través del agua
como medio de contacto

Cuando se utiliza el agua como electrodo, la aplicacién se
hace a través de los llamados baiios galvdnicos, que pueden
ser totales o parciales. Estos bafios se disponen en cubetas
o recipientes adecuados a la zona de tratamiento y pueden
ser de una extremidad, dos extremidades simétricas o bafio
general, mediante cuatro cubetas conectadas dos a dos. Esta
forma de aplicacion se equipara al bafio galvanico o bafio hi-
droeléctrico total de Stanger, donde el paciente se encuentra
en una bafiera de material aislante. La bafiera estd provista de
numerosos electrodos, repartidos por toda la pared interna.
Estos electrodos se pueden conectar entre si de manera que la
corriente atraviese los segmentos afectados o todo el cuerpo,



© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

seglin convenga. En todas las formas de aplicacién de los
bafios galvanicos, el agua deberd estar a una temperatura
entre 32y 36 °C, y es necesario disolver en ella una pequefia
cantidad de sal (cloruro sédico) para aumentar la conduc-
tividad de la corriente eléctrica. Al utilizar agua, podemos
alcanzar dosificaciones mas altas (15-20 mA).

En el tratamiento de la hiperhidrosis palmar y/o plantar,
utilizamos cubetas de material no conductor, con tamafio y
forma variables, adecuados al miembro que hay que tratar.
Se llena de agua la cubeta en la cual el paciente introduce
la zona que hay que tratar (Moraites et al., 2014; Ozcan y
Giileg, 2014). Existen estudios que demuestran que el agua
corriente o del grifo es suficiente y no hace falta disolver
una pequeiia cantidad de cloruro sédico para mejorar la
conductibilidad (Aguilar-Ferrandiz et al., 2011; Walling
y Swick, 2011). Situamos un electrodo en el interior de la
cubeta, que se coloca dentro de una esponja para proteger
al paciente, y realizamos una aplicacién de 20 min con in-
version de la polaridad en medio del tratamiento (Pariser y
Ballard, 2014). Es importante que el cambio de polaridad se
realice de forma suave y progresiva, llegando a cero de inten-
sidad antes de llevarlo a cabo para evitar reacciones adversas
en el paciente. Este problema de salud es muy importante en
las sociedades desarrolladas (Hamm, 2014).

INDICACIONES TERAPEUTICAS

Las indicaciones de la aplicacion de una corriente galvdnica
van a venir condicionadas por los efectos fisioldgicos de
su accidn hiperemizante y tréfica, accion antiespasmodica
y accion analgésica. Por ello, su empleo va a estar indicado
en las siguientes afecciones:

e Afecciones del sistema nervioso: neuritis, neuralgias,
polineuritis, insomnio, etc.

e Afecciones del sistema muscular: mialgias, miositis,
tenosinovitis, lumbago, cidtica, contracturas, sindromes
psicosomdticos, etc.

e Afecciones del sistema circulatorio: claudicacién inter-
mitente, enfermedades angioespdsticas, reabsorcion de
edemas, hiperhidrosis, etc.

e Afecciones articulares: artritis y artrosis de columna
y articulaciones periféricas, enfermedades reumaticas
degenerativas.

CONTRAINDICACIONES

La complicacién mds habitual en los procedimientos de elec-
troterapia con corrientes galvanicas es la quemadura eléctrica
sobre la piel del paciente. Sin embargo, en muchas ocasiones,
las causas de la aparicion de quemaduras eléctricas pueden
estar relacionadas con los siguientes parametros:

e Mala técnica de colocacion de los electrodos, lo que
provoca contacto irregular de los mismos sobre la piel
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del paciente, produciendo altas concentraciones de la
corriente sobre un punto de la piel.

e Aplicacion de la corriente sobre zonas que presenten una
elevacion de la piel, como verrugas y granos, sin previa
proteccion de vaselina o pomada bérica.

e Aplicacion de la corriente sobre pieles con heridas y
erosiones, sin previa protecciéon de vaselina o pomada
bérica.

e Aplicacién sobre pieles con mal trofismo, como en el
caso de pacientes geridtricos o en zonas corporales con
inmovilizaciones prolongadas por yesos o vendajes.

e Aplicacién sobre zonas de parestesia, provocadas por
alteraciones sensitivas o por toma de medicamentos que
puedan modificar la sensibilidad del paciente.

e Aplicaciones de galvanizacién longitudinal en extremida-
des que presenten isquemia o en las que exista una mala
vascularizacion.
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Caso clinico

Planteamiento

Paciente mujer de 30 afos diagnosticada de hiperhidrosis
palmar primaria de 2 afios de duracién que le incapacita
para realizar su trabajo de joyera. Tras realizar un tratamiento
farmacolégico y médico sin éxito, acude a consulta de fisiote-
rapia para comenzar con un tratamiento fisioterapéutico. Se
evalta su grado de afectacion mediante el test de Minor, que
es una técnica que se basa en la coloracién que adquiere la
piel al ponerse en contacto con ciertas sustancias quimicas
el sudor que existe en la zona de estudio.

Pregunta

Desarrolle el tipo de intervencion que se debe realizar con
una técnica de galvanizacién, teniendo en cuenta todos
los pardmetros y aspectos relevantes relacionados con el
tratamiento indicado.

Resolucién

La paciente se somete a tres sesiones de 20 min a la semana
(dias alternos) de galvanizacion con corriente continua gal-
vanica (maximo 20 mA) y cambio de polaridad a los 10 min
hasta alcanzar la anhidrosis. La manos se introducen, hasta
dejarlas inmersas, en dos recipientes aislantes (pldstico) con
agua corriente. Los dos electrodos (8 X 12 cm) descansan en
el fondo de los recipientes, introducidos en sus respectivas
esponjas. Debemos prestar mucha atencién a que los elec-
trodos no contacten con la piel de la paciente. La intesidad
debemos fijarla en el nivel de percepcion adecuada para la
paciente.
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Autoevaluacion

1. En la corriente galvdnica, la intensidad:
a) Se mantiene constante desde que conectamos el inte-
rruptor hasta el final.
b) Permanece constante hasta el periodo de cierre del
circuito.
c) Se mantiene constante en el periodo de estado.
d) Se mantiene constante en el periodo de apertura.
e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Una corriente eléctrica continua o galva-
nica se puede definir como una corriente monopolar, esto es,
que existe una polaridad fija durante toda la aplicacién y con
intensidad constante en el periodo de aplicacion terapéutico.

2. Seleccione la respuesta incorrecta acerca de la corriente
galvanica:
a) Los efectos electrofisicos ocasionan cambios en la con-
figuracién molecular de los iones.
b) En el polo negativo se genera una quemadura de tipo
alcalino (licuefaccién).
c) Su aplicacion de forma previa o asociada mejora la
eficacia de otros procedimientos fisioterapicos.
d) En el polo positivo se va a dar una quemadura de tipo
acido y liberacion de O,.
e) Los efectos polares son la base de la electrocoagulacién,
la depilacion eléctrica y la iontoforesis.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Los efectos electrofisicos, a diferencia de
los electroquimicos, no ocasionan cambios en la configura-
cion molecular de los iones. Por ejemplo, las proteinas, con
el paso de la corriente galvanica, pueden migrar hacia uno de
los polos, sin que la corriente produzca ningtin cambio en la
configuracién molecular.

3. En relacién con los efectos vasomotores de la corriente
galvanica, seleccione la respuesta correcta:

a) En la primera fase se produce una vasoconstriccion
inicial de larga duracién, seguida de vasodilatacién
corta.

b) En la segunda fase se forma el eritema galvanico.

c) La hiperemia es mds pronunciada en el catodo.

d) El incremento de la circulacion se ve favorecido solo
en la red venosa cutanea.

e) Enlafase de latencia, el eritema galvanico permanece.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: La hiperemia cutdnea se debe al cambio
del pH de la piel bajo los electrodos, lo que produce una vaso-
dilatacion refleja y aumenta indirectamente el flujo sanguineo
arterial a la piel.

4. La galvanizacién ascendente:
a) Provoca una accion sedante e hipoténica.
b) Se produce en el cétodo.
c) Se inhibe la transmision de sensaciones dolorosas.
d) Se produce una accién estimulante y tonificante.
e) Las respuestas a y d son correctas.
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Respuesta correcta: e.

Respuesta razonada: La accién del cdtodo sobre los nervios
motores provocard una hiperexcitabilidad de las fibras motoras,
con la consecuente accién estimulante y tonificante a la que
llamamos galvanizacion ascendente.

5. Elija la respuesta correcta en relacién con la corriente gal-
vanica:

a) La galvanotaxis es el proceso que determinadas células
presentan bajo la accion de una corriente eléctrica.

b) La galvanotaxis es el cambio de orientacion que se
provoca en algunos animales al pasar una corriente
continua.

¢) Enunainfeccion, los neutréfilos activados son atraidos
hacia el danodo y los inactivos hasta el cdtodo.

d) Las respuestas a y ¢ son correctas.

e) Las respuestas b y c son correctas.

Respuesta correcta: a.

Respuesta razonada: Galvanotaxis es el proceso que determina-
das células, como los neutrdfilos, los macréfagos, los linfocitos
y los fibroblastos, presentan bajo la accién de una corriente
eléctrica y que los atraen hacia una zona lesionada.

6. Sefale la respuesta correcta con respecto a los efectos que
produce la corriente galvanica sobre el sistema nervioso
central:

a) Galvanizacion ascendente si colocamos el catodo en
la columna lumbar y el anodo en la cervical.

b) La galvanizacién ascendente se emplea en multitud
de diagndsticos y es una herramienta terapéutica muy
divulgada en fisioterapia.

¢) Denominamos galvanonarcosis cuando la corriente
continua se orienta hacia el anodo.

d) Las respuestas a y b son correctas.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: Se ha demostrado un efecto sobre peces

y otros animales anfibios cuando hacemos pasar una corriente

continua en el agua donde se encuentran, orientandose hacia

el anodo. Después de un cierto tiempo de paso de la corrien-
te, el animal se queda inmévil, como si estuviera paralizado

(galvanonarcosis).

7. Para el tratamiento de la hiperhidrosis palmar o plantar,
utilizamos:
a) Galvanizacion longitudinal.
b) Galvanizacién transversal.
c) Banos galvdnicos con inversién de la polaridad en
medio del tratamiento.
d) Bafios galvanicos sin inversion de la polaridad en medio
del tratamiento.
e) Bafos galvanicos con cubetas de materia conductora.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Situamos un electrodo en el interior de la
cubeta, que se coloca dentro de una esponja para proteger al
paciente, y realizamos una aplicacién de 20 min con inversién
de la polaridad en medio del tratamiento.
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8. Las indicaciones de la corriente galvanica son:
a) Neuritis, miositis, hiperhidrosis y claudicacién intermi-
tente.
b) Polineuritis, y en zonas corporales con inmovilizaciones
prolongadas por yeso.
c) Aplicacion sobre zonas de parestesia.
d) Las respuestas a y ¢ son correctas.
e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Estas indicaciones pueden ser tratadas con
corriente galvanica aprovechando sus acciones interpolares,
para mejorar el dolor y la alteracion vascular asociada a estas
patologias.

9. Sefale la respuesta correcta con respecto a la aplicacion de

esta corriente:

a) Estd absolutamente contraindicado aplicar pomada

bérica sobre heridas o verrugas.

b) Estd indicada en pieles con mal trofismo.

c) Estd contraindicada en la artritis.

d) Las respuestas b y c son correctas.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Se puede utilizar para el tratamiento de la
enfermedad de claudicacién intermitente, donde existe un tras-
torno circulatorio, y se sitda el dnodo a nivel lumbar y el catodo
sobre la region gldtea. Si se trata de una afeccion bilateral, serd
necesario realizar una bifurcacién para colocar dos electrodos
con polaridad negativa en ambas regiones gluteas.

10. La corriente galvanica:
a) Esuna corriente continua, monopolar, de baja frecuen-
cia.
b) Es una corriente discontinua, monopolar, con fines
terapéuticos.
¢) Esuna corriente continua, bifasica, de media frecuencia.
d) Presenta cuatro periodos: periodo de cierre, periodo de
estado, periodo (til y periodo de apertura.
e) Las respuestas a y d son correctas.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Se entiende por galvanizacién el empleo
de una corriente eléctrica continua, de flujo constante, con
fines terapéuticos, de baja intensidad (60-80 V) y monopolar,
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porque existe una polaridad fija durante toda la aplicacién y
con intensidad constante.

11. En una corriente galvanica, en el citodo:

a) Se produce licuacion.

b) Se produce coagulacién de proteinas.

c) La piel se encuentra blanda, sangrante y con buena
cicatrizacion.

d) Las respuestas a y ¢ son correctas.

e) Se produce una quemadura alcalina caracterizada por
bordes perfectamente delimitados, con costra y consis-
tencia seca.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: Se va a formar una base muy fuerte,
como la sosa cdustica o hidréxido de sodio (NaOH), con una
alcalinizacion de los tejidos. Esta reaccién alcalina puede
producir sobre la piel colocada debajo del electrodo una
licuefaccion de los tejidos de la zona. Si la accion es muy
intensa, puede producir una quemadura alcalina, de consis-
tencia himeda, con los bordes sin delimitar y liberacién de
hidrégeno (Plaja, 2003).

12. Seleccione la respuesta correcta:
a) En la galvanizacion transversal, los electrodos se orien-
tan de delante a atrds y de craneal a caudal.
b) La galvanizacién longitudinal solo se utiliza en la pelvis.
¢) La galvanizacién transversal no se utiliza en articula-
ciones y masas musculares amplias.
d) Los electrodos de la galvanizacién longitudinal se co-
locan de dentro a fuera.
e) Ninguna es correcta.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: La galvanizacién transversal se utiliza
sobre todo para el tratamiento de las articulaciones y masas
musculares amplias. En esta técnica, los electrodos se colocan
en oposicién uno del otro, recorriendo la corriente la zona que
se va a tratar de delante a atrds o de dentro a fuera, de forma
transversal.
La galvanizacién longitudinal se emplea para el tratamiento de
las extremidades y de la columna vertebral, pues la corriente
recorre la region de proximal a distal, de craneal a caudal y
viceversa.
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INTRODUCCION

La iontoforesis, o transferencia de iones, es la introduccién
por via transcutdnea, o tépica, de iones fisiolégicamente
activos en la epidermis y mucosas del cuerpo, por medio
de una corriente directa continua (Maya Martin y Albornoz
Cabello, 2009). También puede ser definida como el empleo
de una corriente continua de baja amplitud para facilitar
la absorcion transdérmica de farmacos (Cameron, 2009).
Asi pues, es un método de tratamiento fisioterapéutico no
invasivo basado en la transferencia de moléculas cargadas, o
polarizadas, a través de la barrera de la piel con una corriente
continua de baja intensidad, comtinmente corriente galvani-
ca o corriente de media frecuencia galvanica interrumpida
(Maya Martin, 1998; Howard et al., 1995).

La iontoforesis se basa en el principio de que un electrodo
cargado eléctricamente repelerd a un i6n de carga similar. Por
consiguiente, los iones con carga positiva pueden introducir-
se en los tejidos desde el electrodo positivo, y los iones con
carga negativa pueden introducirse desde el polo negativo. La
iontoforesis también se conoce con los nombres de iontote-
rapia, dialectrolisis, electroosmosis 'y electroforesis, aunque
algunos autores, como Banga et al. (1999), diferencian la ion-
toforesis de la electroporacion. Asi, ambas técnicas se pueden
utilizar para mejorar la administracién de sustancias activas
fisioldgicamente por via tépica y transdérmica, pero la ion-
toforesis aplica un voltaje bajo (tipicamente 10 V o menos)
de corriente continua, con una densidad de corriente baja
(tipicamente 0,5 mA/cm? 0 menos), para empujar un firmaco
cargado en la piel u otro tejido. En contraste, la electropora-
cion se aplica con una tension alta (tipicamente, > 100 V)
y con un pulso muy corto de duracién (de microsegundos
a milisegundos), para permeabilizar la piel. Ademads, estas
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dos técnicas terapéuticas difieren en varios aspectos, como el
modo de aplicacién y las vias de transporte. Sin embargo,
estas técnicas se pueden usar conjuntamente para la adminis-
tracidn efectiva de sustancias activas. Finalmente, la ionto-
foresis estd muy desarrollada y divulgada clinicamente en
el ambito de la terapia fisica. Por el contrario, el empleo de
la electroporacién para la administracién de farmacos es
relativamente novedoso y se estd investigando activamente
en la actualidad.

Por otro lado, la composicion y la arquitectura del es-
trato corneo de la piel hacen que sea una barrera formidable
para la administracion tépica y transdérmica de cualquier
agente terapéutico. Las limitaciones fisicoquimicas de la
piel restringen severamente el nimero de moléculas que
pueden emplearse, de forma realista, para la administracion
transdérmica. Sin embargo, la iontoforesis proporciona un
mecanismo que mejora la penetraciéon de moléculas hidré-
filas y cargadas a través de la piel. Cuando se aplica una
corriente eléctrica continua, la sustancia ionizada se mueve
desde el electrodo de la misma carga y penetra en la piel
fundamentalmente a través de los foliculos pilosos y los
conductos sudoriparos (Kalia et al., 2004). Ademads, pode-
mos decir que la iontoforesis es una técnica bien tolerada y
ofrece una opcién para tratamientos a largo plazo sin apenas
efectos secundarios, e incluso en algunas patologfas el auto-
tratamiento (Wheeler, 2012).

En cuanto a la historia de la iontoforesis, tenemos eviden-
cias de las primeras propuestas del uso de la corriente eléctrica
para la administracién de sustancias activas o farmacos a
partir de mediados del siglo xviiIL. Pero el avance importante
se produjo en el siglo X1X, sobre todo por Benjamin Ward
Richardson (1828-1896), Hermann Munk (1839-1912) y
William James Morton (1846-1920). Una de las primeras
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investigaciones de transferencia de medicamentos con ayuda
de electricidad puede atribuirse a Hermann Munk. Asi, en
1879, después de una exposicion de 20-25 min a una solucién
de estricnina electrificada, Munk observé calambres espon-
tdneos en conejos (Helmstiddter, 2001). Unos 40 afios més
tarde, Stéphane Leduc (1853-1939) describié métodos para
administrar el 4cido salicilico utilizando una corriente eléc-
trica para aliviar el dolor y acelerar la cicatrizacién de heridas
(Leduc, 1910). Otros autores importantes son Chatzky y La-
batut quienes también expusieron los resultados de sus expe-
rimentos con la iontoforesis en tejidos vegetales y animales.
Todas estas experiencias mostraron que era posible introducir
moléculas ionizadas en el tejido humano en cantidades sufi-
cientes como para producir efectos claramente observables
(Martin Cordero, 2008). Desde estos primeros experimentos,
muchos fairmacos se han investigado, a nivel clinico, para la
iontoforesis. Recientemente, los avances tecnolégicos han
permitido la miniaturizacién de algunas moléculas, abriendo
nuevas perspectivas clinicas (Kasha, 2008).

Finalmente, algunos autores atribuyen el término iontofo-
resis a Frankenhauser, antes de 1908, aunque, en la actualidad,
los investigadores hablan de «administracion transdérmica
de farmacos asistida eléctricamente». La técnica nunca fue
ampliamente adoptada, pero siempre demostrd ser util en
cierta medida en la solucién de problemas particulares de
administracion de farmacos. En los albores del siglo xxI, se
esta tratando de lograr la liberacién iontoforética de péptidos
y proteinas (Helmstédter, 2001).

La introduccion transdérmica de farmacos ha sido ex-
haustivamente estudiada a lo largo de los ultimos 40 afios
y, aunque ha tenido épocas de menor relevancia, estd ex-
perimentando en la actualidad un auge importante como
método de medicacion transdérmica, sobre todo a través de
los trabajos publicados en las dreas de farmacologia, der-
matologia y anestesiologia (Roustit et al., 2014). Autores
como Delgado Charro (2013), del grupo de investigacién
de Richard Guy, nos plantean que existe un incremento en
las investigaciones de iontoforesis para la administracién de
farmacos a través de la piel. Asi, existen numerosos estudios
experimentales y se han mejorado diversas moléculas para
su administracion con iontoforesis. De hecho, esta auto-
ra nos plantea una explotacién comercial importante del
procedimiento electroterapéutico de la iontoforesis en los
préximos afios. A pesar de este progreso, sin embargo, la
comprensién mecanicista de la iontoforesis sigue siendo una
cuestion cientifica desafiante que atin no se ha resuelto por
completo. Las vias de permeabilidad bajo la influencia de un
potencial eléctrico aplicado y las interacciones moleculares
de la sustancia introducida con estas vias se han resistido a
la identificacion inequivoca y sin ambigiiedad. Del mismo
modo, las contribuciones relativas de electrorrepulsién y
electrodsmosis al flujo iontoforético totales han demostrado
ser dificiles de cuantificar, debido a la dificultad de disefiar
experimentos apropiados. La situacién se complica atin mas

por el hecho de que ahora se ha establecido que ciertos ca-
tiones lipdfilos, en particular, pueden asociarse fuertemente
con la piel durante su administracién iontoforética, alterando
asf las propiedades eléctricas de la membrana y cambiando el
mecanismo de transporte (Guy et al., 2000).

Por otro lado, 1a iontoforesis no solo es un procedimiento
terapéutico, y asi, por ejemplo, la iontoforesis con pilocar-
pina en el test del sudor es, en la actualidad, una prueba
diagndstica de primer nivel para la deteccién de la fibrosis
quistica, incluso en nifios menores de 6 semanas de vida
(Farrell et al., 1996).

La iontoforesis como método no invasivo basado en la
transferencia de moléculas cargadas a través de la piel con
una corriente de baja intensidad, cominmente corriente
galvénica o corriente de media frecuencia galvénica inte-
rrumpida, se incluye como técnica especifica dentro de los
tratamientos de electroterapia aplicados por los fisioterapeu-
tas en distintas dreas terapéuticas: clinicas, deportivas y es-
téticas (Akrotegui, 1997; Stolman, 2005). Ademas, puede ser
una alternativa terapéutica a la administracién de sustancias
activas por via tépica. Sin embargo, se precisan nuevos dise-
fios de dispositivos y el estudio de la seguridad, la eficacia,
la facilidad de manejo y la rentabilidad (Brown et al., 2006).

BASES TEORICAS DE LA IONTOFORESIS

En estado puro (destilada), el agua no es conductora de las
corrientes eléctricas. Sin embargo, cuando se le afiaden sus-
tancias ionizables (como acidos, bases, sales o alcaloides), las
sustancias se disuelven y se disocian en los iones cargados
de sus componentes en un proceso llamado ionizacion. Las
soluciones resultantes, llamadas electrolitos, son capaces de
conducir una corriente eléctrica por virtud de la migracién de
los iones desasociados. Asf, una corriente eléctrica pasa a tra-
vés de un electrélito porque los iones cargados eléctricamente
llevan la carga eléctrica (Aguilar-Ferrandiz et al., 2011).
Cuando una corriente continua, unidireccional (galvénica),
pasa entre dos electrodos en una solucién electrolitica, los
iones positivos serdn atraidos por el polo negativo (catodo)
y los iones negativos por el polo positivo (dnodo). Este mo-
vimiento i6nico se llama transferencia de iones. La trans-
ferencia especifica de iones al cuerpo con fines terapéuticos
se llama iontoforesis. Esta via de administracién de farmacos
no es invasiva y presenta varias ventajas en comparacion
con la administracién transdérmica pasiva cldsica. Entre las
ventajas de la aplicacion de la iontoforesis, podemos destacar
la liberacién mds rapida del farmaco en la piel, la capacidad
para introducir macromoléculas y un mejor control de la dosis
suministrada. Asi, dependiendo de las propiedades de la mo-
lécula, la administracién sistémica también puede lograrse
sin interacciones metabdlicas con la piel (Costello, 1995).
La fuerza que actia para mover un ién a través de la su-
perficie del cuerpo dependera primero de la fuerza del campo
eléctrico y segundo de la impedancia, o resistencia, de la piel
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y los tejidos corporales al flujo de corriente. El fisioterapeuta
puede aumentar la fuerza del campo eléctrico incrementando
la amplitud de la corriente y/o disminuyendo la superficie del
electrodo activo, esto es, aumentando la densidad de corriente
en ese electrodo. Ademas, puede compensar la impedancia
de la piel hidratando la misma. No obstante, como los tejidos
corporales, sobre todo la piel y las membranas mucosas, tienen
limitada su tolerancia al paso de una corriente eléctrica, la guia
principal para una densidad de corriente segura es la como-
didad del paciente (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2010).

Este conjunto de procedimientos de electroterapia se basa
en los conocidos efectos polares de las corrientes continuas,
como se muestra en el capitulo 7. Estos efectos se produ-
cen en los polos o debajo de los electrodos de aplicacion,
originando una serie de reacciones quimicas, que también
se denominan efectos electroquimicos. Diferenciaremos las
reacciones quimicas causadas en funcién del polo analizado:

e En el polo negativo: se va a formar una base muy fuerte,
como la sosa cdustica o hidroxido de sodio (NaOH), con
una alcalinizacién de los tejidos y un aumento del pH del
medio (Robertson et al., 2006), liberacién de hidrégeno
(Plaja, 2003) y rechazo de iones negativos.

e En el polo positivo: se va a dar una reaccion acida,
formandose acido clorhidrico (HCI), con una acidifica-
cién de los tejidos y una disminucién del pH del medio
(Robertson et al., 2006), liberacién de O, y rechazo de
iones positivos (cuadro 8.1).

La iontoforesis utiliza los efectos polares de la corriente
galvénica. Los flujos transdérmicos de iones desencadenados
por una corriente constante pueden ser predichos por la ley
de Faraday. Esta ley plantea que el nimero de moléculas
del transporte iénico depende del tiempo de aplicacion de la
corriente y de la intensidad de la misma. Sin embargo, la can-
tidad de transporte i6nico que se puede predecir a través de
esta ley solo se puede hacer en condiciones experimentales,
ya que el flujo iontoforético depende de la composicion del
i6n, las soluciones que estdn en contacto y la propia barrera

CUADRO 8.1 Resumen de la transferencia de iones
en iontoforesis

La eficacia de un determinado i6n depende:

e Del nimero de iones transferidos

e De la profundidad de penetracion

e Desi los iones combinan quimicamente con otras sus-
tancias de la piel

e Desilos iones entran y se diseminan por el sistema vas-
cular

El ndmero de iones transferidos al cuerpo depende:

e De la densidad de corriente en el electrodo activo
(0,2-0,5 mA/cm?)
De la duracion del flujo de corriente (10-15 min)
De la concentracién de iones en la solucion (1-2%)
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de la piel. En los tdltimos afios, existen investigadores que
estan planteando el andlisis de esta problematica (Blaise
et al., 2007; Guy et al., 2000).

Por otro lado, el principio basico eléctrico de atraccién/
repulsién de cargas podria denominarse interaccion del
campo ionico-eléctrico. Esta interaccion, también llamada
efecto Nerst-Planck, es responsable de la mejora del flujo de
los iones pequefios, pero no es la tnica.

Los efectos fisioldgicos de la iontoforesis vendran dados
por la accién de la sustancia activa que se vaya a utilizar, la
concentracion y la correcta colocacion de la misma, como
veremos mas adelante. La seccién de piel sobre la que se
aplica la iontoforesis también debe ser tenida en cuenta,
ya que la intensidad expresada en miliamperios debera ser
ajustada para no producir dafio en la misma. Hay una alta
variabilidad en la densidad de corriente utilizada en la piel
humana, de 17 a 0,5 mA/cm?, y esta dltima se considera la
maxima densidad de corriente utilizada por razones de segu-
ridad (Roustit et al., 2014; Dixit et al., 2007). Como norma
general de aplicacién de corrientes con efecto galvanico, lo
ideal serfa no aplicar més de 0,2 mA/cm? y asi mantener un
margen de seguridad (Maya Martin, 1998).

La concentracién del farmaco es otro de los factores que
influyen en la transferencia de iones con iontoforesis. Sin
embargo, mientras que en algunos casos existe una relacién
casi lineal entre la concentracién y el flujo i6nico, el flujo a
menudo alcanza una meseta al aumentar la concentracion,
lo que significa que, por encima de una concentracién da-
da, hay una saturacion en el transporte iontoforético (Kalia
et al., 2004). La cantidad de carga, el area de la piel y de la
concentracion del i6n son las variables experimentales que se
pueden ajustar para modificar la transferencia electroforética.
La concentracién de la solucién iénica también afectara al
nimero de iones transferidos. Algunos investigadores han
demostrado que concentraciones de medicacion mayores del
1-2% no son mds ventajosas que concentraciones inferiores
(Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).

La cantidad de iones introducidos a través de la superficie
corporal va a ser directamente proporcional a la densidad
de la corriente y el tiempo total de tratamiento, ya que la
corriente, al pasar por la solucién electrolitica, hace que los
iones migren segtin su carga. Por ello, la forma de expresarse
es en miliamperios por minuto (mA/min). Actualmente, la
mayoria de los fabricantes recomiendan emplear 40 mA/min,
aunque algunos sugieren 80 mA/min. Para alcanzar esta
dosificacion se puede hacer con 40 mA en 1 min 0 4 mA en
10 min (Cameron, 2009). También se puede calcular como
la raiz ctbica del producto de la densidad de la corriente por
el tiempo de la aplicacién, aunque es poco practico (Maya
Martin y Albornoz Cabello, 2009). Por consiguiente, cuanto
mads tiempo se aplica una corriente, mayor serd el nimero
de iones transferidos. Sin embargo, a medida que aumenta
la duracién del tratamiento, disminuye la impedancia de la
piel y aumenta la probabilidad de una quemadura eléctrica.
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Ademas, el pH de la solucién aplicada es muy importante,
porque determinard la ionizacién del compuesto. De hecho,
de acuerdo con la ecuacién de Henderson-Hasselbalch para
acidos débiles, la fraccion idnica aumenta con el aumento
del pH de la solucién. Por el contrario, una disolucién débil
aumenta de base con el aumento del pH. En la practica, el pH
debe ajustarse cuidadosamente y ser controlado para asegurar
que el farmaco se ioniza, preservando al mismo tiempo la
integridad de la piel.

Por tdltimo, la integridad de la superficie de la piel, su
espesor y si estd intacta o no influirdn en la transferencia
de iones (Kalia et al., 2004). Aunque se disponen de pocos
estudios clinicos, las lesiones traumdticas de la piel, asi
como las enfermedades que afectan a la funcién de barrera
o el estado de hidratacién de la superficie de la piel (p. ej.,
dermatitis atdpica o psoriasis), afectan a la administracion de
los farmacos por iontoforesis. Por otra parte, las variaciones
regionales significativas en el flujo sanguineo local pueden
influir en la diseminacién de la sustancia introducida. Asf,
un flujo sanguineo importante de la piel se asocia con una
mayor dispersion de la sustancia activa administrada (Roustit
et al., 2009; v. cuadro 8.1).

MECANISMOS DE ACCION
DE LA IONTOFORESIS

La piel es el 6rgano mas grande del cuerpo humano, con un
espesor medio de aproximadamente 1,5 mm, y consta de tres
capas: epidermis, dermis e hipodermis. Su funcién principal
es aislar el interior de sustancias nocivas y mantener la hi-
dratacién corporal. La piel estd formada por foliculos pilosos,
glandulas sudoriparas, pequefias terminaciones nerviosas y
vasos linfaticos, y constituye el primer obstaculo de la ion-
toforesis. Es la epidermis la capa que constituye el bloqueo
para la absorcion de medicamentos, con una variabilidad de
0,06 mm de espesor en los parpados hasta 0,8 mm en las
plantas de los pies y manos. El estrato cérneo de la epidermis,
formado por células queratinizadas, como si de una pared de
ladrillos se tratara, y de un espesor de 10-20 pm dependiendo
del grado de hidratacidn, es el gran obstaculo para la iontofo-
resis. Por ello, la electromigracién y la electro6smosis con-
tribuyen a la administracién iontoforética (Marro et al., 2001).

Asi, la electromigracién (también denominada elec-
trorrepulsion) es el movimiento de iones a través de una
membrana, es decir, la piel del paciente, bajo la influencia
directa de una corriente eléctrica. Por lo tanto, los medica-
mentos cargados negativamente se repelen en la piel bajo el
catodo, mientras que la transferencia de fairmacos cargados
positivamente se produce en el anodo (fig. 8.1). El segundo
mecanismo, denominado electroosmosis, puede ser esque-
matizado como un flujo i6nico, inducido por una corriente
eléctrica. Si el punto isoeléctrico (pI) de la piel humana es de
alrededor de 4-4,5, esto es, por debajo de un pH neutro, en
condiciones fisioldgicas la piel esta cargada negativamente.

Anodo

I L
X Cétodo

Epidermis
Dermis )
lones —

Hipodermis

Estrato cérneo —

FIGURA 8.1 Transporte iontoforético. Las cargas positivas (+) migran
bajo el dnodo y las cargas negativas (—) migran bajo el catodo. Las flechas
gruesas representan la electromigracion anddica y catédica, respectivamen-
te. La flecha fina representa la electroésmosis.

Por lo tanto, la aplicacién de un campo eléctrico a través de
la piel favorece el movimiento de los cationes. Es decir, el
flujo idnico se dirige en la direccidn del anodo al cdtodo, lo
que facilita el transporte de farmacos cargados positivamente
(Kalia et al., 2004). La electro6smosis también permite la
administracién de moléculas neutras aplicadas bajo el dnodo.
En conclusion, la transferencia idonica mediante iontoforesis
se explica por electromigracién o electro6smosis, dependien-
do principalmente de las propiedades fisicoquimicas de las
moléculas y de la polaridad de la corriente aplicada (Roustit
et al., 2009). Ademads, la naturaleza altamente lipofilica de la
piel favorece el paso de compuestos lipofilicos de bajo peso
molecular y restringe la penetracién de los hidrolipidos de
alto peso molecular y ciertos compuestos cargados hacia la
circulacién sistémica (Wang, 2005). De todas formas, esto no
es una regla exclusiva, ya que moléculas grandes, como los
péptidos, pueden ser administradas por iontoforesis.

Segtn algunos autores, la penetracién de la sustancia
administrada mediante iontoforesis llega hasta los 5 mm
y logra mayor efecto gracias a la microcirculacién capilar.
Segtn el tipo de sustancias, pueden quedarse en el lugar de
penetraciéon como reservorio e ir liberandose lentamente
durante horas o dias produciendo el efecto deseado. Por otro
lado, hay sustancias que logran llegar a la microcirculacién
difundiéndose por todo el organismo. Estas sustancias son
eliminadas de forma natural.

Finalmente, la iontoforesis también ha sido estudiada con
el objeto de permitir la extraccidon de moléculas de la piel.
Esta técnica se denomina iontoforesis inversa. La extraccion
iontoforética ha suscitado mucho interés, sobre todo para el
control de la glucosa (Leboulanger, 2004). Asi, el dispositivo
GlucoWatch® Biographer tiene como objetivo controlar las
concentraciones de glucosa en sangre en los diabéticos que
utilizan este procedimiento (Naik et al., 2000).
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METODOLOGIA DE APLICACION

El procedimiento terapéutico de la iontoforesis lo vamos a
describir en tres fases sucesivas para una mejor comprension
del mismo, lo que nos permitird evitar errores. Las tres fases
son antes, durante y después de la aplicacidn clinica.
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Antes de iniciar el tratamiento de iontoforesis, el fisio-
terapeuta debe conocer a fondo la patologia que presenta
el paciente, as{ como tener informacion de las posibles
alergias e identificar el i6n adecuado y la polaridad del
mismo. En la tabla 8.1 se muestran, a modo de ejemplo,
las sustancias activas mds comtinmente empleadas en el

TABLA 8.1 Vademécum de iontoforesis

Polaridad
Sustancia activa deli6n activo | Efectos fisiol6gicos Indicaciones terapéuticas
Salicilato de sodio Negativa (-) Analgésico, Dolores reumaticos y Puede utilizarse en
Solucion al 1% antiinflamatorio, postraumaticos asociacion, el salicilato
descongestivo de sodio al catodo y
el cloruro de calcio al
Cloruro de calcio (CaCl,) Positiva (+) Sedativo, se fija bien 4nodo
Solucién al 1% a los tejidos 6seos
descalcificados
Cloruro de calcio (CaCl,) Positiva (+) Esclerdtico Espasmo muscular, dedos en gatillo, articulaciones
Solucién al 2% anquilosadas, disfunciones simpaticas
loduro de potasio (KI) Negativa (-) Accién vascular, Cicatrices, adherencias, queloides, enfermedad de
Solucién al 1% esclerético, antiartritico Dupuytren, artritis y artrosis con dolor moderado
Anestésicos locales Positiva (+) Anestésico local Neuralgia del trigémino
Novocaina, cocaina Herpes z6ster
1% en una solucién alcohélica
Acido acético Negativa (-) Caustico potente Depositos cdlcicos, miositis osificante,
Almacenar en solucion al 10% articulaciones anquilosadas
y prepararlo al 2%
Adrenalina Positiva (+) Vasoconstrictor de los Trastornos de la circulacion periférica
Solucién al 2%, vasos de la piel Intensidad de 2 mA durante 5 min
Lidocaina Positiva (+) Anestésico, analgésico Neuritis, bursitis, zonas de movimiento
Solucion al 5%
Hialuronidasa Positiva (+) Agente absorbente Linfoedema crénico, tromboflebitis, linfangitis,
150 U en 250 cc de solucion edemas
Solucion: La hialuronidasa se une a la solucién en el
Acetato de sodio: 11,42 g momento de la utilizacién
Acido acético glacial: 0,923 cc
Agua destilada: 1.000 cc
Nitrato de aconitina Positiva (+) Analgesia potente Neuralgias intensas
Solucién al 0,25%, Para obtener buen resultado, intensidad fuerte,
de 10 mA
Oxido de cinc Positiva (+) Caustico, antiséptico, Ulceraciones, dermatitis, lesiones abiertas
Ungtliento al 20% intensifica la cicatrizacion
Nitrato de plata Positiva (+) Antiinflamatorio Indicacion en dolores reumaticos de pequefias
Solucién al 2% articulaciones (mano)
Intensidad de 2 mA durante 5 min
Cloruro sodico Negativa (-) Esclerético Cicatrizacion de tejidos, adherencias, cicatrices
Sal de mesa en solucién al 2% fibrosas, queloides
Intensidad necesaria de 15 a 20 mA durante 0,5 h
Sulfato de cobre Positiva (+) Caustico, antiséptico, Dermatofitosis (pie de atleta)
Solucién al 2%, antifdngico

(Continda)
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TABLA 8.1 Vademécum de iontoforesis (cont.)

Polaridad
Sustancia activa del ion activo | Efectos fisiol6gicos Indicaciones terapéuticas
Citrato de potasio Negativa (-) Analgésico, Se emplea para atender las pequenas articulaciones
Solucién al 1% antiinflamatorio afectas de reumatismos
Intensidad necesaria de 10 mA durante 20 min
Cloruro de litio Positiva (+) Antigotoso Tofos gotosos
Carbonato de litio
Solucién al 2%
Sulfato de magnesio Positiva (+) Relajante muscular, Osteoartritis, miositis, neuritis
Solucién al 2% vasodilatador
Tiamina (vitamina B;) Positiva (+) Hiperemizante Calambres musculares, neuritis, neuralgias
Benerva®, una ampolla diluida
en 10 cc de suero fisiolégico
Heparina sédica Positiva (+) Antiedematoso, Hematomas, tumefacciones, tratamiento de
Menaven® gel 1.000 Ul/g reabsorbente cicatrices
Aescina heparinoide Negativa (-) Antiedematoso, Contusiones, esguinces, hematomas, lumbago,
Feparil® gel antiexudativo, torticolis, tendinitis, sinovitis, dolores musculares
antiinflamatorio y articulares
Hidrocloruro de bencidamina Positiva (+) Antiinflamatorio, Inflamacién y edema postraumaticos, periartritis,
Tantum® fuerte crema analgésico, antiséptico bursitis, epicondilitis, algias musculoesqueléticas
Mucopolisacaridasas Negativa (-) Reabsorbente, emoliente | Celulitis generalizadas, edemas, hematomas,
Thiomucase®, dos ampollas diluidas queloides, cicatrices, induracion de cuerpos
en 10 cc de suero fisiolégico cavernosos
Agua corriente Alternar — Hiperhidrosis plantar y palmar
polaridad
Antiinflamatorios no esteroideos
Ketoprofeno Negativa (-) Antiinflamatorio Inflamaciones reumaticas y postraumdticas
Orudis®, una ampolla diluida
en 10 cc de suero fisiolégico
Diclofenaco Negativa (-)
Voltaren®, una ampolla diluida
en 20 cc de suero fisiolégico
Indometacina Negativa (-)
Inacid®, una ampolla diluida
en 10 cc de suero fisioldgico
Orgoteina Positiva (+)
Ontosein®, una ampolla de 8
mg diluida en 10 cc de suero
fisiolégico
Corticoides
Hidrocortisona Positiva (+) Antiinflamatorio Inflamaciones reumaticas y postraumaticas sin
Solucién al 1% signos de osteoporosis
Betametasona Negativa (-)
Celestone®, una ampolla diluida
en 100 cc de suero fisiolégico
Dexametasona Positiva (+)
Decadran®, una ampolla diluida
en 10 cc de suero fisiolégico
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ambito de la fisioterapia, con su polaridad, los efectos fi-
siolégicos que producen y las indicaciones terapéuticas. En
todos los procedimientos de fisioterapia es esencial explicar
al paciente el procedimiento que vamos a seguir. Asimis-
mo, en los procedimientos de iontoforesis se precisa la
colaboracion del paciente para su realizacion, porque sera
el mismo sujeto el que establezca la intensidad adecuada y
prevenga posibles alteraciones que se produzcan durante la
aplicacion de esta terapéutica. Una vez realizadas estas pre-
misas, procederemos a inspeccionar la piel del paciente por
si presenta alguna irregularidad, inflamacién, presencia de
cortes, roces, tejido cicatricial, piel nueva, alteraciones
de la sensibilidad, etc.

Seguidamente, procedemos a limpiar con suavidad la
piel del paciente en la zona que vamos a tratar con agua y
un jabon antiséptico para eliminar aceites o el film graso de
la superficie de la piel.

Posteriormente, se coloca sobre la zona que se va a tratar
una esponja humedecida con agua templada, o solucién salina,
mas el i6n que se va a administrar. El electrodo activo que
tiene la misma polaridad del i6n es mas pequefio que el elec-
trodo indiferente, para favorecer el aumento de la densidad de
corriente (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009). Seguida-
mente, colocamos correctamente los electrodos, introducidos
previamente en sus esponjas humedecidas, mediante sistemas
de fijacion (velcros, cintas elasticas, etc.) que eviten los efectos
en punta. La presion de sujecién de los electrodos debe ser uni-
forme para asegurar una distribucién uniforme de la corriente.
Antes de conectar los cables al equipo de electroterapia, el
fisioterapeuta debe asegurarse de que tanto el generador como
el control de amplitud estén apagados. Nunca deben aplicarse
ni quitarse los electrodos con el aparato encendido. A conti-
nuacion, seleccionamos la corriente directa unidireccional.

Es muy importante averiguar la sensibilidad del paciente
en la piel de la zona que se va a tratar. De esta forma nos
aseguramos de que no existe una incapacidad manifiesta del
paciente para poder colaborar en su tratamiento. Este hecho
puede contraindicar la realizacién de este procedimiento
electroterapéutico.

Como precaucion, debemos asegurarnos de que no se
utilizan los mismos electrodos para la transferencia de iones
y posteriormente para otra aplicacion de electroterapia, como
la estimulacién muscular. Si esto si hiciese, podria haber
transferencia de iones durante la estimulaciéon muscular.

A continuacidn, se enciende el aparato y se aumenta
gradualmente la amplitud hasta que el paciente note una
sensacion de cosquilleo.

Durante el tratamiento se le solicita al paciente su co-
laboracion para que avise al fisioterapeuta inmediatamente
si nota dolor o sensacién de escozor o quemazoén deba-
jo de los electrodos. Normalmente, se ajusta la amplitud
de corriente en relacién con una densidad de corriente de
entre 0,1 y 0,5 mA/cm?, con respecto a la superficie del
electrodo activo. Se mantiene la amplitud deseada durante
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todo el tratamiento, que suele ser de 10 a 15 min, siempre
que el paciente esté cémodo y no haya ningin efecto sis-
tematico adverso (Hiiter-Becker et al., 2005). Debemos
controlar al paciente cada 3-5 min después de iniciar el
tratamiento para asegurarnos de que no se irrita la piel.
A menudo, a medida que transcurre el tratamiento, el
fisioterapeuta tendrd que disminuir la amplitud de la co-
rriente para compensar una disminucién progresiva de la
impedancia de la piel al flujo de la corriente. Otro punto
que recordar es que nunca se debe cambiar la polaridad
de los electrodos mientras fluye la corriente. Cuando se
haya completado el tratamiento, la amplitud de la corriente
se reduce gradualmente a cero. Finalmente, se apaga el
aparato y se quitan los electrodos.

Después del tratamiento con iontoforesis, debemos revi-
sar el estado de la piel y pedir al paciente que preste atencién
a posibles alteraciones sistémicas durante el periodo entre
sesiones. Kahn (2000) sugiere que, después de cada trata-
miento, debe aplicarse un ligero masaje con gel astringente
en la piel debajo de cada electrodo. No debemos olvidar que
la prescripcion del tratamiento con iontoforesis es diaria y de
cinco sesiones a la semana, de lunes a viernes.

INDICACIONES TERAPEUTICAS

Las indicaciones terapéuticas de la iontoforesis se pueden
dividir en dos, generales y especificas. Por un lado, estan
las indicaciones generales, que son todas las que se derivan
de una aplicacién de una corriente galvanica y que van a
venir condicionadas por los efectos fisiol6gicos a nivel de
su accién hiperemizante y tréfica, accidn antiespasmoédica
y accién analgésica. Por ello, su empleo va a estar indicado
en afecciones del sistema nervioso (neuritis, neuralgias,
etc.), afecciones del sistema muscular (mialgias, miositis,
tenosinovitis, etc.), afecciones del sistema circulatorio
(claudicacién intermitente, enfermedades angioespdsticas,
reabsorcién de edemas, etc.) y afecciones articulares (ar-
tritis, artrosis, etc.). Especial interés tiene el tratamiento de
la hiperhidrosis, por su epidemiologia (Hamm, 2014; Eise-
nach et al., 2005) y por la abundancia de estudios clinicos
(Ozcan et al., 2014; Pariser et al., 2014; Walling et al., 2011;
Moreno Lorenzo et al., 2009; Reisfeld et al., 2008). Asf,
cabe destacar la publicacién que presenta Stolman (2005),
donde plantea la iontoforesis como una opcién terapéutica
muy interesante para el tratamiento de la hiperhidrosis
palmar y plantar. Asevera que la iontoforesis, cuando se
realiza correctamente con un dispositivo adecuado, es un
tratamiento eficaz y seguro para su tratamiento. Ademas,
afirma que la mayoria de los pacientes con hiperhidrosis
palmar y plantar pueden controlar su hiperhidrosis con
iontoforesis de forma econémica y en la intimidad de sus
propios hogares.

Por otro lado, existen una serie de indicaciones especi-
ficas que se derivan de la sustancia aplicada o de la zona
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corporal implicada. Asi, existen estudios clinicos para el
tratamiento con diferentes sustancias activas, como, por
ejemplo, el dcido acético en el tratamiento de cicatrices
retractiles (Dardas et al., 2014); en el tratamiento de micosis
en ufias (Delgado Charro et al., 2012); en el tratamiento de
lesiones deportivas (Fernandez Romeo, 2009) o tendinitis
bicipital (Taskaynatan et al., 2007); en neuralgias posther-
péticas (Hempenstall et al., 2005); o con sustancias activas
como el ketoprofeno (Panus et al., 1996) y la lidocaina
(Saliba et al., 2011).

CONTRAINDICACIONES

Las contraindicaciones de la aplicacién de la iontoforesis se
pueden dividir en dos: generales y especificas. Por un lado,
estdn las contraindicaciones generales, que son todas las que
se derivan de una aplicacion de una corriente galvdnica, y
la m4s habitual es la quemadura eléctrica sobre la piel del
paciente. Sin embargo, en muchas ocasiones, las causas de la
aparicion de quemaduras eléctricas pueden estar relacionadas
con los siguientes pardmetros:

e Mala técnica de colocacion de los electrodos, lo que
provoca un contacto irregular de los mismos sobre la
piel del paciente, produciendo altas concentraciones de
la corriente sobre un punto de la piel.

e Aplicacion de la corriente sobre zonas que presenten una
elevacion de la piel, como verrugas y granos, sin previa
proteccidn de vaselina o pomada bérica.

e Aplicacion de la corriente sobre pieles con heridas y
erosiones, sin previa proteccion de vaselina o pomada
bérica.

e Aplicacién sobre pieles con mal trofismo, como en el
caso de pacientes geridtricos o en zonas corporales con
inmovilizaciones prolongadas por yesos o vendajes.

e Aplicacién sobre zonas de parestesia, provocadas por
alteraciones sensitivas o por toma de medicamentos que
puedan modificar la sensibilidad del paciente.

e Aplicaciones de galvanizacién longitudinal en extremida-
des que presenten isquemia o en las que exista una mala
vascularizacion.

Por otro lado, estan las contraindicaciones especificas
relacionadas con la posible alergia del paciente al i6n que
intentamos introducir. Para evitar esta complicacion, debe-
remos siempre interrogar al paciente antes de iniciar el trata-
miento con iontoforesis y tomar las mismas precauciones que
si se tratara de una aplicacion de sustancias medicamentosas
por via tépica, intramuscular o intravenosa.
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Caso clinico

Planteamiento

Paciente hombre de 35 afios diagnosticado de fascitis plan-
tar de 4 meses de duracién que le incapacita para realizar
actividad fisica (carrera y salto). Tras realizar un tratamiento
farmacolégico con AINE y ortopédico con ortesis de descar-
ga, sin éxito, acude a consulta de fisioterapia para comenzar
con un tratamiento fisioterapéutico. Se evalda su grado de
afectacién mediante algémetro de presion.

Pregunta

Desarrolle el tipo de intervencién que se debe realizar con
una técnica de iontoforesis, teniendo en cuenta todos los
pardmetros y aspectos relevantes relacionados con el trata-
miento indicado.

Resolucion

El paciente se somete a tres sesiones de 10 min a la semana
en dias alternos de iontoforesis con corriente continua galva-
nica (maximo 20 mA) y sin cambio de polaridad. Emplamos
dos electrodos, uno activo, o catodo, de 4 X 6 cm, donde
depositamos el ketoprofeno al 2% de concentracién en la
zona dolorosa, y otro indiferente, o anodo, de 6 X 8 cm, so-
bre la planta del pie en la zona de las cabezas metatarsianas,
introducidos en sus respectivas esponjas. Debemos prestar
mucha atencién a que los electrodos no contacten con la
piel del paciente. La intesidad debemos fijarla en el nivel de
percepcién adecuada para el paciente.
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Autoevaluacion

1. ;Qué tipo de corriente se utiliza en la iontoforesis?

a) Corriente galvénica.

b) Corriente diadindmica.

c) Corriente de Trabert.

d) Corriente tipo TENS.

e) Corriente interferencial.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: La iontoforesis es un método de trata-
miento fisioterapéutico no invasivo basado en la transferencia
de moléculas cargadas, o polarizadas, a través de la barrera
de la piel, con una corriente continua de baja intensidad, co-
mdnmente corriente galvanica o corriente de media frecuencia
galvénica interrumpida.

2. ;En qué se basa la transferencia de iones que se realiza en
la iontoforesis?
a) Es el paso de los iones negativos al catodo y de los
positivos al dnodo.
b) Es el paso de los iones positivos al catodo y los negativos
no se mueven del anodo.
c) Es el paso de los iones positivos al catodo y de los ne-
gativos al anodo.
d) Es el paso de los iones positivos y negativos al catodo.
e) Ninguna de las anteriores.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Cuando una corriente continua, unidirec-
cional (galvanica), pasa entre dos electrodos en una solucién
electrolitica, los iones positivos seran atraidos por el polo nega-
tivo (catodo) y los iones negativos por el polo positivo (dnodo).
Este movimiento i6nico se llama transferencia de iones.

3. ;Qué reacciones quimicas ocurren en el polo negativo
cuando aplicamos iontoforesis?
a) Liberacion de hidrégeno y rechazo de iones negativos.
b) Acidificacién de los tejidos y formacién de NaOH.
c) Acidificacién de los tejidos y disminucion del pH del
medio.
d) Alcalinizacién de los tejidos y aumento del pH del
medio.
e) Las respuestas a y d son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: En el polo negativo se va a formar una
base muy fuerte, como la sosa caustica o hidréxido de sodio
(NaOH), con alcalinizacién de los tejidos y aumento del pH
del medio, liberacion de hidrégeno y rechazo de los iones
negativos.

4. ;De qué factores dependeran los efectos fisioldgicos que se

producen en una iontoforesis?

a) Del tipo de piel del paciente y de su edad.

b) De la accién de la sustancia activa que se vaya a utilizar
y de la concentracién de la sustancia.

c) De la correcta colocacion de la sustancia y de la seccién
de la piel sobre la que se aplica.

d) De factores psicoldgicos y de la colocacion de los elec-
trodos.

e) Las respuestas b y c son correctas.
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Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: Los efectos fisiolgicos de la iontoforesis
vendran dados por la accién de la sustancia activa que se vaya
a utilizar, la concentracién y la correcta colocacién de la mis-
ma. La seccién de la piel sobre la que se aplica la iontoforesis
también debe ser tenida en cuenta.

5. $Qué ocurre en el proceso de electro6smosis?
a) Se facilita el transporte de farmacos cargados positiva-
mente.
b) Favorece el movimiento de los aniones.
c) Elflujo iénico va en direccion del catodo al &nodo.
d) No permite la administracion de moléculas neutras
aplicadas bajo el anodo.
e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: En la electrodsmosis, la aplicacién de un
campo eléctrico a través de la piel favorece el movimiento de
los cationes. Es decir, el flujo idnico se dirige en la direccion
del anodo al catodo, lo que facilita el transporte de farmacos
cargados positivamente. La electro6smosis también permite la
administracion de moléculas neutras aplicadas bajo el dnodo.

6. ;Qué va a permitir la colaboracion del paciente en la apli-
cacién de iontoforesis?
a) Establecer la densidad de corriente que vamos a utilizar.
b) Establecer la intensidad adecuada y la cantidad de
farmaco que se va a aplicar.
c) Establecer la intensidad adecuada y prevenir posibles
alteraciones.
d) Establecer el tipo de electrodos mds convenientes para
su piel.
e) Ninguna es correcta.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: En los procedimientos de iontoforesis se
precisa de la colaboracion del paciente para su realizacion,
porque serd el mismo sujeto el que establezca la intensidad
adecuada y prevenga de posibles alteraciones que se produzcan
durante la aplicacion de esta terapéutica.

7. $Qué no debemos hacer mientras esta fluyendo la corriente?
a) Retirar los electrodos en caso de dolor o escozor.
b) Disminuir la amplitud de corriente.
¢) Cambiar la polaridad de los electrodos.
d) Preguntar al paciente la sensacion que percibe.
e) Mantener la amplitud de corriente.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Nunca se debe cambiar la polaridad de
los electrodos mientras fluye la corriente.

8. ;En qué patologias aplicarias iontoforesis?
a) Neuritis.
b) Artrosis.
c) Mialgia.
d) Hiperhidrosis.
e) Todas las anteriores.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Su empleo va a estar indicado en afeccio-
nes del sistema nervioso (neuritis, neuralgias, etc.), afecciones
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del sistema muscular (mialgias, miositis, tenosinovitis, etc.),
afecciones del sistema circulatorio (claudicacion intermitente,
enfermedades angioespasticas, reabsorcién de edemas, etc.) y
afecciones articulares (artritis, artrosis, etc.), y en el tratamiento
de la hiperhidrosis.

9. ;Qué podria provocar una quemadura en la piel?
a) Aplicar la corriente en verrugas sin utilizar proteccién.
b) Aplicar la corriente en pieles con buen trofismo.
c) Aplicar la corriente sobre zonas bien vascularizadas.
d) Aplicar la corriente sobre zonas cubiertas con vaselina.
e) Aplicar la corriente sobre pieles secas.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: En la iontoforesis, la aplicacion de la co-
rriente sobre zonas que presenten una elevacién de la piel,
como verrugas y granos, sin previa proteccion de vaselina o
pomada bérica puede provocar una quemadura en la piel.

10. ;Qué caracteriza una iontoforesis?

a) Voltaje elevado y densidad de corriente baja.

b) Voltaje bajo y densidad de corriente elevada.

c) Voltaje alto e impulso de duracién corto.

d) Densidad y tension altas.

e) Voltaje y densidad de corriente bajos.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: La iontoforesis aplica un voltaje bajo
(tipicamente 10 V o menos) de corriente continua, con una
densidad de corriente baja (tipicamente 0,5 mA/cm? o menos),
para empujar un farmaco cargado en la piel u otro tejido.

11. ;Qué ventajas puede tener aplicar una iontoforesis?
a) No permite una administracion sistémica.
b) Liberaciéon mas lenta del farmaco en la piel.
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¢) No se introducen macromoléculas.

d) Liberacion mas rapida del farmaco en la piel.

e) Introduccién de mas cantidad de farmaco.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Entre las ventajas de la aplicacién de la
iontoforesis podemos destacar la liberacion mas rapida del far-
maco en la piel, la capacidad para introducir macromoléculas
y un mejor control de la dosis suministrada.

12. ;Qué reacciones quimicas ocurren en el polo positivo

cuando aplicamos iontoforesis?

a) Acidificacién de los tejidos y liberacion de O,.

b) Liberacién de O, y rechazo de iones negativos.

¢) Liberacién de hidrégeno y rechazo de iones positivos.

d) Formacion de HCl y rechazo de iones negativos.

e) Reaccion alcalina y rechazo de iones positivos.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: En el polo positivo se va a dar una reaccién
4cida, formandose dcido clorhidrico (HCI), con acidificacion
de los tejidos y disminucién del pH del medio, liberacién de
O, y rechazo de iones positivos.

13. ;Qué concentracion de medicacién es mds ventajosa?
a) Concentraciones mayores del 1-2%.
b) Concentraciones mayores del 5-6%.
c) Concentraciones entre el 1y el 2%.
d) Cualquier concentracién, dependiendo del paciente.
e) Concentraciones entre el 5 y el 6%.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Algunos investigadores han demostrado
que concentraciones de medicacion mayores del 1-2% no son
mads ventajosas que concentraciones inferiores.
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INTRODUCCION

La denominacién corriente de Trdbert, analizada a través
del estudio Delphi desarrollado por Rodriguez Fuentes
etal. (2010), muestra, de un modo general, el consenso so-
bre la pertenencia al marco conceptual de la electroterapia.
En esta investigacion, realizada a nivel académico en toda
Espaifia, se concluye que esta corriente no reporta confu-
sién, ni en su denominacién, ni en cuanto a su descripcién
en el d&mbito universitario y clinico. Por ello, podemos
catalogarla como un procedimiento de electroterapia de
baja frecuencia.

Esta corriente fue descubierta empiricamente por el
Dr. Tribert a principios del siglo xx. Este autor empled
una corriente eléctrica continua y, provocando interrupcio-
nes ritmicas, cred una corriente monofasica de impulsos
rectangulares. La corriente de Trébert tiene una duracién
de los impulsos de 2 ms y un intervalo, o pausa entre los
impulsos, de 5 ms; esto produce una frecuencia de +143 Hz
(Bischoff, 1986; fig. 9.1). Esta corriente también recibe
otras denominaciones, como corriente Ultra-Reiz o de ul-
traexcitacion, debido a la facilidad que tiene de provocar
contracciones musculares.

La corriente de Trébert tiene un gran efecto analgésico
sobre el paciente, aunque con ciertas molestias sobre el mis-
mo, derivadas de su potente accion de contraccién muscular.
La reduccién del dolor se consigue gracias a la estimulacién
selectiva de las fibras nerviosas gruesas, de rapida conduc-
cién (fibras propioceptivas). Es decir, mediante la teoria
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de la puerta del control espinal, se produce la reduccion
del dolor o analgesia. Asimismo, algunos autores proponen
otros aspectos, como, por ejemplo, el efecto vasomotor y la
estimulacion de secreciones de ciertas sustancias, como
la serotonina (Roques, 1997; Plaja, 2003). En consecuencia,
desde un punto de vista tradicional, estos procedimientos de
electroterapia se emplearan en el tratamiento de patologias
dolorosas, principalmente en fase crénica, y en alteraciones
de la circulacién periférica.

EFECTOS FISIOLOGICOS

La corriente de Trébert se aplica mediante el método bipolar,
a través de dos electrodos de grandes dimensiones. El paso
de la corriente de Tribert por el organismo del paciente
produce una serie de efectos bioldgicos y fisiol6gicos que
condicionan los efectos terapéuticos de esta corriente y
que se resumen a continuacion.

Contracciones musculares

Las contracciones musculares que se provocan al aplicar la
corriente de Trébert son resultado del impulso monofésico
rectangular empleado. Este tipo de impulso se caracteriza por
la estimulacién segun el principio de todo-nada, es decir, las
contracciones musculares se producen de forma vigorosa y
subita, al elevar la intensidad de la corriente. Sin embargo,
van a desaparecer con bastante rapidez debido al fenémeno
de acomodacion por parte del sujeto. Por ello, se debera
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FIGURA 9.1

Corriente de Tribert o ultraexcitante.

tener muy en cuenta este principio y valorar el posible ago-
tamiento de los musculos debido al corto intervalo o pausa
entre los impulsos de la corriente, de tan solo 5 ms. En el
transcurso del tratamiento preguntaremos a los pacientes
sobre el cansancio y posibles molestias que les provoca la
corriente. Comunmente, los pacientes refieren la sensacion
de peso o presidn en la zona donde estdn colocados los elec-
trodos. En el transcurso del tratamiento también es habitual
que los pacientes refieran o produzcan contracciones mus-
culares fuera del 4rea de colocacién de los electrodos. Esto
se debe al fenémeno fisiolégico de irradiacién muscular y al
comportamiento dindmico de las fascias corporales.

Reduccion del dolor

Lareduccioén del dolor se produce, como ya se ha comenta-
do, por la estimulacion de las fibras nerviosas gruesas que
desencadenan una respuesta inhibitoria de la informacion
nociceptiva (teoria de la puerta del control espinal). En
consecuencia, se produce un desplazamiento progresivo
del umbral doloroso en el sujeto hacia la normalidad. Esta
aplicacién terapéutica emplea la modulacién de la am-
plitud de la corriente con el fin de evitar la acomodacién
del paciente a la electroestimulacion, esto es, se aumenta
la intensidad de la corriente a medida que se provoca la
acomodacion en el individuo. Al trabajar a un nivel alto de
intensidad, el fenémeno de acomodacion suele aparecer con
mayor rapidez y provoca con bastante facilidad contraccio-
nes fuertes, que desaparecen al cabo de unos minutos. Por
ello, es especialmente importante explicar a los pacientes
las sensaciones y fendmenos que van a experimentar, con
el objeto de conseguir una méaxima colaboracién en su
tratamiento.

Por lo tanto, la intensidad de la corriente se eleva hasta el
nivel de tolerancia del paciente, provocando contracciones
vigorosas de los musculos implicados, y a medida que aquel
refiera que la corriente se percibe menos, o bien que las
contracciones musculares se hacen menos evidentes, vol-
vemos a incrementar la intensidad buscando un nuevo nivel
de tolerancia. Asi, el umbral del dolor del paciente va a ir
aumentando progresivamente a medida que vamos elevando
la intensidad de la corriente (Danz, 1980). Esta maniobra de
aumento sistemadtico de la intensidad se debe realizar de dos
a cuatro veces durante la sesion de tratamiento.

Estimulacion de la circulacion sanguinea

La corriente de Tribert va a provocar un aumento muy mar-
cado del flujo sanguineo en diferentes niveles. En primer
lugar, sobre la piel donde estan colocados los electrodos,
porque la corriente va a producir una estimulacién directa
derivada de los efectos polares e interpolares, como los que
se desprenden del efecto Joule, con el consiguiente aumento
de la temperatura. En consecuencia, y segtn la ley de Joule,
el aumento de la circulacion es directamente proporcional
al tiempo de aplicacién y a la intensidad de la corriente al
cuadrado. Asi, en las corrientes con polaridad, como la co-
rriente de Tribert, existe una diferencia térmica en la zona
de emplazamiento de los electrodos, que es superior en el
catodo, o polo negativo, respecto del anodo (Rioja Toro y
Estévez Poy, 2012). Ademas, en este estudio se demuestra
cientificamente que hay diferencia térmica significativa en la
regién interpolar, a los 30 min de finalizada la sesién, entre
las corrientes monofasicas (como es la corriente de Tribert)
y las bifasicas (como son las corrientes tipo TENS), que de-
saparece a los 60 min. Estos autores concluyen que parecen
existir datos a favor de que en el proceso de vasodilatacion
puedan estar involucrados mecanismos neuromoduladores
a través del sistema nervioso auténomo, ya que el proceso
de vasodilatacién se mantiene mds tiempo del que podria
originar exclusivamente el efecto Joule.

En segundo lugar, en los misculos, el aumento de la
circulacién se debe a las contracciones que en ellos se pro-
ducen. Esto se traduce en un mejor riego sanguineo por el
mecanismo de bombeo inherente a la actividad muscular y
a la relajacion de la hipertonia existente.

Finalmente, las aplicaciones clinicas de la corriente de
Trébert tienen una influencia segmentaria muy importante,
aumentando la actividad vegetativa del sujeto, lo que actia
a nivel de la circulacion, entre otras funciones fisioldgicas
(Adamczyk-Bujniewicz et al., 2005).

METODOLOGIA DE TRATAMIENTO

Para el tratamiento con la corriente de Trébert se usan Uni-
camente electrodos de goma conductora de grandes dimen-
siones, de 6 X 8 o de 8 X 12 cm (Aramburu de Vega, 2003).
Dichos electrodos se colocan con una esponja viscosa de
2 cm de grosor, cuidadosamente humedecida, entre la piel
del sujeto. Las sesiones de tratamiento sobrepasan en muchas
ocasiones los 20 min de aplicacién. Por ello, serd necesario
afiadir agua a las esponjas con una jeringa en el transcurso
del tratamiento.

Los electrodos pueden fijarse al cuerpo del paciente por
medio de cintas de goma o bandas de velcro. También es
posible fijar los electrodos con bolsas de arena, aunque no
se recomienda, ya que, si se provocan contracciones fuertes,
las bolsas de arena no ofrecen una buena fijacién, e incluso
pueden llegar a caerse.
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La colocacién de los electrodos es muy importante, como
posteriormente describiremos. No obstante, se aconseja no
colocar los electrodos sobre implantes metalicos quirtrgicos.
Esto representa una contraindicacién relativa, porque, aun-
que existen estudios sobre modelos animales con implantes
metalicos de gran tamafio, se observé que no se producian
cambios en la temperatura de los mismos durante la aplica-
cién de corrientes de Tribert (Arnold, 1978); no debemos
olvidar la posibilidad de mover dichos implantes. En el caso
de materiales metélicos que puedan quitarse (piercing, col-
gantes, pulseras, etc.), debemos eliminarlos tanto debajo de
los electrodos como en todo el cuerpo.

Después de fijar los electrodos, se conecta el aparato
y se aumenta gradualmente la intensidad de la corriente
hasta alcanzar el nivel de contraccion o el umbral del dolor,
segtin la sintomatologia del paciente. En el transcurso del
tratamiento se produce acomodacién por parte del paciente,
y aumentamos nuevamente la intensidad de la corriente has-
ta conseguir una contraccion intensa e irreprimible. Este
aumento progresivo de la intensidad se realiza durante los
primeros 5-7 min del tratamiento, porque en este tiempo se
suele alcanzar el umbral de tolerancia. Posteriormente, la
intensidad permanece fija al nivel maximo alcanzado durante
10 min.

El Dr. Tribert no empleé intensidades superiores a
30 mA. Sin embargo, es posible que durante los tratamientos
con esta corriente ultraexcitante, la intensidad se aproxime
algunas veces a los 60 mA y los supere. No obstante, debe-
mos considerar las caracteristicas de los electrodos que exis-
tian a principios del siglo XX y en la actualidad, asi como los
demds medios: esponjas, seguridad eléctrica, etc. Ademads,
este hecho depende de la localizacién de los electrodos, de la
naturaleza del trastorno y de la personalidad del paciente. En
estos casos serd necesario extremar la vigilancia de la piel,
con el fin de evitar cauterizaciones. La duracion total del
tratamiento no suele superar, por lo general, los 15-20 min,
aunque en afecciones crénicas y en zonas muy extensas
(ciatalgia, lumbocidtica, etc.) se puede llegar a aplicaciones
de hasta 25 min.

En conclusion, el principal objetivo del empleo de la
corriente de Tribert consiste en la obtencién de un umbral
doloroso mds alto mediante el aumento sistemdtico de la
intensidad, mientras se mantiene la misma forma de onda,
que se denomina modulacion en amplitud.

Desde un punto de vista clinico, el procedimiento de apli-
cacion de la corriente de Tribert consiste en ir aumentando la
intensidad poco a poco hasta que se produzcan contracciones
musculares visibles e involuntarias, aunque se deben evitar
las contracciones fuertes. En algunos casos se puede superar
el umbral de dolor antes de que aparezcan dichas contraccio-
nes musculares. Si sucede esto, la intensidad debe ajustarse
de acuerdo con el nivel de tolerancia del paciente (aunque no
se observen contracciones musculares). El paciente, después
del tratamiento, suele referir con frecuencia una sensacion de
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fatiga muscular y de gran peso en la zona de emplazamiento
de los electrodos, comparable al cansancio que se provoca
después de realizar un ejercicio fisico intenso. Debido a la
fatiga muscular que se provoca, esta corriente va a estar muy
indicada en el tratamiento de las contracturas e hipertonias
musculares.

El mayor logro terapéutico del Dr. Tridbert consistié
en la descripcién de cuatro posiciones bilaterales tipicas
de los electrodos en la columna vertebral, que concuerdan
con los procedimientos segmentarios de electroterapia en
la actualidad. Es muy interesante destacar que este autor
se adelant6 décadas a la actual filosofia de trabajo de las
aplicaciones terapéuticas segmentarias de la electroterapia.
A continuacién sefialamos las posiciones de Tribert, en re-
lacién con la sintomatologia que es susceptible de ser tratada
con esta corriente, y la posicién propuesta por dicho autor.

Posicion |

La posicién I de la corriente de Tribert se utiliza para el
tratamiento de la columna cervical. Asi, estd muy indicado en
casos de dolor cervical posterior sin irradiacién o en moles-
tias occipitales en la insercidn del musculo trapecio superior.
El 4nodo se sitda de forma horizontal y centrado sobre la
zona cervical superior, y el catodo, de igual forma, se coloca
a lo largo en la columna cervical, esto es, distal al anodo,
como se muestra en la figura 9.2.

En el dolor cervical con irradiacidon hacia los miembros
superiores, como, por ejemplo, en el sindrome cervicobra-
quial, el catodo se sitda en la regién cervical, de forma cen-
trada en el caso de ser bilateral o hacia el hemicuerpo afecto,
y el dnodo distal sobre el miembro superior implicado, en
la zona hasta donde el paciente refiera el dolor (fig. 9.3).
Es decir, si el dolor se irradia hasta el codo, el anodo lo
colocaremos en el brazo, y si alcanza hasta la mano, sobre
el antebrazo, dependiendo del territorio nervioso implicado,
esto es, sobre la zona epicondilea o epitroclear. Ante la po-
sibilidad de un dolor con irradiacién hacia ambos miembros

ﬁQ\

FIGURA 9.2 Posicion I.
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FIGURA 9.3 Posicion de los electrodos en las cervicobraquialgias.

FIGURA 9.4 Posicion de los electrodos en las epicondilalgias.

superiores o bilateral, serd necesario realizar una bifurcacién
para colocar dos electrodos con polaridad positiva en ambas
extremidades superiores.

Ademas del tratamiento central, con las corrientes de
Tribert podemos realizar aplicaciones sobre musculos,
articulaciones, etc. Asi, desde un punto de vista local, el
tratamiento de una epicondilalgia se ha realizado de forma
exitosa de forma transversal, colocando el catodo sobre la
zona epicondilea (Rodriguez Fernandez et al., 2008; fig. 9.4).

El tamaio de los electrodos se determina por el drea que
se va a tratar, pero normalmente suelen ser de 6 X 8 cm. La
posicion del paciente puede ser en sedestacion o en dectibi-
to prono, dependiendo de la comodidad del mismo y de la

FIGURA 9.5 Posicién II.

mejor fijacion de los electrodos, principalmente el electrodo
cervical superior.

Posicion Il

La posicion II se emplea para el tratamiento de afecciones
de la columna dorsal o zona interescapular, es decir, algias
vertebrales y sindromes metaméricos de esta regién. El anodo
se sitda de forma horizontal, centrado y craneal a nivel de
D1-D3, y el catodo, de igual forma, en posicién caudal sobre
la columna dorsal a nivel de D7-D8, como podemos ver en
la figura 9.5.

Esta posicion estd especialmente indicada en el tratamien-
to visceral de alteraciones gastricas, respiratorias, cardiacas,
etc. En algunas ocasiones donde la posicién I es muy mal
tolerada por el paciente, estd indicado comenzar por esta
posicion II. Este tltimo caso suele ocurrir en el sindrome
del latigazo cervical, donde los sintomas, ademas del dolor
e impotencia funcional cervical, se mezclan con afecciones
viscerales y psicoemocionales.

El tamafio de los electrodos se determina por el area que
se va a tratar; normalmente el tamaiio suele ser de 6 X 8 cm,
porque, al estar limitado por los bordes internos de las es-
cépulas, no debemos situarnos encima de ellas. La posicién
del paciente es en dectbito prono, con los miembros supe-
riores a lo largo del tronco.

Posicion Il

La posicién III se usa en el tratamiento de dolor dorsolumbar
y afecciones de la columna dorsal baja y lumbar alta; esto es,
desde D9 hasta L2. El anodo se sitia de forma horizontal,
centrado y craneal a nivel de D9-D10, y el catodo, de igual
forma, en posicién caudal sobre la columna lumbar, a nivel de
L1-L2, como podemos ver en la figura 9.6. Esta colocacién
permite el tratamiento de multitud de afecciones relacionadas
tanto con el sistema locomotor como con el circulatorio, el
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FIGURA 9.6 Posicion III.

FIGURA 9.7 Posicién IV.

respiratorio, el ginecoldgico, etc. En consecuencia, es una de
las posiciones clasicas de esta corriente, que nos posibilita
la estimulacién de diferentes 6rganos internos y sistemas
desde la accién especifica sobre el miisculo diafragma, o a
nivel metamérico sobre la charnela dorsolumbar (D12-L1).

El tamafio de los electrodos se determina por el drea que
se va a tratar; normalmente el tamaiio suele ser de 6 X 8 cm,
aunque, si el paciente permite un tamafio mayor, empleamos
electrodos de 8 X 12 cm. La posicién del paciente es en dect-
bito prono con los miembros superiores en posicion relajada.
Es muy importante explicarle al paciente que percibird un
bloqueo del musculo diafragma y, en consecuencia, una
dificultad para respirar.

Posicion IV

La posicién IV se utiliza para el tratamiento de la columna
lumbar y sacra, es decir, desde L3 a S2. El electrodo craneal
estard situado en L2-L.3, en posicién vertical, y el electrodo
caudal situado en S1-S2, pero en posicién horizontal con res-
pecto a la columna vertebral. De esta manera conseguimos
estimular el mayor niimero de raices nerviosas. Dependiendo
de la sintomatologia del dolor, el cdtodo se sitda en posicién
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FIGURA 9.8 Posicién de los electrodos en las lumbocidticas.

distal o proximal. Es decir, si el dolor es mds intenso en la
zona lumbar, el catodo se coloca en dicha zona dolorosa y el
anodo distal a él. Por el contrario, si el dolor es mas fuerte en
la regién sacra, el cdtodo se coloca en dicha zona dolorosa
y el dnodo proximal a €l (fig. 9.7).

Esta colocacién se emplea en el tratamiento de multitud
de afecciones relacionadas tanto con el sistema locomotor
(lumbalgias, coxigodinias, etc.), como con el sistema cir-
culatorio (claudicacién intermitente [Kimmel et al., 1976;
Liebscher et al., 1977], etc.) y del sistema ginecoldgico (dis-
menorrea, etc.).

Cuando existe dolor irradiado hacia los miembros in-
feriores, por ejemplo, en el sindrome cidtico, el cdtodo se
coloca en la zona lumbar, de forma centrada en el caso de
ser bilateral o hacia el hemicuerpo afecto, y el dnodo distal
sobre el miembro inferior afecto y en la zona hasta donde
el paciente refiera el dolor. Es decir, si el dolor llega a nivel
anterior hasta la rodilla, el anodo lo situaremos sobre el tercio
medio del muslo. Por el contrario, si el dolor alcanza hasta la
rodilla en la cara posterior del muslo, el dnodo se posiciona
sobre dicha zona. En el supuesto de presentar un dolor de
toda la extremidad, hasta el pie, el 4nodo se coloca sobre
la pantorrilla (fig. 9.8). Por ultimo, si se trata de un dolor
con irradiacién hacia ambos miembros inferiores (cidtica
bilateral), serd necesario realizar una bifurcacién para colocar
dos electrodos con polaridad positiva en ambas extremidades
inferiores.

Esta misma posicién también se puede utilizar para el
tratamiento de la enfermedad de claudicacion intermitente,
donde existe un trastorno circulatorio, y se sitda el 4nodo a
nivel lumbar y el cdtodo sobre la region gliitea. Si se trata de
una afeccion bilateral, serd necesario realizar una bifurcacion
para colocar dos electrodos con polaridad negativa en ambas
regiones gliteas (Kimmel et al., 1976; Liebscher et al., 1977,
fig. 9.9).

El tamafio de los electrodos se determina por el drea
que se va a tratar. Normalmente, los electrodos suelen ser
de 8 X 12 cm. Sin embargo, en las aplicaciones sobre el
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FIGURA 9.9 Posicion de los electrodos en la claudicacion intermitente.

musculo triceps sural empleamos electrodos de 6 X 8 cm. La
posicién del paciente es en dectibito prono con una almohada
bajo los pies para realizar una pequeiia flexioén de las rodillas
y relajar la musculatura posterior de los miembros inferiores.

Ademas de las posiciones anteriores, Tridbert propuso la
forma transversal para el tratamiento de las articulaciones y
de la columna vertebral, denominado tratamiento paraverte-
bral (fig. 9.10). En ambos casos se sittian los electrodos
a ambos lados de la articulacién y conviene, a la mitad
del tratamiento, cambiar la polaridad de la corriente. En
los tratamientos de articulaciones y regiones de los miem-
bros superiores e inferiores, se recomienda realizar primero
una aplicacién sobre la columna (tratamiento segmentario),
seguida de una aplicacién local sobre la zona. Otra aplica-
cién clinica de esta corriente es el tratamiento de los puntos
dolorosos y puntos gatillo. Esta indicacién es mas idénea
cuando dicho punto gatillo esta a nivel muscular (Rodriguez
Fernandez et al., 2008).

INTENSIDAD DE LA CORRIENTE

La intensidad de la corriente es uno de los factores mas
importantes en los procedimientos terapéuticos de las co-
rrientes de Tribert. La aplicacion de estas corrientes requiere
cierta destreza por parte del fisioterapeuta, porque va a ser
necesaria la colaboracién del paciente.

Al iniciar el tratamiento, la intensidad de la corriente se
eleva gradualmente durante los primeros 5-8 min, a medida
que se produce la acomodacién o disminucién del nivel
perceptivo por parte del paciente. Posteriormente, dejaremos
estabilizada la intensidad de la corriente alcanzada durante
10 min aproximadamente. La duracién maxima del trata-
miento no deberd sobrepasar los 25-30 min por sesién.

Con respecto a la intensidad de pico alcanzada, depen-
derd de la sensibilidad del paciente, si bien es importante
garantizar la seguridad de la aplicacion mediante el em-
pleo de materiales en perfectas condiciones y realizar una
fijacion adecuada de los electrodos. Los principales factores
que influyen en la dosificacién, y mds concretamente en la
intensidad maxima alcanzada, se refieren a la localizacién
del proceso patolégico y a la colocacién y tamaiio de los
electrodos. Sin embargo, como apunta Danz (1980), también
influye el sexo y la edad del sujeto. En general, las mujeres
toleran intensidades menores que los hombres, sobre todo

FIGURA 9.10 Posicién de los electrodos para el tratamiento paravertebral.

en la regién lumbar. La intensidad médxima soportada es una
caracteristica personal, aunque es directamente proporcional
a la edad del paciente.

La intensidad maxima que se debe aplicar con estas co-
rrientes, con el fin de no provocar dafio tisular sobre la piel,
se calcula segtin el componente galvdnico de las mismas.
Asi, tenemos que, en relacién con la duracién del impulso
de 2 ms y la pausa de 5 ms, el porcentaje de componente
galvanico es de un 28,5%. Si en el caso de la dosificacion de
la corriente galvanica se establece 0,1-0,2 mA/cm?, en el caso
de la corriente de Tribert este valor de dosificacion se sitda
entre 0,28 y 0,56 mA/cm?, o en general en 0,42 mA/cm?.
Basdndonos en estos cdlculos, podemos recomendar
que, para un electrodo mediano de goma conductora
de 6 X 8 cm (48 cm?), la intensidad mdxima se sitda en
unos 20 mA (13,5-27 mA), y para uno de 8 X 12 cm, en unos
40 mA (27-54 mA).

Después de finalizada la sesién de tratamiento con estas
corrientes, posiblemente el paciente refiera una sensacién de
fatiga y cansancio muscular, pero esta sensacién no es nin-
gin inconveniente para el tratamiento. El procedimiento de
aplicacién de la corriente de Tribert consiste principalmente
en la obtencién de un umbral doloroso mds alto mediante
el aumento sistemadtico de la intensidad de la corriente. En
definitiva, el objetivo principal va a ser, en la primera fase
del tratamiento, forzar la contraccion sostenida mediante
los aumentos sistematicos de la intensidad de la corriente,
para después, en la segunda fase del tratamiento, bajar algo
o mantener la intensidad de la corriente y provocar una re-
lajacién progresiva en el paciente, como consecuencia del
fenémeno de acomodacién.

INDICACIONES

A la vista de los efectos que provoca la corriente de Trébert,
estard indicado su uso en las siguientes afecciones:

e Hipertonia muscular.
e Dolores postraumaticos.
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e Dolor radicular en los miembros superiores e inferiores.

e Dolor de tipo neurélgico.

e Trastornos del flujo sanguineo por hipertonia muscular o
espasmos de los vasos.

La experiencia clinica apunta que, ademds de estas
indicaciones generales, existen ciertas patologias con
unos resultados extraordinarios. Una seria el sindrome
hombro-mano por compresién radicular a nivel cervical, y
la segunda seria la lumbociatica. En ambos casos siempre
pondriamos el electrodo negativo en la region cervical pos-
terior o bien en la zona lumbar, dependiendo del nivel de
la lesidn, y el electrodo positivo sobre el brazo o la pierna,
dependiendo de la zona hasta donde llegue el dolor. En el
miembro superior se colocard como maximo por encima
de la articulacién del codo, y en el miembro inferior como
maximo en la zona baja del gemelo sin invadir el territorio
del tendén de Aquiles.
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Caso clinico

Planteamiento

Paciente varén de 45 anos diagnosticado de lumbalgia
mecdnica de 2 meses de evolucion que le incapacita para
realizar su trabajo de maquinista. Tras realizar un tratamiento
farmacoldgico sin éxito, acude a consulta de fisioterapia para
comenzar con un tratamiento fisioterapéutico. Se evalta su
grado de afectacién mediante la valoracion funcional CIF y
su equilibrio muscular y articular. Ademads, se analizan sus
alteraciones sistémicas (estrefiimiento o colitis, impotencia
sexual, etc.) y su grado de afectacién emocional (ansiedad,
estrés, alteraciones de la personalidad, etc.).

Pregunta

Desarrolle el tipo de intervencién que se debe realizar con
una técnica de corrientes de Trabert, teniendo en cuenta
todos los pardametros y aspectos relevantes relacionados con
el tratamiento indicado.

Resolucién

El paciente se somete a dos sesiones de 20 min a la se-
mana (lunes y jueves) de corrientes de Trdbert y posicién
IV hasta alcanzar la resolucién del dolor y la impotencia
funcional. Los dos electrodos (8 X 12 cm), introducidos
en sus respectivas esponjas, previamente humedecidas, se
colocan: el dnodo (+) de forma vertical y centrado sobre la
columna lumbar (L3), y el cétodo (-) de forma horizontal
sobre la charnela lumbosacra (hasta S2). Debemos prestar
mucha atencién a que los electrodos no contacten con la
piel del paciente. La intesidad debemos fijarla en el nivel de
tolerancia del paciente e ir aumentandola progresivamente
cada vez que el paciente se acomode al paso de la misma
(3-5 veces a lo largo del tratamiento). Finalmente, en los
dltimos 10 min, mantendremos la intensidad fija y adecuada
al nivel de tolerancia del paciente. Durante esta tltima fase
vigilaremos que el paciente no perciba quemazén y anadi-
remos agua de foma sistemdtica cada vez que esto suceda.
Después del tratamiento recomendaremos al paciente que
se aplique crema hidratante en la zona de aplicacion de los
electrodos para recuperar la elasticidad de la piel.
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Autoevaluacion

1. Seleccione la respuesta correcta sobre las corrientes

Ultra-Reiz:

a) Son corrientes de baja frecuencia con una duracién de
impulso de 2 ms.

b) Son corrientes de media frecuencia, monofasicas, que
provocan contracciones musculares debido al impulso
monofasico rectangular empleado.

c) Se utilizan, sobre todo, patologias dolorosas en fase
cronica y en alteraciones de la circulacién periférica.

d) Las respuestas a y ¢ son correctas.

e) Las respuestas b y c son correctas.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: Es una corriente de baja frecuencia porque
estd en torno a 143 Hz. Se utilizan en estas patologias
porque son capaces de aumentar el umbral del dolor gracias a
la estimulacion selectiva de las fibras nerviosas aferentes gruesas
que desencadenan una respuesta inhibitoria de la informacién
nociceptiva.

2. Seleccione la respuesta incorrecta acerca de las corrientes
de Trabert:
a) Las contracciones musculares solo se producen en el
area de colocacién de los electrodos.
b) En estas corrientes se aumenta la intensidad a medida
que se provoca la acomodacién en el individuo.
¢) Provocan un aumento muy marcado del flujo sanguineo
en diferentes niveles.
d) Se usan electrodos de goma conductora de grandes
dimensiones.
e) Estan indicadas en el tratamiento de las contracturas e
hipertonias musculares.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Es incorrecta, ya que es habitual que los
pacientes refieran contracciones musculares fuera del area de
colocacion de los electrodos debido al fenémeno fisiolégico
de irradiacion muscular y al comportamiento dindmico de las
fascias corporales.

3. Seleccione la respuesta correcta sobre las corrientes de

Trabert:

a) El fenémeno de acomodacién aparece de forma lenta
y con contracciones bruscas.

b) Las contracciones musculares deben ser palpables, jus-
tamente visibles y fuertes.

c¢) Nunca se supera el umbral del dolor antes de que
aparezcan las contracciones. La corriente produce un
aumento del flujo sanguineo y del tono.

d) El umbral del dolor del paciente aumenta progresiva-
mente a medida que vamos elevando la intensidad de
la corriente.

e) La corriente produce un aumento del flujo sanguineo y
del tono.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: La intensidad de la corriente se eleva hasta
el nivel de tolerancia del paciente, provocando contracciones
vigorosas de los misculos implicados, y a medida que aquel
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refiera que la corriente se percibe menos, o bien que las con-
tracciones musculares se hacen menos evidentes, volvemos a in-
crementar la intensidad buscando un nuevo nivel de tolerancia.
Por ello, el umbral del dolor aumenta al aumentar la intensidad.

4. ;En qué zona del emplazamiento del electrodo es superior
la temperatura?
a) Catodo.
b) Anodo.
¢) La misma temperatura en ambos polos.
d) No se aumenta la temperatura con esta corriente.
e) En el anodo, siempre y cuando se encuentre a nivel
distal.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Esto se debe a las diferencias de conduc-
tividad eléctrica de ambos electrodos. En el catodo se produce
una mayor acumulacién de calor.

5. La corriente de Trdbert estd indicada en:

a. Dolores postraumaticos e hipertonia muscular.

b. Dolor de tipo neurolégico con implantes metalicos.

c. Sindrome hombro-mano por compresién radicular a

nivel cervical.

d. Las respuestas a y ¢ son correctas.

e. Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Esta indicada en estas patologias gracias a
los efectos que esta corriente produce (contracciones, reduccion
del dolor y aumento del riego sanguineo).

6. ;Entre que valores se encuentra la dosificacién de la co-

rriente de Trabert?

a) Entre 0,1y 0,2 mA/cm?.

b) Entre 0,28 y 0,56 mA/cm?.

¢) Entre 0,58y 0,85 mA/cm?.

d) Entre 0,86 y 1,20 mA/cm?.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La intensidad maxima que se debe aplicar
con estas corrientes, con el fin de no provocar dafo tisular sobre
la piel, se calcula segin el componente galvanico de las mis-
mas. Asi, tenemos que, en relacién con la duracion del impulso
de 2 ms y la pausa de 5 ms, el porcentaje de componente
galvanico es de un 28,5%.

7. En las corrientes de Trabert, para la reduccién del dolor,

scuando hay que aumentar la intensidad?

a) Cuando el paciente no refiera dolor.

b) En el momento que disminuya la contraccién fuerte o

se perciba menos la corriente.

c¢) La intensidad se mantiene constante.

d) Cuando el paciente no puede soportar el dolor.

e) Las respuestas a y b son correctas.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La intensidad de la corriente se eleva hasta
el nivel de tolerancia del paciente, provocando contracciones
vigorosas de los mdsculos implicados, y a medida que aquel re-
fiera que la corriente se percibe menos, o que las contracciones
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musculares se hacen menos evidentes, volvemos a incrementar
la intensidad buscando un nuevo nivel de tolerancia.

8. ;Cudl es el factor que mds varia durante el tratamiento con
la corriente de Trabert?
a) Intensidad.
b) Amplitud.
¢) Longitud de onda.
d) Frecuencia.
e) Los indicados en las respuestas a'y c.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: La intensidad es el factor que mds varia
en esta corriente.

9. Si utilizamos la corriente de Trdbert en un paciente con
claudicacion intermitente, la colocacion de los electrodos
serfa:

a) Anodo proximal en la columna lumbar y cétodo distal
en ambos gliteos.

b) Catodo proximal en la columna lumbar y anodo distal
en ambos gldteos.

o) Anodo distal en L1y catodo proximal en L5.

d) No es relevante la posicion de los polos.

e) Ninguna de las anteriores es correcta.

Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Se puede utilizar para el tratamiento de la
enfermedad de claudicacion intermitente, donde existe un tras-
torno circulatorio, y se sitda el dnodo a nivel lumbar y el catodo
sobre la region gldtea. Si se trata de una afeccion bilateral, sera
necesario realizar una bifurcacién para colocar dos electrodos
con polaridad negativa en ambas regiones gldteas.

10. ;Qué posicion de Trabert nos posibilita una accion especi-

fica sobre el musculo diafragma?

a) Posicionamiento I.

b) Posicionamiento II.

c) Posicionamiento .

d) Posicionamiento IV.

e) Esimposible alcanzar este nivel.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Esta colocacién permite el tratamiento
de multitud de afecciones relacionadas tanto con el sistema
locomotor, como circulatorio, respiratorio, ginecoldgico, etc.
En consecuencia, es uno de los posicionamientos clasicos de
esta corriente, que nos posibilita la estimulacion de diferentes
organos internos y sistemas desde la accién especifica sobre
el masculo diafragma, o a nivel metamérico sobre la charnela
dorsolumbar (D12-L1).

11. ;En qué tratamiento es conveniente cambiar la polaridad
de la corriente a mitad de este?
a) Tratamiento segmentario.
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b) Tratamiento paravertebral.
¢) En cualquier tratamiento es aconsejable cambiar la
polaridad.

d) En el tratamiento de puntos dolorosos y puntos gatillo.

e) Ninguna de las anteriores es correcta.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: Trabert propone la forma transversal para
el tratamiento de las articulaciones y de la columna verte-
bral, denominado tratamiento paravertebral. En ambos casos
se sitdan los electrodos a ambos lados de la articulacién y
conviene, a la mitad del tratamiento, cambiar la polaridad de
la corriente.

12. Si utilizamos corrientes de Trabert en el dolor cervical con
irradiacion bilateral, la colocacion de los electrodos es:

a) Cétodo en la region cervical de forma centrada, y dnodo
distal sobre el miembro implicado, més alla de la zona
hasta donde el paciente refiera el dolor.

b) Anodo en la regién cervical de forma centrada, y cétodo
distal sobre el miembro implicado, en la zona hasta
donde el paciente refiera dolor.

c) Cétodo en la region cervical de forma centrada, y dnodo
distal sobre el miembro implicado, en la zona hasta
donde el paciente refiera dolor.

d) Anodo en la regién cervical de forma centrada, y cdtodo
distal sobre el miembro implicado, més alla de la zona
hasta donde el paciente refiera el dolor.

e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: En el dolor cervical con irradiacién
hacia los miembros superiores, como, por ejemplo, en el
sindrome cervicobraquial, el catodo se sitda en la region
cervical, de forma centrada en el caso de ser bilateral o hacia
el hemicuerpo afecto, y el dnodo distal sobre el miembro
superior implicado, en la zona hasta donde el paciente refiera
el dolor.

13. En el sindrome hombro-mano por compresion radicular a
nivel cervical, el electrodo positivo se colocara:
a) Como minimo por encima de la articulacién del codo.
b) En la regién cervical posterior.
¢) En el antebrazo.
d) Como maximo por encima de la articulacion del codo.
e) Las respuestas a 'y c son correctas.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: En el sindrome hombro-codo siempre
pondriamos el electrodo negativo en la region cervical posterior
dependiendo del nivel de la lesién, y el electrodo positivo sobre
el brazo, dependiendo de la zona hasta donde llegue el dolor.
En el miembro superior se colocard como maximo por encima
de la articulacién del codo.
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INTRODUCCION

A pesar de que se supone un periodo de experimentacion
anterior a 1945 (Martinez Rodriguez et al., 2003; Barroca,
2010), esta fecha aparece en todos los tratados como el
afo en el que el odont6logo Pierre Bernard advirtié de
forma casual el efecto analgésico de un grupo de corrien-
tes eléctricas caracterizadas por presentar una modulacién
en intensidad y/o en frecuencia con la que se retrasaba la
acomodacion del tejido neuromuscular ante un estimulo
eléctrico (Bernard, 1950, 1968; Thom, 1974). Bajo la de-
nominacion corrientes diadindmicas se agruparon un total
de cinco modalidades eléctricas que fueron introducidas en
el campo médico por su claro efecto analgésico, tréfico y
espasmolitico.

Aunque algunos autores no se muestran partidarios de
su empleo en la terapéutica eléctrica moderna, atin existen
firmes devotos de su utilizacion. La justificacién de aque-
llos que contraindican su uso se basa en la aparicién en el
mercado de modalidades eléctricas, bifasicas simétricas o
asimétricas compensadas, sin los efectos polares e interpo-
lares propios de una corriente con componente galvanico,
que permiten una aplicacién mucho mas cémoda por parte
del paciente sin los peligros asociados al empleo de una
corriente monofasica (Cayuelas Antén y Pastor Vega, 2000).
Esa es la razén por la que en muchos tratados modernos
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de electroterapia ni siquiera aparece desarrollado este grupo
de corrientes (Crepén, 1998; Watson, 2000, 2009; Walsh,
2000; Plaja, 2003; Fox y Sharp, 2007; Shapiro, 2009). No
obstante, a pesar de haber barajado la posibilidad de obviar
este apartado en la realizacion de este manual de electrotera-
pia, entendemos que constituyen una importante herramienta
analgésica que, empleada de forma correcta, en numero-
sas ocasiones complementa el tratamiento de fisioterapia
aplicado y favorece la resolucion de la lesién (Grau Ledn
et al., 1998; Almagro Urrutia et al., 1998).

Por este motivo, hemos creido conveniente dedicar un
pequefio capitulo a la descripcién de las formas de ondas
que quedan agrupadas bajo la denominacién corrientes
diadindmicas, junto con otros aspectos importantes que fa-
ciliten al lector, en cada situacidn, la eleccion mas adecuada
del impulso eléctrico. Nos referimos a la descripcién de la
sensacion eléctrica asociada al paso de cada una de estas
formas de corriente, a los principales efectos fisiologicos que
su empleo provoca y a la metodologia de aplicacion, teniendo
en cuenta todos los factores relevantes que determinan la
correcta terapéutica de un grupo de corrientes que tuvieron
un gran protagonismo durante una parte importante de la
historia reciente de la electroterapia, tanto nacional como
europea (Schmid, 1987; Belloch Zimmermann et al., 1972;
Den Adel y Luykx, 1991; Cash, 1993; Kahn, 1994).
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FIGURA 10.1 Representacion
grafica de las formas de corrientes
diadindmicas. CP: modulada en
cortos periodos; DF: difésica fija;
LP: modulada en largos periodos;
MF: monofisica fija; RS: de ritmo
sincopado.

CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS
FiSICAS DE LAS CORRIENTES
DIADINAMICAS

Sin entrar en las descripciones propias del campo de la fisica
eléctrica, en cuanto al dispositivo y procedimiento utilizado
para la rectificacion de la corriente original expuesto en otros
tratados de electroterapia (Rodriguez Martin, 2004), solo
diremos que la generacién de este grupo de corrientes se
produce a partir de la rectificacién de una corriente alterna,
sinusoidal, bifsica y simétrica. Por tanto, el tipo de rectifica-
cién empleado, parcial o completo, determina la fabricacién
de una u otra variante de corriente diadindmica. Estas son
conocidas como la forma monofdsica fija 'y difdsica fija, con
frecuencias de emisién de impulsos de 50 y 100 Hz, respecti-
vamente. A partir de la combinacién de estas dos sucesiones
de impulsos eléctricos aparecen otras cuatro variedades.

A pesar de que actualmente carece de sentido, porque
la produccién de estas formas de corriente ya no se realiza
de igual modo, los aparatos de corrientes diadindmicas
pertenecientes a un periodo cronolégico anterior producian
estas formas eléctricas con una base de corriente galvdnica
de baja intensidad, correspondiente al 25% de la intensidad
elegida. Por este motivo, la intensidad se dividia en frac-
ciones distintas. La correspondiente a la corriente galva-
nica, conocida como base, y la correspondiente a la propia
forma diadindmica, denominada dosis (Thom, 1974, 2005;
Maya Martin, 1999; Plaja, 2003; Rodriguez Martin, 2004;
Barroca, 2010).

Por tanto, las corrientes diadindmicas comprenden un
grupo de cinco corrientes que en su representacion grafica
final se muestran con una distribucién de carga eléctrica

monofésica, con una forma de impulsos hemisinusoidal de
10 ms de duracién, con o sin interrupcién en su emision,
con o sin modulacién, bien en frecuencia o en intensidad
y, finalmente, con una frecuencia comprendida entre 50 y
100 Hz. Segtn esto, el grupo de diadindmicas queda confor-
mado por las corrientes: difdsicas fijas, moduladas en largos
periodos, moduladas en cortos periodos, de ritmo sincopado
y, finalmente, monofdsicas fijas (fig. 10.1).

Estas corrientes, especialmente las cuatro primeras
formas, presentan un marcado efecto analgésico (Barro-
ca, 2010). Una de las caracteristicas mas relevantes de estas
formas de corriente, ademds de la modulacién que presentan,
es el valor de su duracién de impulsos. Esta cifra, equivalente
a 10 ms de duracién, provoca una despolarizacién selectiva
de las fibras gruesas y favorece el claro efecto analgésico por
el que fueron tan ampliamente utilizadas durante la segunda
mitad del siglo xx (Cayuelas Antén y Pastor Vega, 2000). No
obstante, existe cierta controversia sobre la teoria o mecanis-
mo de accidén principal por el que se produce dicho efecto
analgésico. Este es identificado por algunos autores tanto por
las acciones polares de la corriente galvanica como por la uti-
lizacién de la via sensitiva por parte de la corriente eléctrica.
Asi pues, parece ser que existe una combinacién de accién
sobre las vias especificas principales de control del dolor en
funcién del nivel de intensidad de la estimulacién eléctrica
con el que son empleadas las corrientes diadindmicas. En
este sentido, con intensidades muy pequefias se produce
una inhibicion en las formaciones reticulares medulares,
tal y como queda establecido en la teoria de control espinal
desarrollada por Melzak y Wall, en el afio 1965, con acti-
vacion y sobreestimulacion de fibras propioceptivas de tipo
A3 para provocar un bloqueo en el asta posterior sobre las
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fibras de tipo C (Sluka y Walsh, 2003; Shapiro, 2009). Pero
si los estimulos eléctricos alcanzan un valor de intensidad
mas elevado se produce una respuesta analgésica proce-
dente de los centros nerviosos cerebrales siguiendo la via
descendente de control de dolor con implicacién de nivel
supraespinal. En este caso, nos referimos a la analgésica
por contrairritacion (Plaja, 2003), también conocida como
teoria de liberacion de endorfinas, desarrollada por Sjolund
y Eriksson en el afio 1979 (Pastor Vega, 2000; Maya Martin
y Albornoz Cabello, 2010).

Estas parecen ser, al menos, las hipdtesis de mayor re-
levancia presentes en los tratados generales que abordan la
metodologia terapéutica de estas formas de corrientes. Qui-
z4s por esta falta de especificidad en cuanto a la via principal
de accidn, a la que se afiade la complejidad de las multiples
interacciones que caracterizan la transmisién de un estimulo
doloroso hacia los centros superiores, la metodologia de
aplicacién de las corrientes diadindmicas no estd exenta
de polémica, con un marcado empirismo en la colocacién de
electrodos y una dudosa evidencia sobre su efectividad
(Thom, 1974; Plaja, 2003; Rodriguez Martin, 2004).

SENSACIONES DE LAS DIFERENTES
FORMAS DE ONDAS, PRINCIPALES
EFECTOS FISIOLOGICOS E INDICACIONES
TERAPEUTICAS

A continuacion, vamos a describir cada una de las formas
de corriente diadindmica y la sensacion eléctrica asociada al
paso de cada una de estas. El orden en el que aparecen dis-
puestas va asociado de manera gradualmente ascendente a la
mayor percepcidn eléctrica provocada sobre el paciente. De
esta forma, la corriente difésica fija y la corriente monofésica
fija aparecen en primer y ultimo lugar, respectivamente,
dada la menor y mayor sensacion eléctrica que el paciente
asocia a su paso. Al mismo tiempo, y en ese orden, vamos a
clasificar los principales efectos fisiolgicos que su empleo
provoca y las indicaciones terapéuticas de cada una de ellas,
tal y como vienen reflejadas en numerosos tratados que las
citan (Thom, 1974; Jane, 1982; Rioja del Toro, 1996; Igual
Camacho, 1998; Maya Martin, 1999; Plaja, 1999, 2002;
Rodriguez Martin, 2004; Capote Cabrera et al., 2009).

En general, los efectos galvanicos derivados de una for-
ma de corriente monofésica, como lo es cualquier tipo del
grupo de diadindmicas, provocan un prurito notable asociado
auna caracteristica sensacién de malestar o desagrado. Algu-
nos autores han cuantificado un aumento de la temperatura
de la piel expuesta a esta terapia eléctrica de entre 1y 3 °C,
lo que justifica su efecto sobre la circulacién y las reacciones
electroliticas en liquidos orgédnicos. Por otro lado, también
presentan una manifiesta actividad vasomotora, especial-
mente importante en la reabsorcién de edemas intercelulares
(Barroca, 2010).
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eps e ..
Difasica fija

Es una corriente continua, monofasica, en estado variable,
con una forma de impulsos hemisinusoidal, ininterrumpidos

y de 10 ms de duracidén, que configuran una frecuencia de
emision de 100 Hz.

Sensacion

El paciente experimenta una sensacién de picor importante,
asociado a un hormigueo o fibrilacién rapida y débil que se
reduce o incluso, si se mantiene el valor de intensidad fijo,
llega a desaparecer por acomodacion.

Efectos

Importante efecto analgésico, espasmolitico y sedante sobre
el sistema simpdtico. De rdpida aparicion pero que se man-
tiene durante un corto espacio de tiempo debido a la ausencia
de modulacién. Con valores elevados de intensidad es capaz de
provocar una débil fibrilacién muscular y eritema cutdneo.

Indicaciones

Se utiliza principalmente en tres casos diferentes: 1) en
patologias agudas, debido a que provoca la sensacién
eléctrica mas suave del grupo de corrientes diadindmicas;
2) preferentemente, en patologias relacionadas con algtin tipo
de disfuncién neurovegetativa, sobre ganglios vegetativos
simpaticos (estrellado y cervical) y sobre alteraciones espas-
mddicas circulatorias de origen simpatico, y 3) finalmente,
su uso es frecuente de forma previa al empleo de otra forma
de corriente diadindmica de efecto mas marcado, como pre-
paracion, con el fin de provocar una elevacion del umbral de
sensibilidad y de dolor antes de su empleo.

Largos periodos

Se trata de una corriente modulada en largos periodos, de 6 s
de duracion. Por un lado, durante 6 s se emite una sucesion de
impulsos de corriente monofésica fija en la que se produce
un aumento progresivamente creciente y decreciente de la
intensidad de un conjunto de impulsos emplazados en los
periodos de pausa. Por otro lado, durante otro ciclo de 6 s
se emite una sucesion de impulsos de corriente monofasica
fija. Por lo tanto, el conjunto de corriente de largos periodos
realmente combina las formas difésica fija y monofasica fija,
y estd modulado en frecuencia y en intensidad.

Sensacion

Aunque el paciente percibe claramente el cambio de ciclo
cada 6 s de duracion, encuentra bastante dificultad para iden-
tificar el tiempo exacto en el que se produce la sucesién de
impulsos de corriente monofésica fija y de corriente difésica
fija. Esto se debe a la progresiva transformacién creciente
y decreciente que sufre la intensidad en el ciclo de DF. No
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obstante, aunque no de forma tan abrupta como con CP, el
paciente si distingue claramente el cambio entre la vibracién
mads intensa, caracteristica de MF, y la fibrilacién débil, pro-
pia de DF. Debido al mayor efecto dinamégeno de la forma
de corriente monofésica fija, durante esa fase de 6 s, con
intensidades elevadas es facil provocar contraccién muscular.

Efectos

Fuerte efecto analgésico y espasmolitico, de mayor duracién
que el provocado por DF, justificado por la modulacién de
la corriente tanto en frecuencia como en intensidad. No obs-
tante, debido a la progresiva modulacién de la intensidad y
frecuencia, es utilizada en el tratamiento de condiciones no
estabilizadas, de transicién entre la fase aguda, propia de DF,
y la fase crénica, propia de CP.

Indicaciones

Sus indicaciones son muy similares a las de CP, aunque en el
caso de LP, debido a la posicién intermedia que ocupa entre
DF y CP, en cuanto a la sensacién de paso que provoca sobre
el paciente, se utiliza en el tratamiento de troncos nerviosos
y de cualquier otra patologia que se encuentre en una fase
subaguda o de transicién entre el estado agudo y crénico.

Cortos periodos

Se trata de una corriente modulada en periodos breves, de
1 s de duracién. De forma alternante y sin pausas se combina
la emision de una sucesion de impulsos de corriente mono-
fasica fija y difdsica fija. Por tanto, se trata de una corriente
modulada en frecuencia.

Sensacion

El paciente percibe claramente la variacién en el paso de
corriente cada segundo. Identifica de forma notoria el cambio
en la frecuencia de emisién de impulsos y en la sensacion
provocada por el paso de DF y MF. Debido al contraste en
el efecto dinamégeno de estas dos formas de corriente, el
paciente percibe claramente una sensacién de compresion
y descompresion alterna que coincide con el paso de MF y
DF, respectivamente. Igualmente, con intensidades elevadas
el paso de MF puede provocar una ligera contraccioén que
precede a la relajaciéon muscular que se asocia con el paso
de DFE.

Efectos

Marcado efecto analgésico, de mayor duracién que el provo-
cado por LP, justificado por la modulacién de la corriente en
frecuencia y la marcada sensacién provocada a su paso. Por
ello, se utiliza en el tratamiento de condiciones estabilizadas
o de dolor crénico. Por otro lado, la alternancia ritmica de
la compresién y expansion derivada del paso de MF y DF,

respectivamente, convierte a esta forma de corriente en un
buen estimulante de la circulacién sanguinea y, por tanto, del
metabolismo. Igualmente, por su marcado efecto de bombeo
también es capaz de movilizar acimulos de liquido intramus-
cular y extravasado en la zona de accién (p. ej., de edemas y
hematomas), favoreciendo el proceso de reabsorcién.

Indicaciones

Sus indicaciones son muy similares a las de LP. Esta forma
eléctrica es empleada sobre cualquier patologia muscular,
tendinosa o ligamentosa que curse con dolor crénico o es-
tabilizado de larga duracién. Por otro lado, también esta
indicada en casos con alteraciones circulatorias y patologias
postraumaticas como estimulo de la reabsorcién de edemas
o liquido acumulado.

Existe una variedad de la forma de corriente modulada en
cortos periodos, conocida como cortos periodos isodindmi-
cos (CP,;). Se trata de una transformacién de la corriente de
CP en la que, a diferencia de esta, muestra una modulacién
en frecuencia y en intensidad. De este modo, la fase de DF
presenta un incremento de un 10% de intensidad respecto a
la fase de MF. La sensacién que provoca su paso es idéntica
a la percibida por CP ya que no es posible distinguir una
variacién tan pequefia en la emisién de la corriente como lo
es un incremento de un 10% de la intensidad.

Los efectos y las indicaciones de esta forma de corriente
coinciden con las definidas para CP salvo la premisa de que
esta ultima forma de corriente CP;y, al ser emitida con un
patrén de modulacién mds brusco, es empleada en las dltimas
fases del tratamiento sobre cualquier tipo de dolor residual
con la intencién de provocar un mayor efecto terapéutico
que con CP.

Monofasica fija

Es una corriente continua, monofasica, en estado variable,
con una forma de impulsos hemisinusoidal e interrumpidos,
de 10 ms y con intervalos de igual duracién que configuran
una frecuencia de emisién de 50 Hz.

Sensacion

El paciente experimenta una sensacién de picor, no tan im-
portante como con DF, asociada a una vibracion intensa,
penetrante, no tan rdpida y mds claramente perceptible que
con DF.

Efectos

Marcado efecto analgésico y estimulante de la circulacién,
especialmente ttil en zonas hipovascularizadas. Con valores
elevados de intensidad es capaz de provocar contraccién
muscular gracias a su claro efecto dinamégeno, por lo que
posee un efecto tonificante sobre la musculatura. No obs-
tante, ya hemos subrayado que esta accidn tonificadora
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muscular no se utiliza en la actualidad debido al componente
galvanico de la corriente. En su lugar se utilizan corrientes
bifasicas simétricas, capaces de provocar idéntico efecto
con mayor sensacién de confort y menor riesgo asociado
a su empleo.

Indicaciones

Accion analgésica sobre cualquier tipo de afeccién no es-
pasméddica. Accidn tonificante sobre el tejido muscular
y estimulacién no especifica de tejido conjuntivo. Por su
marcado efecto, claramente perceptible por el paciente, es
especialmente empleada en la localizacién de procesos infla-
matorios, de zonas con marcada hipersensibilidad y de dreas
hipovascularizadas como, por ejemplo, en puntos gatillo. No
obstante, esta ultima indicacién, presente en la mayoria de
las publicaciones que exponen la terapia de Bernard, carece
de sentido actualmente debido a la carga galvanica asociada.
Tal y como hemos expresado anteriormente, en su lugar
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se aconseja la utilizacién de formas de corriente bifasicas
simétricas o asimétricas compensadas.

De ritmo sincopado

La presencia de esta corriente, en la mayoria de los tratados
de electroterapia, es testimonial ya que la produccién de
aparatos de electroterapia en las tltimas décadas ha declinado
la opcién de incorporar esta corriente. Nuevamente, este
hecho se justifica dado que las escasas aplicaciones de esta
forma de corriente pueden ser realizadas con otras formas
eléctricas, ejemplo de corrientes bifdsicas simétricas, con una
sensacion de paso mas comoda por parte del paciente y con
ausencia de fenémenos polares e interpolares.

Se trataba de una corriente MF de 1 s de duracién con pau-
sas de igual duracién empleada mds por su efecto estimulante
tréfico, circulatorio y muscular que por su efecto analgésico, es-
pecialmente en casos de atrofia por inmovilizacién (tabla 10.1).

TABLA 10.1 Indicaciones especificas de las diferentes formas de ondas

Forma

de onda Indicacion especifica

DF Accién analgésica sobre cualquier patologia en fase aguda

trastornos vasculares espasmédicos)

Patologia neurovegetativa y accion espasmolitica (p. €j., atrofia de Sudeck, acrocianosis, enfermedad de Raynaud,

Tratamiento ganglionar

De forma previa a otros tipos de corriente

Dolor espasmédico

Independientemente del grado de dolor, el tratamiento mantiene la aplicacién de DF
a lo largo de las sesiones

LP Cualquier patologia en fase subaguda

Dolor neurégeno

En caso de dolor severo, el tratamiento comienza con DF. Después de pocas
sesiones, cuando la sensibilidad y el dolor lo permitan, el tratamiento se aplica con
DF + LP. Cuando la situacion mejore serd suficiente con LP

CcP Patologia estabilizada o crénica

Trastornos de circulacion

Reabsorcion en patologias postraumaticas, edemas o hematomas

Dolor muscular, ligamentoso,
tendinoso, 6seo y peridstico

forma aislada

En caso de dolor severo, el tratamiento comienza con DF. Después de pocas
sesiones, cuando la situacion del umbral de sensibilidad y el dolor lo permitan,
el tratamiento sera DF + LP. Cuando la situacion mejore, se aplicara DF + CPy,
posteriormente, cuando la evolucién lo admita, se progresara hacia CP o CPy4 de

Si el dolor es de tipo compresivo-irritativo por edema, se recomienda aplicar
DF + CP o solo CP

MF Estimulacion circulatoria y tonificacion muscular

Estimulacion no especifica del tejido conjuntivo

Accion analgésica en dolores no espasmddicos estabilizados
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ELECCION DE LAS FORMAS DE ONDAS,
Y DE LA INTENSIDAD Y EL TIEMPO
DE TRATAMIENTO

Es importante tener en cuenta que la duracién del efecto
analgésico derivado de la accién de la corriente diadindmica
va a depender de una gran cantidad de variables como la
fase en la que se encuentre la patologia, el tipo de lesidn,
la forma de onda empleada y la correcta eleccion del valor
de intensidad, entre otras. Especialmente importante es la
eleccion de la forma de onda. Esta dependera del tipo de
patologia, del tejido especialmente afectado y de la fase
o nivel de sensibilidad del paciente. Por tanto, de forma
general, cada forma de corriente diadindmica se identifica
con una condicién patolégica —leve o aguda, subaguda, y
crénica o estabilizada—.

La utilizacion terapéutica debe adaptarse a la situa-
cién dindmica que caracteriza la evolucién de cualquier
proceso patoldgico. Igualmente, la adaptacion de la forma
de corriente mds adecuada en cada momento debe corres-
ponderse con un adecuado nivel de dosificacién de la in-
tensidad segtin los cuatro niveles establecidos en capitulos
anteriores (I, subliminal; II, liminal; III, supraliminal; IV,
nivel de tolerancia). En numerosas ocasiones, el éxito te-
rapéutico sobreviene cuando se alcanza un valor ttil de
intensidad efectiva, adecuado al umbral caracteristico
de la lesion que, incluso, puede variar a lo largo del trans-
curso de la condicién patoldgica. Por esta razén, no se
aconseja la utilizacion de intensidades definidas sino que
este valor debe ser ajustado al nivel de percepcién eléc-
trica identificado por el paciente, en consonancia con una
exploracién individual previamente realizada (Igual Cama-
cho, 1998; Lemiiia, 2002).

El establecimiento de la dosis adecuada de intensidad
debe alcanzarse de forma muy lenta, progresivamente, con
el fin de superar de forma gradual los distintos umbrales.
Este proceso, que incluso puede durar 1-2 min, facilitard al
paciente la identificacion de la sensacion eléctrica tal y como
el terapeuta le habra especificado.

La metodologia de trabajo permite la combinacién de
varias formas de corriente en una misma sesion. Esta opcién
es frecuentemente utilizada con LP y CP, formas moduladas
con una sensacion de paso de corriente mas marcada. En
estos casos, de forma previa o posterior, se puede aplicar
DF o incluso LP, con un objetivo sedante para elevar el um-
bral de sensibilidad y provocar un rapido efecto analgésico.
A pesar de que algunos trabajos recientes han analizado
el efecto analgésico derivado de la aplicacién combinada
de tres formas de corrientes diadindmicas en la misma
sesion (Capote Cabrera et al., 2009), esta opcién no es la
mads aconsejable. La mayoria de los tratados que exponen
la metodologia terapéutica de Bernard aceptan como con-
senso la aplicacién conjunta tinicamente de dos formas de

corrientes, especialmente DF y LP o DF y CP (Thom, 1974;
Zauner Gutmann, 1980; Igual Camacho, 1998).

El valor de intensidad debe ser establecido atendiendo a
la fase en la que se encuentra la patologia que se desea tratar
y segin la sensacion subjetiva que experimente el paciente.
Es muy importante que el paciente entienda perfectamente
la sensacién eléctrica de cada forma de corriente, asi como
el nivel de intensidad que debe percibir. Del mismo modo,
es fundamental la atencién de este en el proceso de estable-
cimiento de la intensidad terapéutica, ya que los intervalos
de valores que separan los umbrales y niveles de dosificacion
son estrechos. Un aumento brusco de la intensidad puede
alterar la posicion de estos niveles y, en consecuencia, per-
turbar el sistema de referencia en el proceso de ajuste de la
intensidad.

Tanto la intensidad terapéutica como la duracién del
tratamiento vienen determinadas por las caracteristicas
galvénicas de estas formas de corriente. El elevado valor
de corriente continua y la posibilidad de que pueda pro-
vocar reacciones electroquimicas sobre la piel en la zona
de contacto con los electrodos son factores que deben
ser tenidos en cuenta. Por este motivo, de forma general,
el tiempo de tratamiento se limita a 10 min y la intensi-
dad nunca debe ser aumentada a lo largo del tratamiento
(Rodriguez Martin, 2004; Thom, 2005). Ademads, se reco-
mienda que el valor de intensidad sea ajustado a niveles
de densidad de corriente de 0,2 mA/cm? de electrodo. Este
valor delimita las intensidades maximas que deben ser em-
pleadas con cada uno de los tamafios estdndar de electrodos
que existen en el mercado. No obstante, es importante
tener en cuenta que se trata de valores generales y que en
cualquier momento pueden ser superados, siempre que la
sensibilidad del paciente y la fase en la que se encuentre
su patologia lo justifiquen. En estos casos, la supervi-
sién de los aspectos relacionados con el acoplamiento
paciente-electrodo-aparato debe ser precisa, cuidando to-
dos los detalles comentados en el capitulo correspondiente
de este tratado (Maya Martin, 1999).

A pesar de la referencia temporal de 10 min de terapia,
este valor debe ser interpretado como méaximo ya que, in-
dependientemente del tiempo de tratamiento transcurrido,
este puede darse por finalizado siempre que la sensacién
de paso de corriente haya desaparecido. En el momento en
el que el proceso de acomodacién a la corriente aplicada
se ha producido de forma completa, el tratamiento puede
finalizar (Igual Camacho, 1998). Es habitual que este proceso
de acomodacidn tarde mds en aparecer en los casos en los
que se utilice un estimulo mas marcado (segtn el siguiente
orden ascendente: DF-LP-CP-MF) o con un mayor valor de
intensidad. En cualquier caso, existe un consenso aceptado
por el que el tiempo maximo de terapia se fija en 10 min
de duracién (Thom, 1974; Capote Cabrera et al., 2009;
tabla 10.2).
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TABLA 10.2 Progresion de la forma de corriente y del nivel de intensidad a lo largo de la terapia

Fase aguda Fase subaguda Fase estable
Dosis de intensidad Subliminal-liminal | Liminal-supraliminal Supraliminal-nivel
de tolerancia
Alteraciones neurovegetativas/tratamiento ganglionar | DF DF DF DF
Dolor espasmddico
Dolor neurégeno DF DF + LP LP LP
Dolor muscular, ligamentoso, tendinoso, 6seo y DF DF + LP o DF + CP o CP y finalmente CPyy
peridstico LP + DF LP+CPo
CP +DFo
CP + LP

En negrita se muestran las formas de onda mds adecuadas en cada etapa. El resto de corrientes se emplean de forma previa o posterior para aumentar
el umbral de sensibilidad y de dolor, asi como para mejorar la tolerancia del paciente.

TIPOS DE ELECTRODOS Y ACCESORIOS

Loégicamente, las reacciones electroliticas bajo el catodo
y el dnodo derivadas de la carga galvanica de este grupo
de corrientes obligan a renunciar al uso de electrodos ad-
hesivos. En su lugar, las aplicaciones deben ser realizadas
con electrodos de caucho o goma conductora junto con es-
ponjas humedecidas en aguda con el fin de mejorar la con-
ductividad eléctrica. A pesar de que los cldsicos electrodos
de caucho, en cualquiera de sus tamafios estandar, pueden
utilizarse con este grupo de corrientes, debe quedar claro
que la metodologia de la corriente diadindmica va dirigida
hacia la utilizacién de esta en zonas relativamente pequefias.
Aunque existe la posibilidad de tratar zonas corporales am-
plias, entendemos que el beneficio terapéutico derivado de su
aplicacion es mayor si se protocoliza hacia zonas patoldgicas
de menor tamafo. Por este motivo, queremos destacar un
tipo particular de electrodos que se disefiaron de forma es-
pecifica para ser utilizados con esta finalidad. Se trata de
los conocidos como electrodos de yugo o discoidales,
de tipo metdlico y de un tamafio mas reducido que los clasicos
electrodos de caucho. El empleo de este tipo de electrodos,
junto con sus correspondientes esponjas adaptadas, asi como
adecuadamente hidratadas, es especialmente aconsejado para
la estimulacién de puntos dolorosos de pequefio tamafio o
de tipo insercional (tendinosos, ligamentosos y musculares).
Su ventaja se muestra de forma doble: mejoran el acopla-
miento y permiten la utilizacién de una mayor densidad de
corriente asociada a una menor sensacion de malestar para el
paciente (Thom, 1974; Maya Martin, 1999; Cayuelas Ant6n
y Pastor Vega, 2000; Rodriguez Martin, 2004).

Aun asi, no debemos olvidar nunca que el tamafio de los
electrodos siempre estard determinado por el drea de trata-
miento y debe adaptarse a la zona corporal patolégica. Esto
implica que, en ocasiones, el cardcter dindmico de la exten-
sién de una zona lesionada obligue a una modificacion del

FIGURA 10.2  Electrodos de yugo o discoidales, especificos de corrientes
diadindmicas.

tamafio de los electrodos a medida que mejora la condicién
patolégica (fig. 10.2).

TECNICAS DE APLICACION: POSICION
DE LOS ELECTRODOS Y POLARIDAD

En cada caso, la polaridad depender4 del tipo de aplicacién,
del tipo de tejido que se pretenda estimular y del objetivo
perseguido. El estimulo mds intenso, y por tanto el de mayor
efectividad, coincidira siempre con el catodo. Las principales
técnicas de aplicacidn, dirigidas hacia sus principales efectos
(analgésico, tréfico y espasmolitico), quedan resumidas en
los siguientes ejemplos. No obstante, son varios los autores
que admiten que el posicionamiento de los electrodos, en
numerosas ocasiones, no se justifica de forma objetiva bajo el
prisma cientifico que deberia avalar cualquier procedimiento
terapéutico (Kottke y Lehmann, 1997; Petersmann, 1998;
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FIGURA 10.3  Ejemplo de tratamiento con electrodos discoidales de yugo.

Lemina, 2002; Plaja, 2003; Herndndez Zayas et al., 2004,
Thom, 2005). Veamos, de forma resumida, las principales
técnicas de aplicacion terapéutica.

Tratamiento de zonas y puntos dolorosos

La terapia analgésica de regiones corporales alteradas de
forma sensitiva se considera la principal indicacién de la
corriente diadindmica. Este apartado incluye el tratamiento
de zonas articulares y musculares de mayor tamaiio junto con
el tratamiento de puntos insercionales dolorosos, caracteri-
zados por un drea corporal mucho menor. En cualquier caso,
se aconseja la aplicacion del citodo en la zona de médxima
afectacién, quedando el 4anodo emplazado en una posicién
proximal a este, dentro de la region correspondiente a la es-
tructura lesionada. La técnica articular aconseja una aplica-
cién transversal, colocando el electrodo negativo en la zona
de mdxima afectacidn sensitiva. Para la técnica muscular se
recomienda colocar los electrodos sobre el tercio proximal
y distal del misculo o grupo muscular afectado, de forma
que la corriente atraviese todo el vientre muscular, dejando
el catodo sobre la zona mds afectada.

Las posibilidades terapéuticas permiten la utilizacién de
una técnica bipolar, monopolar o tripolar, segtin las carac-
teristicas de la zona corporal que se pretenda estimular. El
caso de la técnica monopolar tiene la finalidad de concentrar
el efecto de la corriente sobre un drea reducida que, general-
mente por su tamafio y accion especifica, es estimulada con
electrodos de yugo discoidales (fig. 10.3).

Una opcién recomendada para el tratamiento de zonas
corporales extensas y de igual afectacion dolorosa es la
utilizacién de una técnica tripolar mediante un cable de bi-
furcacién. Esta opcion terapéutica se utiliza frecuentemente,
por ejemplo, para el tratamiento de articulaciones con idén-
tica afectacién en su cara medial y lateral. Este accesorio
permitiria el tratamiento simultdneo de dos zonas corporales

FIGURA 10.4 Ejemplo de tratamiento con técnica tripolar.

con polaridad negativa, identificada como de mayor accién
terapéutica. El tercer electrodo, de carga positiva, debe ser
emplazado en posicién proximal a los catodos, dentro o cerca
de la estructura lesionada (fig. 10.4).

Otra opcioén interesante, aunque menos efectiva que la
anterior y no carente de controversia entre autores (Lemi-
fa, 2002), es la posibilidad de invertir la polaridad. La tota-
lidad de aparatos de electroterapia del mercado permiten un
cambio automadtico de polaridad una vez alcanzada la mitad
del tiempo de tratamiento. En ese momento, la intensidad se
reduce de forma automatica hasta un valor cero, se produce
una inversioén de polaridad y, nuevamente, la intensidad as-
ciende hasta el valor anterior. La mayoria de los modelos,
por seguridad, establecen un valor de intensidad menor que
el anterior, generalmente de un 10%. Este recurso, aunque
menos efectivo que el método tripolar, permitiria la estimu-
lacién simultdnea de dos zonas distintas (p. ej., de dos caras
articulares) con una misma polaridad (Maya Martin, 1999;
Igual Camacho, 1998).

Tratamiento del tronco nervioso

El tratamiento debe realizarse sobre el recorrido mas super-
ficial del nervio, colocando el dnodo y el catodo en sentido
craneocaudal, desde la zona mas proximal a la salida de la
raiz nerviosa hacia la periferia, respectivamente. Por es-
te motivo, segin la pauta terapéutica definida, carece de
sentido la inversién de la polaridad. Ya hemos expuesto que
las reacciones electroquimicas que tienen lugar bajo los
electrodos limitan la dosis de intensidad terapéutica. Es
importante tener en cuenta que, dadas las caracteristicas
de las corrientes diadindmicas, la efectividad analgésica de
la corriente se reduce cuando se aumenta la distancia entre
anodo y cétodo por lo que, ante una sintomatologia dolorosa
de tipo irradiado y extensa, una opcién aconsejada es realizar
varios posicionamientos de forma consecutiva en una misma
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FIGURA 10.5 Aplicacién sobre el recorrido del nervio cubital.

sesion. Si durante una sesién los electrodos son emplazados
en varias aplicaciones, como en el caso del tratamiento de
una cervicobraquialgia amplia, resulta aconsejable redu-
cir ligeramente los tiempos de tratamiento del segundo y
sucesivos posicionamientos de electrodos (Lemifa, 2002;
fig. 10.5).

Tratamiento vasotrdpico

La pauta de tratamiento en trastornos circulatorios periféricos
se mantiene de forma idéntica que en el caso anterior, hacia
la periferia, siguiendo las mismas indicaciones tanto en la
colocacién de los electrodos, a lo largo del trayecto superfi-
cial del vaso sanguineo, como en la polaridad.

La terapia gangliotrdpica es una variacion del tratamiento
de alteraciones circulatorias relacionada con la terapia del
grupo de patologias que afectan a los ganglios simpadticos,
especialmente el cervical superior e inferior y el ganglio
estrellado. Se lleva a cabo con la finalidad de influir sobre
trastornos vegetativos, favorecer una hiperemia a distancia y
provocar una relajacién de la musculatura lisa (Sosso, 1973;
Hernandez Zayas et al., 2004; Bolel et al., 2006). Este tipo de
terapia estd intimamente relacionada con la siguiente técnica
de aplicacién. En este caso, los electrodos son emplazados
a ambos lados del ganglio y con posibilidad de inversién de
polaridad. Otra opcién, en la que no se contempla la inver-
sién de polaridad, es la de colocar el catodo sobre el ganglio
y el anodo en posicién proximal al anterior, a unos 2-3 cm
de distancia (Lemina 2002).

Tratamiento segmentario

Este tipo de aplicacion se utiliza con el fin de provocar una
estimulacién eléctrica sobre las raices nerviosas que se en-
cargan de la inervacion de una zona corporal concreta para
provocar un efecto terapéutico a distancia, en consonancia
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con la influencia ortosimpadtica de la corriente eléctrica en
niveles segmentarios identificada por numerosos autores.
En estos casos, la polaridad recomendada sitda el anodo
en posicion craneal o medial a la columna vertebral, sobre
las raices nerviosas correspondientes, y el cdtodo caudal o
distal al dnodo (Igual Camacho, 1998; Maya Martin, 1999).
Esta aplicacion es especialmente efectiva en combinacién
con la correspondiente terapia local de zonas o puntos do-
lorosos. De esta forma, siguiendo una metodologia similar
a la descrita por Tribert para las corrientes ultraexcitantes
en cuanto a la colocacion de los electrodos, el tratamiento
se compondria de una estimulacién segmentaria y otra local.
Algunos ejemplos de terapia segmentaria constituyen los
casos de zonas hiperalgésicas por calculos biliares y ure-
trales, trastornos gastricos de origen nervioso o, incluso,
bronquitis espasmddica y asma bronquial (Hernandez Zayas
et al., 2004).
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Caso clinico

Planteamiento

Paciente de 40 afos, varén, diestro y profesor de instituto
de profesién, que sufrié una fractura de radio distal derecho
como consecuencia de una caida esquiando hace 1 mes y
medio.

Acudié a urgencias donde, se le practicé reduccion de
la fractura e inmovilizacién con yeso que mantuvo durante
30 dias. A partir de ese momento acudié al servicio de fisio-
terapia para iniciar el tratamiento.

En cuanto a las pruebas complementarias y de imagen,
presenta radiografia anteroposterior; anteroposterior y lateral,
sin complicaciones ni interés y con adecuada consolidacion
del callo de fractura.

En cuanto a antecedentes personales de interés que pue-
dan afectar a la lesién, aumentar su grado y la sintomatologfa,
retrasar la recuperacion o afectar al pronéstico, no presenta
enfermedades de importancia, alergias conocidas, ni ha sido
sometido a intervenciones quirirgicas previas. De igual mo-
do, no ha realizado tratamiento de fisioterapia anteriormente.

El paciente refiere dolor, calificado de intenso e inca-
pacitante, y limitacion en la movilidad de la mufeca, es-
pecialmente en los movimientos de flexion dorsal, flexion
palmar y supinacion de antebrazo, que se acentian con
gestos de fuerza.

Como consecuencia, refiere dificultad para la realizacion
de gestos relacionados con la actividad de la vida diaria,
especialmente ciertas actividades de ocio y laborales que
requieren gestos de agarre y desplazamiento o giro de ob-
jetos, como, por ejemplo, la conduccion de un automévil,
el manejo de un ordenador o soportar y transportar objetos
pesados con la mano, entre otros.

En el examen fisico segmentario destaca una deformidad
evidente en la mufieca con desplazamiento radial. El estado
de la piel es bueno, no presenta cicatrices.

Se observa un ligero edema en la cara dorsal de la mufie-
ca, en la interlinea articular y en el borde cubital. Pequeio
cambio de temperatura a nivel articular, en la mufieca, com-
parado con la contralateral. No presenta signos neurolégicos
o trastornos de sensibilidad en la muneca.

Presenta una importante atrofia muscular en el antebra-
zo afectado y en las masas musculares lumbricales, tenar,
hipotenar y asociadas.

La evaluacion analitica de la movilidad de la mufeca
fue realizada con el paciente en sedestacion, con su brazo
pegado al cuerpo mientras mantenia una flexién del codo
de 90°.

De esta forma, se evalud la cantidad y calidad del movi-
miento activo y pasivo, asi como la sensacién dolorosa (es-
cala EVA) al final del rango de movilidad pasiva. La sensacion
al final de cada uno de los movimientos realizados de forma
pasiva fue de «tope elastico». Los valores obtenidos fueron
comparados con el lado contralateral.

La evaluacion analitica del equilibrio muscular de la
mufieca fue realizada con el paciente en sedestacion, con
su brazo pegado al cuerpo mientras mantenia una flexién
del codo de 90°. Se utilizo la escala de fuerza de Daniels
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(sobre un maximo de 5 puntos). Los valores obtenidos fueron
comparados con el lado contralateral.

La evaluacién analitica del grado de atrofia muscular
en el antebrazo, la muneca y la mano fue realizada con el
paciente en sedestacion, con su brazo pegado al cuerpo
mientras mantenia una flexién del codo de 90° y posicién
neutra de pronosupinacion.

El paciente presenta un aumento de volumen debido a
edema en la interlinea articular de la muiieca de +1 cm.
Igualmente, presenta una marcada atrofia en la musculatura
del antebrazo (medida a 5 cm del epicéndilo), de —1,5 cm,
y en la mano (comisura del primer y el segundo dedos),
de -0,6 cm.

Pregunta

Teniendo en cuenta la informacién aportada a continuacion,

exponga los pasos adecuados para realizar un tratamiento

eléctrico con corrientes diadinamicas, explicando de forma
detallada los siguientes aspectos:

e Progresion del tipo de onda eléctrica en funcion del trans-
curso de las sesiones, especificando tipos de corrientes
diadindmicas empleadas, plan terapéutico con cada una
de ellas, intensidad, duracién, posicién y tamafio de los
electrodos, asi como frecuencia de sesiones aconsejada.

e Obijetivos principales del tratamiento eléctrico.

Resolucion

Progresion del tipo de onda eléctrica, en funcion

del transcurso de las sesiones

Inicio del tratamiento con DF, Gnicamente y durante las
primeras 4-5 sesiones, aproximadamente, con un tiempo de
tratamiento de 10 min como mdximo, con valor de intensi-
dad de nivel II-1ll, liminal o supraliminal. Durante ese plazo
de tiempo se pueden llegar a aplicar dos sesiones diarias,
separadas un tiempo aproximado de unas 6-8 h.

Posteriormente, al cabo de ese plazo de nimero de se-
siones, podemos variar hacia una combinacién de DF + LP,
con premisas similares. Duracién de tratamiento de 10 min,
como maximo, en cada una de las formas de ondas, es-
perando hasta que se produzca la acomodacion a la co-
rriente eléctrica. Solo en ese momento se podra finalizar
el tratamiento, aunque no se haya alcanzado el valor total
de 10 min de duracién. Si dicha acomodacion no se llega
a producir de forma completa, el tratamiento igualmente
finalizara al cabo de 10 min de duracién.

Ese planteamiento terapéutico se mantendrd, aproxima-
damente, durante unas 5-6 sesiones, hasta que, finalmente,
progresemos hacia una combinacion de DF + CP. La finalidad
de la DF es idéntica al caso anterior, la de provocar un aumento
del umbral de sensibilidad y de dolor como paso previo al esta-
blecimiento de la corriente de cortos periodos. Mantendremos
esa premisa durante unas 5-6 sesiones hasta que finalmente
se plantee la progresion hacia la estimulacion eléctrica, ani-
camente, con CP, lo que marca la fase de estabilizacion de la
lesién y, tedricamente, la cercania en el proceso de curacién de
la lesién. En este periodo ya habremos modificado el valor de
intensidad desde una dosis II-11l hacia una dosis Ill e, incluso,
IV, rozando en ocasiones el umbral de dolor.

102.e1
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Finalizaremos el ciclo de tratamiento con CP o, incluso, e Tratamiento:
en una progresion mayor, con CPy (fig. €10.1): o DF en dolor grave.
o DF-LP, DF-CP o Cpjq, 0 bien MF para tonificar la
e Posicion de los electrodos: negativo en la zona mas musculatura.
dolorosa, palmar o dorsal. o Es aconsejable pasar lo antes posible a CP o Cpjg.
e Tamaiio de los electrodos: determinado por las dimen- e Intensidad: aumentarla hasta el umbral de dolor.
siones de la articulacién. e Duracién de la sesion: se interrumpe cuando la sensacién
de corriente haya desaparecido totalmente o casi por
completo.

e Frecuencia del tratamiento:
o Dos sesiones al dia.
e Mas adelante, diaria.

Objetivos principales del tratamiento eléctrico

e Mejorar la sintomatologia dolorosa.

e Reducir el edema, localizado en la cara dorsal de la
mufieca, en la interlinea articular y en el borde cubital.

FIGURA e10.1. Ejemplo de aplicacion terapéutica y colocacién
de electrodos.
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Autoevaluacion

1. Respecto a la corriente diadinamica, en su forma difasica
fija, senale la respuesta correcta.
a) Tiene una duracion de impulso de 10 ms y una duracién
de pausas entre impulsos de 10 ms.
b) El periodo equivale a 10 ms.
c) Esta formada por periodos de 1 s de pausay 1 s de
impulsos hemisinusoidales.
d) Esta formada por periodos de 6 s de impulsos hemisi-
nusoidales y 6 s de pausa.
e) Esla lnica corriente diadindmica que se puede utilizar
para fortalecer un musculo.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La corriente DF no presenta pausas y, por
tanto, el periodo equivale a la duracién del impulso (10 ms)
mas la duracién de la pausa (0 ms).

2. Un paciente con esguince de tobillo de segundo grado
en fase crénica nos llega a consulta. Decidimos realizar
un tratamiento con corrientes diadinamicas. Indique el
tratamiento mds adecuado, teniendo en cuenta que las
respuestas se refieren al ciclo completo de terapia y no a
sesiones individuales.

a) Iniciamos el tratamiento con MF y finalizamos con CPq.

b) Iniciamos el tratamiento con LP y finalizamos con CP.

¢) Iniciamos el tratamiento con DF + CP, posteriormente
CPy finalmente CPyq.

d) Iniciamos el tratamiento con RS + CP, posteriormente
CPy finalmente CPyg.

e) Laaplicacion de corrientes diadindmicas en un esguince
de tobillo no estd indicada.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: Una lesion ligamentosa debe ser tratada

con CP o CP;4 en su fase final, aunque de forma previa se puede

aplicar DF como analgésico.

3. Respecto a las corrientes diadindmicas en el tratamiento de
patologias agudas, sefale la respuesta correcta.
a) Una opcion adecuada podria ser la aplicacién de DF
seguida de LP.
b) Una opcién adecuada podria ser la aplicacién de CP.
c) Una opcién adecuada podria ser la aplicacién de MF.
d) Una opcidn adecuada podria ser la aplicacién de DF.
e) Lasrespuestas ay d podrian ser aplicadas en una pato-
logfa aguda.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Las patologias en fase aguda deben ser
tratadas con DF, ya que es la forma de onda mds suave.

4. Respecto a las corrientes diadinamicas y los impulsos de la

corriente CP, sefiale la respuesta correcta.

a) Presenta impulsos de 10 ms de duracién sin intervalo
de impulsos.

b) Presenta impulsos de 10 ms de duracién y pausas de
igual valor.

c) Presenta una combinacién de formas MF y DF que se
alternan sin pausa cada segundo.
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d) Presenta 6 s de MFy 6 s de DF.
e) Presenta impulsos de MF con 1 s de duracién y pausas
de igual valor.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: La corriente de cortos periodos se forma
por combinacién entre DF y MF, que se alternan cada segundo.

5. Para el tratamiento de un sindrome ciatico y neuralgia, ;qué

tipo de corriente diadindmica estaria mds indicada?

a) DF

b) DF + LP.

c) RS.

d) CP.

e) Podrian utilizarse todas las corrientes anteriores.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: El tejido nervioso debe ser tratado, de
forma general, con LP, aunque de forma previa, en ocasiones,
se emplea DF.

6. Para el tratamiento de un edema compresivo sobre la salida-
raiz del nervio mediano, ;qué tipo de corriente diadinamica
estarfa mas indicada?

a) DF +RS.
b) MF.
c) DF+LP.
d) DF + MF.
e) CP.

Respuesta correcta: c.

Respuesta razonada: El edema debe ser tratado con CP, debido

a su efecto alterno de compresion y descompresion.

7. Cudl de las siguientes corrientes diadindmicas estd indicada
para el tratamiento ganglionar?
a) MFE
b) DF
c¢) DF+LP
d) LP.
e) RS.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: La corriente de eleccion para el tratamien-
to de esa patologia es DF.

8. Respecto a las corrientes diadindmicas, senale la respuesta
correcta.
a) La corriente LP es modulada en intensidad.
b) La corriente LP es modulada en duracién de impulso.
¢) La corriente CP es una combinacién de RS y MF.
d) La corriente LP es una combinacién de DF y CP.
e) La corriente MF es la menos agresiva de todas las dia-
dindmicas.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Solo la respuesta a es correcta. El resto de
las respuestas son incorrectas.

9. Respecto a las corrientes diadindmicas, sefale la respuesta
incorrecta.
a) La corriente DF provoca acomodacion, ya que carece
de modulacion.
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b) La corriente MF provoca facilmente contracciones visi-
bles si aumentamos la intensidad.
c) La corriente CP presenta un efecto analgésico mayor
que con otros tipos de corrientes diadinamicas.
d) Para el tratamiento de traumatismos utilizaremos la
forma DF seguida de CP.
e) La corriente DF de forma aislada se emplea en procesos
mas crénicos o estabilizados.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Solo la respuesta e es incorrecta. El resto
de las respuestas son correctas.

10. Para el tratamiento de una tendinopatia de supraespinoso
en fase crénica o estabilizada, ;qué tipo de corriente dia-
dindmica estaria mas indicada?

a) DF

b) DF + LP.

c) RS.

d) CP.

e) Podrian utilizarse todas las corrientes anteriores.

Respuesta correcta: d.

Respuesta razonada: Solo la forma CP estd indicada para el

tratamiento de tejido tendinoso en fase cronica o estabilizada.

11. Respecto a la metodologia de tratamiento con las corrientes

diadindmicas, senale la respuesta correcta.

a) Las dosis 1y Il se emplean en patologias en fase aguda.

b) La intensidad no se modifica durante el tratamiento
eléctrico.

c) Cuando se produce la acomodacién de forma completa,
el tratamiento puede finalizar.

d) El tiempo de tratamiento se establece en 10 min de
duracion.
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e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Todas las respuestas son correctas.

12. Senale la respuesta correcta que marca la secuencia de
percepcion eléctrica por parte del paciente, desde la menor
sensacion eléctrica hasta la mayor percepcién sobre el
paciente.

a) DF-LP-CP-MF.
b) MF-LP-DF-CP.
c) LP-DF-MF-CP.
d) MF-CP-LP-DF.
e) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.

Respuesta correcta: a.

Respuesta razonada: El orden adecuado, desde la forma de

onda mas suave o menos perceptible por parte del paciente

hasta la forma de onda mds claramente perceptible, es el corres-

pondiente a la respuesta a.

13. Sobre las indicaciones de las corrientes diadindmicas, se-
fiale la respuesta correcta.
a) DF se emplea en tratamientos en problemas espas-
moliticos circulatorios y dolores de origen simpdtico.
b) LP se emplea en el tratamiento de nervios y traumatis-
mos leves o subagudos.
c) CP se utiliza por su fuerte efecto analgésico, especial-
mente en dolores crénicos mas estabilizados.
d) RS se utiliza para la estimulaciéon muscular en caso de
atrofia.
e) Todas las respuestas son correctas.
Respuesta correcta: e.
Respuesta razonada: Todas las respuestas son correctas.
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INTRODUCCION

La conocida como neuroestimulacion eléctrica transcutdnea
(TENS) consiste en una aplicacién de corriente eléctrica
empleada para el control del dolor en cualquiera de sus
modalidades, tanto agudo como crénico, ya sea de origen
cutdneo, somdtico profundo o visceral, localizado, irradiado
o referido. Realmente, tal y como sefialan algunos autores,
se trata de una intervencion terapéutica de nomenclatura
poco acertada, ya que cualquier tipo de corriente eléctrica
es susceptible de provocar una estimulacion transcutdnea
(Basford, 1997; Maya Martin y Albornoz Cabello, 2010).
Las caracteristicas diferenciadoras de esta técnica, respecto
de otros tipos de corriente eléctrica también empleados con
un fin analgésico, son el cardcter no invasivo del procedi-
miento, el reducido coste asociado al equipo necesario para
su uso, la sencillez de su utilizacidon, la ausencia de com-
ponente galvdnico junto con unos escasos efectos secunda-
rios, y la posibilidad de aplicacién en el dmbito domiciliario
(Thom, 2005; Johnson, 2001). Estas cualidades y los efectos
derivados de su utilizacién han propiciado que la conocida
como TENS sea una de las técnicas de electroterapia que
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actualmente cuenta con un mayor niimero de investigaciones
publicadas en el campo del dolor y, en consecuencia, junto
con la conocida como corriente interferencial, 1a técnica mas
ampliamente aceptada por terapeutas y pacientes para reducir
la sintomatologia dolorosa de multiples procesos patoldgi-
cos (Johnson, 1997; Pope et al., 1995; Reeve et al., 1996;
Robertson y Spurrit, 1998; Pastor Vega, 2000; Maya Mar-
tin, 2011). Por otro lado, el campo del dolor no es su tnico
ambito de actuacion ya que, aunque con una aceptacion no
tan absoluta como en el caso de la terapia analgésica, también
se han descrito otros efectos derivados de su empleo como el
antiemético, sobre puntos de acupuntura (Habib et al., 2006);
el beneficio sobre el flujo sanguineo (Sandberg et al., 2007,
Anderson et al., 2004; Chen et al., 2007); la incontinencia
fecal (Jiménez Toscano, 2013); el efecto positivo sobre la
capacidad funcional en enfermedades respiratorias (Ngai
et al., 2010), o 1a mejoria sobre alteraciones conductuales y
de memoria en pacientes con demencia y Alzheimer, entre
otros (Luijpen et al., 2005; Scherder et al., 1999).

A pesar de que la mayoria de los tratados citan las apli-
caciones de animales como el pez torpedo o la anguila como
antecedentes de las primeras practicas analgésicas basadas
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en la utilizacién de la corriente eléctrica (Cambridge, 1977,
Johnson, 2009) en el tratamiento de la cefalea gracias a las
descargas provocadas por el contacto con estos animales,
todos los autores coinciden en la afirmacién de que el inicio
de la electroanalgesia moderna, tal y como hoy en dia la
conocemos, se produjo gracias a los trabajos de transmisién
del dolor realizados por Mendell, Melzack y Wall entre los
afios 1964 y 1965, con su conocida teoria sobre la puerta de
control espinal o gate control theory (Mendel y Wall, 1964;
Melzack y Wall, 1965; Wall y Sweet, 1967).

Los primeros ensayos relacionados con esta novedosa
teoria que cambié la forma de entender el sistema nervioso,
descubriendo el principio de modulacién del estimulo en su
transmision hacia los centros superiores, fueron realizados
con el fin de valorar la capacidad analgésica de un estimu-
lador medular implantado de forma percutdnea en zonas tan
variadas como el area cerebral, la médula espinal o los ner-
vios periféricos (Shealy et al., 1967). Los malos resultados
derivados de las pruebas de estimulacion realizadas, dirigidas
a completar fases del proceso experimental relacionado con
la mejora del estimulador implantado, decidieron dirigir
los ensayos hacia la capacidad analgésica de la corriente
eléctrica aplicada de forma transcutanea (Long, 1974; John-
son, 2009) debido a un mayor acoplamiento entre el aparato y
el paciente, con menores complicaciones y efectos secunda-
rios (Thom, 2005; Shealy et al., 1967; Pastor Vega, 2000). La
década de los setenta inaugur6 una nueva época en el campo
experimental preclinico y clinico, con numerosos ensayos
centrados en probar la capacidad analgésica de un estimulo
eléctrico transcutdneo aplicado sobre las vias sensitivas
(Melzack, 1975; Shealy y Maurer, 1974).

De este modo aparecieron los primeros equipos electroes-
timuladores de tipo portatil, con un claro fin domiciliario y
conocidos comercialmente con el acronimo TENS, término
universalmente aceptado en referencia al tipo de corriente
eléctrica especifica y cuyo objetivo terapéutico es la analgesia
(Mathew y Lee-Sung, 1997), en contraposicién del acronimo
NMES (neuromuscular electrical stimulation), utilizado en
alusién a la corriente eléctrica de efecto excitomotor sobre la
fibra muscular. En Espaiia, el uso de estimuladores eléctricos
de tipo portatil no es algo novedoso, sino que su utilizacién se
remonta a principios del siglo xx, aunque con un fin diferente,
dirigido fundamentalmente a la reeducacién de la musculatura
denervada en pardlisis neuromusculares producidas por la
poliomielitis mediante la utilizacién de la induccién faradica
y de la corriente galvanica (Alvarez Rodriguez, 1913; Decref
y Ruiz, 1917; Bastos Ansart, 1921; Castells y Carulla, 1926).

VIAS DEL DOLOR Y MECANISMOS
DE MODULACION NOCICEPTIVA
A pesar de las multiples definiciones de dolor, quizds como

respuesta a las numerosas interacciones que esta sensacion
establece con los diferentes sistemas que integran nues-

tro cuerpo, la descripciéon més generalmente aceptada es la
realizada por la International Association for the Study of
Pain (IASP), quien lo define como una sensacién subjetiva
multidimensional que determina una experiencia desagra-
dable, sensitiva y emocional, asociada a una lesion tisular
actual, potencial o relacionada con la misma, con infinitas
interpretaciones (De la Pefia Fernandez, 2000). Por otro
lado, aunque relacionado con esta definicién, encontramos
muy apropiada la clasificacién de Melzack y Wall (1965)
sobre los niveles de modulacién nociceptiva. Segin estos
autores, este proceso consiste en una integracién compleja
de estimulos nocivos, rasgos afectivos y factores cognitivos
que se desarrolla dentro de una gran estructura anatémica
y que a su vez consta, basicamente, de cuatro mecanismos
de modulacién nociceptiva dispuestos en varios niveles
—periférico, medular, supraespinal y cortical— (Plaja, 2003b),
y que a su vez coinciden con los procesos de la nocicepcion
—transduccioén, transmisién, modulacién y percepcion—.
En primer lugar, a nivel periférico, las neuronas aferentes
de primer orden se encargan de responder ante estimulos
procedentes de estructuras como la piel, el miisculo y las vis-
ceras, transmitiendo una sefial eléctrica que se propaga hasta
el siguiente nivel, localizado en la médula. El amplio con-
junto de neuronas de primer orden se divide en funcién de su
velocidad de conduccidn, didmetro y capacidad de activacién
ante diferentes sensaciones, nociceptivas o mecanoceptivas.
En primer lugar, en respuesta a sensaciones no dolorosas
como el tacto, la vibracién, la posicién y la velocidad arti-
cular, se encuentran las fibras aferentes mielinizadas de tipo
A, de gran diametro y elevada velocidad de conduccion,
entre 30 y 90 m/s. En segundo lugar, mielinizadas y con un
menor didmetro, encontramos las fibras de tipo Ad, también
conocidas como de tipo 111, con velocidades de conduccion
entre 5 y 30 m/s que se subdividen en varios tipos segtin la es-
pecificidad de respuesta ante estimulos térmicos y mecanicos
nocivos (Price y Dubner, 1977; Wood, 2009). Finalmente
nos encontramos con las fibras de tipo C, también conocidas
como de tipo IV, caracterizadas por una estructura fina y
amielinica que conduce potenciales de accién con una muy
baja velocidad de conduccidn, entre 0,5 y 4 m/s, y con un
tipo de respuesta polimodal pues son capaces de activarse
ante estimulos nocivos térmicos, mecanicos y quimicos.
Dadas las caracteristicas comentadas, las fibras de tipo Ad
conforman las conocidas como vias de dolor primario. Este
tipo de dolor, de sensacidn intensa, aguda y localizada, es
responsable de la respuesta de retirada o huida producida
de forma involuntaria como reaccién de defensa ante una
agresion. En cambio, las fibras de tipo C se relacionan con
el llamado dolor secundario, de caracter tardio, sordo, difuso
y duradero. Este tipo de dolor es responsable de la puesta
en marcha de mecanismos de reparacién de la lesion, lo que
provoca sensacion nociceptiva y liberacién de mediadores
quimicos, tanto por las células lesionadas como por las ter-
minaciones nerviosas activadas. Estas sustancias quimicas
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(bradicinina, dcido araquidoénico, sustancia P, histamina,
5-hidroxitriptamina [5-HT] y prostaglandinas, entre otras)
son capaces de activar las terminaciones nerviosas libres,
de iniciar el proceso inflamatorio (Cameron, 2009a) e in-
cluso de provocar un proceso de sensibilizacién periférica
o central. Respecto a este tltimo proceso, el primer caso,
de sensibilizacidn periférica, afecta a los nociceptores,
terminaciones nerviosas libres. El segundo caso, de tipo
central, afecta a las neuronas del asta posterior de la mé-
dula espinal, concretamente a las células de transmisién o
células T (Plaja, 2003b). Una consecuencia del proceso de
sensibilizacién es el conjunto de respuestas que se pueden
dar: un incremento de la sensibilidad de las fibras de tipo C
debido a una estimulacién prolongada; una disminucion del
umbral de dolor; o una respuesta aumentada y mantenida a la
estimulacion. La alteracién sensitiva de las células T provoca
una alteracién en la respuesta derivada de las aferencias
mecanosensitivas de tipo AP y una sefial nociceptiva. Estas
alteraciones reciben el nombre de alodinia, en el caso de
aparicion de dolor debido a un estimulo que normalmente
no provoca una sefial nociceptiva; e hiperalgesia, en el caso
de una respuesta aumentada a un estimulo que normalmente
es doloroso. Esta ultima manifestacion se divide en primaria
y secundaria, en funcién de si se observa en el drea corporal
correspondiente a la lesidén o de si observa en los territorios
corporales vecinos no directamente implicados en la lesion.
En ocasiones, los cambios en los canales idnicos y en los
receptores que influyen sobre esta sensibilizacion central de
las células T se vuelven permanentes, tal y como sucede en
los casos de dolor crénico. Este fendmeno es conocido como
wind up y se define como una hipersensibilidad de las células
T ante cualquier tipo de estimulo, doloroso o no, provocado
por una hiperactivacién mantenida de las fibras de tipo C y
de receptores de glutamato, de N-metil-D-aspartato (NMDA)
(Wood, 2009).

Anteriormente ya quedé claro que la sefial eléctrica ge-
nerada ante estimulos mecanicos, térmicos y nociceptivos se
transmite por las vias resefiadas, identificadas como neuronas
aferentes de primer orden, hasta las neuronas de segundo
orden que se encuentran en el asta posterior de la médula.
Por tanto, esta drea de la médula se convierte en un punto
de encuentro donde confluye la informacién procedente de
cuatro vias nerviosas distintas: las vias periféricas; las inter-
neuronas medulares; las neuronas secundarias que forman
las vias ascendentes; y la informacion derivada de las vias
descendentes, propias de niveles superiores. Es en este punto
donde tiene lugar la activacion de complejos mecanismos
de interaccién neuronal que pueden facilitar o inhibir la
sefial que proviene del nivel inferior (Cameron, 2009a).
Este conjunto de neuronas medulares se clasifican en dos
grupos, atendiendo a sus caracteristicas funcionales, y estan
directamente relacionadas con la activacion de mecanismos
que justifican las principales teorias sobre las que se edifica
la electroanalgesia.
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Un primer grupo esta constituido por las neuronas se-
cundarias, conocidas como células T o wide dynamic range
(WDR), que cruzan la médula para formar las vias espino-
taldmica y espinorreticular contralaterales. La sinapsis entre
las aferencias de primer orden y las neuronas de segundo
orden se produce en la médula espinal. Los somas de estas
neuronas secundarias se encuentran en la zona marginal de
la sustancia gris, conocida como sustancia gelatinosa (SG).
Tanto las células de la SG como las células de transmision,
también conocidas como células T, protagonizan un papel
principal en la teorfa de la puerta de control espinal y estas
ultimas se caracterizan por su gran capacidad de respuesta
ante sefiales con un amplio rango de frecuencias. Numerosas
investigaciones han demostrado que el dolor provocado
por estimulacién térmica y mecanica de las fibras de tipo
A% y de tipo C puede ser inhibido por una estimulacién
constante y de frecuencia elevada de las fibras de tipo A3
(Foreman, 1977; Foreman, 1976; Chung et al., 1984). La
activacion mantenida y persistente de las fibras de tipo A3
desempeiia un papel fundamental en la inhibicién de la
sensacion dolorosa, demostrada en la conocida como gate
control theory (Long, 1979; Price et al., 1977). En el segundo
grupo nos encontramos las llamadas neuronas nociceptivas
especificas. Este grupo, emplazado especialmente en la 14-
mina I, conforma una parte especial de la via espinotaldmica
que se caracteriza por estar formada por neuronas que solo
responden ante estimulos nociceptivos de elevada intensidad
provenientes de un pequefio grupo de fibras de tipo A8 y C
(Plaja, 2003b).

Las vias ascendentes espinotaldmica y espinorreticular
son las encargadas de conectar el segundo nivel, medular,
con el nivel supraespinal. Este tercer nivel esta formado por
el tronco encefalico y por el tdlamo. La primera estructura, el
tronco encefélico, recibe ramas colaterales de los tractos
ascendentes, especialmente del espinotaldmico anterior, e
integra la formacion reticular, la sustancia gris periacueductal
(SGP) y el nticleo del rafe magno. La segunda estructura,
el tdlamo, tiene la funcién principal de hacer consciente el
estimulo nociceptivo. Hacia este se dirigen las vias espino-
taldmica lateral y anterior. La primera alcanza el tdlamo en
su porcién ventrobasal, antes de proyectarse por sinapsis al
cuarto y dltimo nivel. La segunda via, la espinotaldmica ante-
rior, finaliza también en el nicleo taldmico y posteriormente
se dirige hacia el nivel superior o cerebral (Cameron, 2009a).

Es importante tener en cuenta la relacion existente entre
los tractos ascendentes y la transmision de los estimulos que
provocan dolor. De este modo, el dolor primario, conducido
por las vias A3, es interpretado en un tiempo menor debido a
que es transmitido hacia la corteza por la via espinotalamica
lateral, que se proyecta hacia el tdlamo y posteriormente a
la corteza sin establecer sinapsis con la formacién reticular
del tronco cerebral con el fin de favorecer una respuesta
refleja de retirada. Por otro lado, el dolor secundario, de
tipo lento, conducido por las fibras de tipo C, es transmitido
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a la corteza cerebral por la via espinotalamica anterior que
se relaciona con la formacidn reticular del tronco cerebral
con el fin de ofrecer una proyeccién mucho mas concisa del
dolor provocado y de activar respuestas de dolor mas lentas
que persiguen iniciar el proceso de reparacién de los tejidos
afectados (Rodriguez Martin, 2004). Ademas, la informacién
también es transmitida a los centros superiores a través del
haz espinorreticular. Esta via envia proyecciones desde el
tronco del encéfalo, a través del tdlamo, a dreas como el hi-
potdlamo, el 16bulo frontal y el sistema limbico; areas que
controlan respuestas auténomas, psicolégicas y emocionales
del dolor.

El haz espinorreticular, la SGP y el nicleo del rafe magno
juegan un papel protagonista en un sistema de analgesia a
distancia que no concuerda con la teoria clasica del gate con-
trol. Trabajos de experimentacion preclinica sobre animales
a los que se les estimulaba la SGP demostraron una corre-
lacién con la liberacién de opidceos enddgenos en el tronco
encefalico y en la médula por una via inhibidora descendente
(Reynolds, 1969). Al parecer, estos neurotransmisores son
responsables de la analgesia provocada al inhibir la sustancia
P, neurotransmisor implicado en la excitacién de la trans-
mision nociceptiva (Mayer y Liebeskind, 1974; Hosobuchi
et al., 1977). No obstante, Ernst et al. también demostraron
una reduccién significativa de la sensibilidad al dolor indu-
cido en la pulpa del diente, de cardcter no reversible, por
inyeccién intramuscular del antagonista opidceo naloxona.
Esta observacién prueba que la via analgésica activada en
este caso no estd relacionada con el sistema de liberacion
opioide (Ernst et al., 1986) ya que el dolor asociado a la
activacion de las fibras de tipo Ad no se bloquea con la pre-
sencia de opidceos (Cameron, 2009a). A lo largo de los afios
posteriores encontramos con frecuencia resultados similares
por lo que atin hoy en dia existen aspectos no clarificados de
forma completa sobre la influencia y participacién de cada
uno de estos mecanismos de modulacién cuando son acti-
vados por la corriente eléctrica. Como consecuencia, varios
mecanismos han sido propuestos para explicar el control y
la modulacién del dolor. De todas las propuestas, especial
relevancia posee la teoria de la compuerta y la teorfa del sis-
tema de opidceos endégenos, desarrolladas a continuacion y
sobre las que se construyen las premisas de la TENS como
técnica terapéutica.

Finalmente, las neuronas de segundo orden realizan si-
napsis a nivel del tdlamo con neuronas de tercer orden, desde
donde se proyectan hacia la corteza. El cuarto y dltimo nivel,
cerebral, estd formado por el area cortical somatosensorial
y por el Iébulo frontal, zonas hacia donde deben dirigir-
se los impulsos generados para que la sensacién de dolor
sea percibida e interpretada en relacién con la intensidad,
evaluacion y localizacién. El sistema limbico, estructura
también perteneciente al nivel cerebral, se relaciona con
el componente emocional del dolor y esta conectado con el
hipotalamo y la corteza.

TEORIA DE LA PUERTA DE CONTROL
ESPINAL

Todos los autores coinciden al afirmar que, tras la acepta-
cién de la teoria postulada por Melzack y Wall, no exenta
de polémica en su periodo previo, la comunidad cientifica
redescubrié nuevamente los métodos analgésicos no invasi-
vos, y con ellos el nimero de experiencias clinicas aumentd
de forma exponencial (De la Pefia Fernandez, 2000; Amer
Cuenca, 2010). Esta teoria demostré que la aplicacion de
cualquier estimulo producido de manera continuada, repetida
y con capacidad para sobresaturar la transmisién de impulsos
en las aferencias de tipo A3, fibras periféricas mielinizadas
de gran didmetro, es capaz de provocar una inhibicién de la
informacién nociceptiva que es transmitida por vias de menor
didmetro, caracterizadas por una conduccién mas lenta y que
confluyen en el asta posterior de la médula espinal (células
SGy T). Es en este nivel en el que se produce una inhibicién
sindptica que de forma metaférica se identifica con el cierre
de la puerta de entrada espinal, conocido como segundo
nivel. De esta forma se reduce e incluso se anula la trans-
misién de la informacién nociceptiva hacia los centros su-
periores, donde el dolor se hace consciente (Howson, 1978).
Esta respuesta fisioldgica ofrece una justificacion tedrica al
hecho de que, de forma inconsciente, ante un traumatismo
que provoca un dolor agudo y localizado solemos frotar la
zona de forma rdpida y breve percibiendo una sensacion de
alivio y una reduccién de la sintomatologia dolorosa. El es-
timulo necesario para sobresaturar de potenciales de accién
las fibras de tipo A no es exclusivamente eléctrico, puede
utilizarse cualquier agente fisico que sea capaz de activar los
receptores sensoriales conectados con las fibras mielinicas.
Por tanto, cualquier técnica terapéutica que sea capaz de
activar esta via posee un efecto potencialmente modulador
de la sefnal nociceptiva en la médula espinal. Técnicas como
la masoterapia o maniobras de terapia manual, que ejercen
compresiones y tracciones en la zona de accién segmentaria,
asi como procedimientos térmicos o eléctricos, son capaces
de inhibir la sinapsis de la segunda neurona mediante las
células SG o puerta de control medular (Cameron, 2009a).
Las fibras aferentes del primer nivel, periférico, conectan
con interneuronas inhibitorias que son capaces de cerrar
la puerta de control espinal. Estas células, denominadas
células de la sustancia gelatinosa de Rolando (SG), que es-
tan situadas en el asta posterior de la médula espinal y que
poseen capacidad inhibidora sobre las células transmisoras
T, son estimuladas por dos tipos de vias distintas. Por un
lado, el grupo formado por neuronas amielinicas de pequefio
calibre, denominadas de tipo C, junto con neuronas poco
mielinizadas de un didmetro mayor, llamadas de tipo Ad.
Por otro lado, las células SG también son estimuladas por el
grupo formado por neuronas mielinizadas de gran didmetro
y rdpida velocidad de conduccion, responsables de la trans-
misién de sefiales no nociceptivas. La accidn inhibidora
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FIGURA 11.1 Esquema de los mecanismos de dolor segtin la teoria de

la puerta de control, en el que se incluyen vinculos excitatorios (circulo
blanco) e inhibitorios (circulo negro) desde la sustancia gelatinosa (SG)
hacia las células que intervienen en la transmision (T), asi como el control
inhibitorio descendente desde los centros del tallo encefalico. (Tomado de
Melzack, 1982.)

desempenada por las células SG sobre la sinapsis de la sefial
nociceptiva a nivel medular, transmitida por las fibras de tipo
Ady C, se produce cuando de forma paralela son estimuladas
por potenciales de accién provenientes de fibras de tipo A3,
responsables de la transmision de la sensibilidad epicritica y
cinestésica (Pastor Vega, 2000). No obstante, al tratarse de
una estimulacién de tipo medular, el efecto analgésico persis-
te mientras se produce la estimulacién pero generalmente no
se mantiene cuando esta se interrumpe o persiste muy poco
tiempo una vez que ha finalizado (Johnson, 2009; Humphries
et al., 1996; Johnson et al., 1991; fig. 11.1).

TEORIA DE LA LIBERACION
DE ENDORFINAS

A pesar de la aceptacion universal de la gate control theory,
algunos efectos provocados de manera experimental no
podian ser justificados de forma empirica por esta teoria
(Nathan y Rudge, 1974). Como ejemplos podemos citar el
efecto analgésico obtenido en zonas alejadas del foco de
activacion y aspectos asociados como el periodo de latencia
o la duracién del efecto analgésico una vez cesada la es-
timulacion eléctrica. O los casos observados de analgesia
provocada en casos de dolor crénico, donde el asta pos-
terior de la médula se ha sensibilizado de forma permanente,
favoreciendo la transmisidn de una sefial nociceptiva al sis-
tema nervioso central en lugar de una inhibicién cuando las
aferencias nerviosas gruesas, mielinizadas, son estimuladas
(Nakatsuka et al., 1999). Aunque la prueba definitiva de la
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existencia de una teoria alternativa, no tenida en cuenta hasta
el momento, la proporcionaron las experiencias en las que
se observaba una abolicién de la analgesia provocada tras
la administracién de naloxona, un antagonista mérfico cuya
accién, al menos en varios estudios, puso de manifiesto la
presencia de opidceos (opiopeptinas) a través de un sistema
de liberacién endégena extrasegmentario que era activado co-
mo respuesta a una estimulacion eléctrica de distinto patrén
que en la gate control theory (Sjolund et al., 1977; Hosobuchi
et al., 1977; Sjolund y Eriksson, 1979a,b), provocando un
aumento en la concentracién de neurotransmisores en el
SNC (Adams, 1976; Mao et al., 1980; Hughes et al., 1984;
Almay et al., 1985).

Ya hemos comentado anteriormente que las células de la
SG también reciben sefiales de vias descendentes inhibitorias
procedentes de la SGP y del nicleo del rafe, que liberan
neurotransmisores monoaminérgicos (norepinefrina [NE] y
5-HT). Normalmente, estas vias descendentes estan inhibidas
debido a la accidén de otro tipo de interneuronas de origen
cerebral aunque, en ocasiones, la actividad de conexiones
provenientes de estructuras relacionadas con el sistema
limbico (hipotdlamo, hipocampo o amigdala) estimula la
liberacion de opioides de tipo encefalinas, endorfinas y di-
norfinas. Esta produccion endégena provoca el cese de dicha
inhibicion y favorece la activacién de la transmisién por vias
descendentes de la SGP y del nicleo del rafe. Este hecho
tiene como consecuencia la liberacion de neurotransmisores
propios de dichos sistemas gracias a una nueva activacion
interneuronal que se liberan a nivel medular segmentario con
el fin de activar la SG para que a su vez inhiba la transmision
de las células T hacia los centros superiores.

Existe evidencia cientifica que sugiere que las vias des-
cendentes son activadas por impulsos nociceptivos. En
consecuencia, la SGP y el nicleo del rafe generan impulsos
descendentes que median en la liberacién de NE y 5-HT
sobre las células de la SG (Wood, 2009). Por otro lado, tam-
bién se ha propuesto que los receptores opidceos inhiben la
liberacién de sustancia P en las terminaciones de las fibras de
tipo C, mediando en la transmisién nociceptiva en la médula
espinal (Cameron, 2009a).

Este mecanismo, que se relaciona con un aumento de
niveles de opidceos enddgenos, se activa gracias a la trans-
misién de sefiales por las aferencias musculares en respuesta
a un estimulo eléctrico que responde a un patrén concreto
de emisién de impulsos. Parece ser que estas observaciones
positivas se asociaban con una mayor correlacién con es-
timulaciones de baja frecuencia y alta intensidad capaces de
superar el umbral motor (Sjolund et al., 1977), lo que ha de-
terminado los pardmetros de estimulacién éptimos para pro-
vocar la activacion de las vias dependientes de la liberacion
de neurotransmisores (Almay et al., 1985). Existe suficiente
evidencia de que los sistemas en el funiculo dorsolateral
(FDL) se activan cuando se estimulan de forma simultdnea
nervios gruesos y finos, mielinizados y no mielinizados.
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Ademas, este tipo de estimulacién se produce cuando se
transmite un estimulo excitomotor de alta intensidad. Cuanto
mayor es la intensidad del estimulo eléctrico mayor es la
inhibicién producida en el asta posterior sensibilizada (Shay
y Hochman, 2002; Yakhnitsa et al., 1999). Esta teoria ofrece
una justificacion tedrica a los efectos analgésicos derivados
de estimulos dolorosos, ya sean de tipo eléctrico o mecdnico
percutaneo, como en el caso de la puncién y la acupuntura.
Se piensa que el estimulo doloroso estimula la sintesis y
liberacion de opiopeptinas. Al tratarse de una estimulacién
que activa las vias inhibidoras descendentes, el efecto anal-
gésico precisa un mayor tiempo para hacerse evidente. No
obstante, al depender de la liberacién de neurotransmisores, a
diferencia del efecto provocado por la teorfa de la compuerta,
una vez que se instaura se mantiene durante un periodo de
tiempo mas prolongado (Plaja, 2003a).

A pesar de lo anterior, estos resultados no se asocian de
manera categdrica con este tipo de estimulos ya que expe-
riencias posteriores no han sido capaces de afirmar una aso-
ciacion exclusiva entre TENS de baja frecuencia y liberacion
de endorfinas (Abram et al., 1981; Freeman et al., 1983;
Woolf et al., 1978). De hecho, recientes revisiones han con-
firmado que la activacién de vias descendentes, relacionadas
con la liberacién de endorfinas, también se produce con
una estimulacién de TENS de alta frecuencia (Somers y
Clemente, 2009). De igual modo, una posterior revision de
la teoria anterior determiné que el cierre de esta compuerta
medular también estd influido por un mecanismo distinto,
el correspondiente a la actividad de las vias descendentes
serotoninérgicas y noradrenérgicas dependientes del nivel
de serotonina en el liquido cefalorraquideo como consecuen-
cia de la estimulacion eléctrica (Eriksson et al., 1979; Levin
y Hui-Chan, 1993). Esta interpretacion se basa en el hecho
de que el dolor crénico se asocia con una hiperactividad del
sistema de endorfinas o con un mayor consumo de estas sus-
tancias (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009).

Estas observaciones plantearon la duda razonable de que
el mecanismo de control y modulacién de la sefial doloro-
sa pudiera estar integrado por la accién de varios sistemas
analgésicos que en ocasiones actuarian de forma conjunta
(Wall y Sweet, 1967). De manera que la estimulacion eléc-
trica pudiera provocar efectos no solo segmentarios, sino
también generales, y no siempre relacionados con la zona de
estimulacién (Sjolund y Eriksson,1979a,b; Basford, 1997).
Una tercera teoria que no goza de tanta aceptacion como las
dos anteriores es la promulgada por Sato y Schmidt sobre la
depresion postexcitatoria del sistema ortosimpdatico (Sato y
Schmidt, 1973). Estos autores defienden que en los trastornos
en los que existe una excesiva actividad del sistema nervioso
ortosimpdtico la estimulacién eléctrica de los nervios de tipo
Il y IIT provoca una depresion de la actividad (Den Adel y
Luykx, 1991) que ayuda a la resolucién de disfunciones del
sistema ortosimpdtico (Maya Martin y Albornoz Cabello,
2010).

Todo lo anterior supone una prueba mas de que la in-
teraccion real de los mecanismos y neurotransmisores im-
plicados en la modulacién de la sefial nociceptiva no son
completamente conocidos en la actualidad y, por tanto, su
conocimiento debe concentrar futuras investigaciones para
lograr entender su funcionamiento (Basbaum y Fields, 1978;
Basbaum y Fields, 1984).

Como conclusién de este apartado, que explica de forma
basica las diferentes teorias sobre las que se basa la elec-
troanalgesia, podemos afirmar que ninguna base tedrica
sobre la que se construyen los postulados que derivan de
los fendmenos neurofisioldgicos activados con la TENS es
capaz de explicar por si misma el efecto provocado. Esta
técnica, a pesar de gozar de una enorme aceptacion como
parte del arsenal terapéutico en la lucha contra el dolor, no
estd exenta de polémica y con frecuencia se publican resul-
tados derivados de procedimientos experimentales capaces
de poner en duda axiomas anteriormente aceptados. Por
ejemplo, el conocimiento de los pardmetros mas adecuados
de estimulacion o de aspectos como la 6ptima colocacion de
los electrodos o la duracion maés efectiva de estimulacion
eléctrica, entre otros (Basford, 1997).

FORMAS DE ESTIMULACION ELECTRICA

En este momento, una vez visto todo lo anterior, ya podemos
relacionar las distintas formas de estimulacién y los mecanis-
mos analgésicos por los que se rigen. Los pardmetros es-
cogidos para la técnica de electroestimulacion transcutidnea
determinan el tipo de fibras nerviosas que son estimuladas
y, por tanto, el mecanismo principal de accién analgésica
de acuerdo con las teorias anteriormente explicadas. Esto
justifica las diferentes nomenclaturas empleadas para las
posibles modalidades de TENS. A pesar de que algunos
autores clasifican hasta cinco formas distintas de estimula-
cion eléctrica (Plaja, 2003a), parece existir cierto consenso
en el establecimiento de un conjunto formado tinicamente
por cuatro modalidades (Johnson, 2009; Maya Martin y
Albornoz Cabello, 2009). De hecho, incluso algunos autores
se decantan a favor de aceptar un niimero menor de formas
de estimulacién, asumiendo que el resto no dejan de ser
simples modificaciones y combinaciones de las anteriores
(Pastor Vega, 2000; Shapiro, 2009).

TENS convencional, o de frecuencia elevada
y baja intensidad

Se trata de la modalidad mds frecuentemente empleada, tam-
bién conocida como conventional, high-rate o Hi TENS, y se
considera como la primera opcion terapéutica por dos moti-
vos principales: la gran tolerancia del paciente y la rapidez en
la aparicion de efecto analgésico (Amer Cuenca, 2011). Este
tipo de estimulacion, basada en el efecto analgésico derivado
de la teoria del gate control, persigue la sobreestimulacién
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selectiva de las fibras rdpidas mielinizadas de tipo A3, res-
ponsables de estimulos derivados de la presion, el tacto y la
vibracién por medio de potenciales de accién provocados
por estimulos eléctricos de frecuencia elevada con el fin de
inhibir la transmisién nociceptiva de las fibras de tipo Ad y C.
La utilizacién de una baja intensidad se justifica porque
las fibras de tipo AP se caracterizan por poseer un umbral
de despolarizacién menor que las fibras de tipo A8 y C. Por
tanto, con una subida progresiva de la amplitud provocare-
mos la despolarizacién de estas de forma previa, asegurando
el efecto perseguido. Si la intensidad aumenta por encima
de los valores definidos posiblemente provoquemos la des-
polarizacion de las vias nociceptivas, caracterizadas por su
menor didmetro y umbral de activacion mas elevado. Conse-
cuentemente, el paciente pasara de percibir una sensacién de
presion, vibracién u hormigueo confortable a una sensacién
ligeramente incomoda, que puede llegar a superar el um-
bral motor para convertirse en una sensacion inicialmente
molesta y finalmente dolorosa, en funcién de las variables de
amplitud y duracién de impulso empleadas. La duracién
de impulso aconsejada se establece en un amplio rango de
valores, segtin autores, comprendidos en un intervalo aproxi-
mado entre 50 y 200 ps como méaximo (Den Adel y Luykx,
1991; Johnson, 2009; Fox y Sharp, 2007; Shapiro, 2009). A
pesar de que algunos autores son partidarios del empleo de
duraciones de impulso mds elevadas, hemos de tener en cuen-
ta que la relacién inversamente proporcional entre la duracién
de impulso y la amplitud puede, en ocasiones, favorecer la
estimulacién de las fibras de tipo Ad y C aun empleando
intensidades no excesivamente elevadas. Por este motivo,
duraciones de impulso menores de 200 s se consideran
validas para estimular nervios motores y sensitivos sin activar
las fibras delgadas nociceptivas de tipo C (Howson, 1978).
Teniendo en cuenta la premisa de utilizacién de una baja
intensidad para que la estimulacion tenga un efecto analgési-
co adecuado, este valor debe ser ajustado al limite, justo por
debajo del umbral de despolarizacién motora y de las fibras
nociceptivas (Chesterton et al., 2003; Claydon et al., 2008).
La frecuencia de emisidn de los impulsos se establece entre
los 10 y los 200 Hz, ya que las fibras de transmision rapida,
de gran didmetro, debido a su corto tiempo de repolarizacién
pueden despolarizarse de forma eficaz ante estimulos de
frecuencias bastante elevadas (Johnson, 2009; Maya Martin
y Albornoz Cabello, 2009). No obstante, numerosas expe-
riencias indican que las frecuencias comprendidas entre 60
y 110 ciclos/s son capaces de provocar un 6ptimo efecto
analgésico (Plaja, 2003a; Pastor Vega, 2000). En ocasiones,
el tiempo de activacion del reflejo flexor ha sido empleado
para determinar la eficacia analgésica de diferentes combi-
naciones de parametros de estimulacién. Ensayos realizados
con distintas combinaciones de parimetros sugieren que
pardmetros entre 50 y 100 ws a 80-110 Hz y un valor de
intensidad elevada, comprendido entre 10 y 30 mA, asociado
a una sensacion de vibracion, se correlacionan con los me-
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jores efectos analgésicos, aunque posteriormente, una vez
interrumpida la estimulacion, el efecto suele desaparecer
(Chan y Dallare, 1989; Chan y Tasang, 1987). A pesar de los
efectos derivados de estos ensayos, no se ha podido encontrar
una correlacion positiva entre la frecuencia de emision de
impulsos, la duracién del impulso y el grado de analgesia
provocado (Johnson et al., 1991a,b). Los resultados no se
reproducen de igual modo en otros estudios por lo que, a
pesar de la existencia de indicios positivos que favorecen
una mayor influencia analgésica asociada a frecuencias
elevadas (De Tomaso et al., 2003; Johnson et al., 1989),
estos no se mantienen de manera concluyente (Foster et al.,
1996). Por este motivo, ante el gran abanico de pardmetros de
frecuencia disponibles, algunos autores llegan a recomendar
la utilizacién del conocido como espectro o modulacion
de la frecuencia, modalidad conocida con el acrénimo
FREMS (frequency modulated neural stimulation) (Farina
et al., 2004). Se trata de una opcién automatica en la que se
produce una variacién del ritmo de emision de los impulsos
segtn la preferencia del terapeuta (Johnson, 2009). Entre las
amplias combinaciones que esta opcién permite, de forma
general, podemos escoger variaciones amplias o estrechas
del intervalo de frecuencias, asociadas a cambios rapidos o
lentos de esta progresion de valores. Dada la importancia
de una correcta eleccion de los parametros de estimulacion,
ante el hecho de que la adaptacion se suele producir al cabo
de unos 10 min de tratamiento (Den Adel y Luykx, 1991),
con esta opcién podemos aumentar las posibilidades de efi-
cacia analgésica al ampliar el intervalo de fibras estimuladas
(Johnson, 1991; Tong et al., 2007; Chen y Johnson, 2009).
Otras formas de modulacion son las realizadas en intensidad
y en duracién de impulso, ambas con idéntica finalidad,
que en el caso de la frecuencia es la de retrasar o mini-
mizar la reduccidn del efecto analgésico ante la presencia
de una acomodacién sensitiva (Shapiro, 2009). Con este
fin, independientemente de los pardmetros escogidos, la
sensacién del paciente debe coincidir con una parestesia
agradable y cémoda, no dolorosa, asociada a una sensacién
de picor u hormigueo bajo los electrodos que debe mante-
nerse mientras dura la estimulacién aplicada. No obstante,
se insiste en que la sensacion eléctrica, lejos de provocar
un efecto molesto o incémodo, debe ser alta para asegurar un
nivel de estimulacién adecuado que favorezca la activacion
de las vias correspondientes en cada modalidad empleada.
Respecto a la duracién de la sesidn, no existe limite de
tiempo ni contraindicaciones para una estimulacién prolon-
gada. Su uso puede ser mantenido durante horas, aunque bien
es cierto que la acomodacion sensitiva, a pesar de los pro-
gramas de modulacién, es mayor a medida que avanza la es-
timulacion eléctrica (Nolan, 1991). Este hecho generalmente
determina el cese de la estimulacidn y el planteamiento de rei-
niciar la técnica eléctrica, si atin persiste dolor, al cabo de
un minimo de 4-6 h de descanso. En cuanto a la colocacién
de electrodos no existen reglas fijas, aunque generalmente los
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emplazamientos mds utilizados son aquellos que disponen
los electrodos sobre la zona de dolor; sobre los nervios peri-
féricos responsables de la inervacion de la zona dolorosa; o
sobre el nivel del segmento medular, en la salida de las raices
de los nervios periféricos relacionados. En general, se asume
que una vez transcurrido un periodo de tiempo comprendido
entre 30 y 45 min sin presencia de efecto analgésico asociado
se recomienda adoptar los siguientes criterios: cambiar la
polaridad y/o la posicién de los electrodos, programar la mo-
dulacién de la frecuencia de emisién de impulsos o cambiar
a la modalidad de los trenes de impulsos (Maya Martin y
Albornoz Cabello, 2009).

Finalmente, las indicaciones principales vienen deter-
minadas por la rdpida respuesta analgésica producida por
lo que se aconseja esta modalidad como técnica de eleccion
inicial ante cualquier tipo de dolor, especialmente de tipo
agudo y posquirtrgico. Como tnico aspecto negativo po-
driamos decir que la analgesia segmentaria que provoca,
generalmente, es maxima mientras persiste la estimulacién
y cesa cuando esta se interrumpe o en un intervalo de tiempo
cercano a ese momento (Johnson y Tabasam, 1999, 2003;
Johnson et al., 1989, 1991).

TENS de tipo acupuntura, o de baja
frecuencia y alta intensidad

Se trata de la modalidad que cuenta con un mayor nimero de
términos empleados en alusion a su empleo. Es también co-
nocida como TENS de liberacion de endorfinas, acupuncture
like TENS (AL-TENS), low rate (LoTENS), o TENS de baja
frecuencia y elevada intensidad, precisamente por sus carac-
teristicos parametros de estimulacién eléctrica. A diferencia
de lo expresado en la TENS convencional, la tolerancia del
paciente no es tan elevada y el efecto analgésico derivado
se manifiesta con un periodo de latencia. Este tipo de es-
timulacién, basada en la teoria de la liberacion de opioides
enddgenos, persigue la despolarizacion de las fibras eferentes
motoras de tipo Aa junto con las fibras nociceptivas de tipo
Ad y C, caracterizadas por un menor didmetro que las fibras
de tipo AP (Johnson, 2009).

En este caso, el empleo de una elevada intensidad se
justifica por la necesidad de que los impulsos sean capa-
ces de activar fibras con un umbral de despolarizaciéon mas
elevado. Por este motivo, la sensacién del paciente ante la
estimulacién debe ser calificada por este como molesta,
con una sensacion de prurito asociada, aunque no dolorosa,
coincidente con el reclutamiento de las vias Ad (Collins
etal., 1960; Willwe et al., 1978; Plaja, 2003a). La duracién de
impulso aconsejada se establece en valores mas elevados que
en el caso de la TENS convencional, de entre 150 y 200 s
como minimo, y una amplitud relativamente alta, entre 20
y 50 mA (Plaja, 2003a; Fox y Sharp, 2007; Howson, 1978;
Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009), ya que en este
caso se persigue la activacion de fibras de mayor umbral.

Por ese motivo, ademds de para cumplir la condicién de
alcanzar las fibras motoras de tipo A, tanto la duracién
de impulsos como la amplitud deben ser ajustadas con la pre-
misa de superar el umbral motor, provocando contracciones
musculares visibles no dolorosas, aunque potencialmente
molestas; asi es como se ha llegado a calificar la sensacién
evocada por las contracciones musculares, como requisito
para una activacion selectiva de las fibras profundas de tipo
A8 (Radhakrishnan y Sluka, 2005).

La frecuencia de emision de los impulsos se establece en
valores reducidos ya que, en este caso, las fibras de menor dia-
metro se caracterizan por un mayor perfodo refractario y, por
tanto, precisan un mayor tiempo de repolarizacion. Gracias a
los ensayos preclinicos de Sjolund (1988), existe evidencia de
un mayor efecto analgésico con frecuencias bajas, cercanas a
2 Hz. Las experiencias publicadas por varios autores coinci-
den en valores menores de 10 Hz para estimular la liberacion
de endorfinas (Pastor Vega, 2000). Existen numerosos ensayos
concordantes que han obtenido mejores resultados tras el em-
pleo de valores aproximados a 2-5 Hz (Chapman et al., 1977)
tras comprobar una mayor disminucién del prurito inducido
por histamina (Ekblom et al., 1985).

La percepcién del paciente debe coincidir con una sen-
sacion incomoda, no dolorosa, asociada a una contraccion
ritmica de la musculatura implicada en la estimulacién que
debe mantenerse durante todo el tratamiento. Algunos es-
tudios correlacionan el grado de analgesia provocada con la
calidad de la contraccién muscular derivada de la estimula-
cion eléctrica (Andersson et al., 1977). Por lo tanto, un nivel
excitomotor intenso se considera un factor directamente
proporcional al efecto analgésico.

Respecto a la duracion de la sesion, se acepta como valido
un tiempo minimo de 20 min, considerado el plazo de tiempo
adecuado para que los efectos analgésicos derivados de la
estimulacion comiencen a aparecer, y un maximo de 50 min,
justificado por la posible fatiga muscular derivada de las
contracciones musculares provocadas (Den y Luykx, 1991).
Este hecho, al igual que en el caso anterior, determina el cese
de la estimulacion y el planteamiento de reiniciar la téc-
nica de estimulacidn, si atin persiste dolor, al cabo de un
minimo de 4 a 6 h de descanso ya que la vida media de los
opidceos se estima en unas 4 h, aproximadamente (Shapi-
ro, 2009). En cuanto a la colocacion de electrodos no existen
reglas fijas, aunque siempre los emplazamientos escogidos
deben coincidir en los puntos motores o cerca de ellos, segin
la tolerancia del efecto derivado, para provocar contracciones
musculares importantes (Plaja, 2003a).

Las indicaciones principales vienen determinadas por
el hecho de que el dolor crénico generalmente va asociado
a una hipoactividad del sistema de liberacion de endorfinas
en sangre (Sjolund y Eriksson, 1979b; O’Brien et al., 1984).
Por tanto, esta modalidad de analgesia extrasegmental se
relaciona con el tratamiento del dolor crénico y profundo,
generalmente caracteristico de patologias de larga evolucién
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y de tipo degenerativo, o incluso en aquellas sobre la que la
modalidad convencional ha fracasado (Pastor Vega, 2000). A
priori, algunos autores parecen decantarse por esta modali-
dad debido a que el efecto analgésico derivado de su empleo
se mantiene un mayor tiempo que con la TENS convencional
(Ericsson y Sjolund, 1978). Sin embargo, es cierto que estos
resultados no se mantienen en todos los ensayos y determinan
que la mayor eficacia de la forma convencional frente a la
forma de acupuntura no esté exenta de controversia, con
defensores de una u otra como mads efectiva.

TENS de rdfagas o trenes de impulsos

Estd concebida para aprovechar de manera combinada los
efectos derivados de las dos formas anteriores de estimula-
cion eléctrica y, por tanto, aprovechar el efecto analgésico
derivado tanto de la via convencional, basada en la acti-
vacion del gate control, como de la via relacionada con la
liberacion de endorfinas, basada en la activacion de las vias
inhibidoras descendentes. En este caso, a semejanza de la
TENS convencional, la duracién de los impulsos es breve,
aunque estos se transmiten agrupados en trenes de impulsos
o paquetes de gran duracidn (burst es el término anglosajon
correspondiente a esta modalidad). Por este motivo algunos
autores justifican su efecto combinado ya que se trata de
una forma de emisién de impulsos aislados caracterizados
por una duracién relativamente breve y por una frecuencia
elevada, pero que se agrupan en trenes de mayor duracion.
Estos paquetes de impulsos son emitidos con una frecuencia
baja y elevada intensidad buscando superar el umbral motor.

En la practica clinica, los resultados analgésicos mas
efectivos se han obtenido con pardmetros que combinan
las formas anteriores. Se aconseja la aplicacion de trenes
de impulsos con una frecuencia del orden de 2-5 trenes/s
y de entre 70 y 100 ws de duracién (Den Adel y Luykx,
1991; Johnson, 2009), aunque no debemos olvidar que los
trenes estan compuestos por impulsos aislados caracterizados
por una breve duracién del impulso y una elevada frecuen-
cia de la emision, unos 100-150 ws y 100 Hz (Sjolund y
Eriksson, 1979b).

Esta modalidad, desarrollada por Sjélund y Eriksson
(1979 a,b) tras unas experiencias preliminares de acupuntura,
se asociaba con una sensacién mas confortable al paso de
la corriente. No obstante, a pesar de que a nivel subjetivo la
percepcién del paciente no siempre acepta este hecho, los
autores parecen coincidir al afirmar que esta modalidad
fue introducida debido a su mejor tolerancia por parte del
paciente (Johnson, 2009; Pastor Vega, 2000; Maya Martin
y Albornoz Cabello, 2009). Por este motivo, la sensacién
del paciente debe coincidir con la de la modalidad anterior,
también asociada a la necesidad de superar el umbral de
despolarizaciéon motora provocando una contraccion ritmica
e intensa, no dolorosa, de la musculatura implicada. Res-
pecto a la duracion de la sesion, al igual que en la modalidad
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anterior, se acepta como valido un tiempo minimo de 20 min
y uno maximo de 50 min, justificado de nuevo por la posible
fatiga muscular derivada de las contracciones musculares.
La colocacioén de electrodos, a pesar de la ausencia de reglas
fijas, mantiene los mismos preceptos que en el caso anterior.
Es decir, dentro del miotoma correspondiente a la lesion,
buscando los puntos motores, con el fin de provocar con-
tracciones musculares importantes (Plaja, 2003a).

Las indicaciones principales también coinciden con la
modalidad anterior, con la diferencia de que, a priori, algu-
nos autores parecen decantarse por esta modalidad debido al
mayor efecto analgésico derivado de su empleo. No obstante,
es cierto que estos resultados no se mantienen en todos los
ensayos y determinan partidarios de una u otra modalidad
como la mas efectiva.

TENS breve e intensa

Es también conocida como TENS intense o brief intense,
utilizada por su gran capacidad para provocar una analgesia
rapida y eficaz, aunque de escasa duracién. Se trata de una
modalidad de estimulacidn eléctrica muy intensa y, por tanto,
de muy breve duracién debido a la escasa tolerancia por parte
del paciente (Melzack, 1975). El proceso de acomodacién,
tan presente en otras formas de estimulacién, queda anulado
en este caso, ya que, ademds de una larga duracioén de fase
(de entre 150 y 250 s, aunque algunos autores aconsejan
alcanzar hasta 500 ps), combina una elevada amplitud (maé-
xima tolerable por el paciente) y una frecuencia de emisién
de los impulsos alta (de entre 100 y 200 Hz), por lo que cabe
esperar una contraccion tetanica de la musculatura implicada
que debe ser mantenida con constantes incrementos en la
intensidad cada vez que esta se reduce.

Varios ensayos realizados en este sentido han probado
que esta modalidad eléctrica es capaz de promover la activa-
cién de ambas vias analgésicas gracias a la estimulacion de
fibras de tipo A y nociceptivas de tipo Ad (Johnson, 2009).
Por un lado, a nivel periférico, por el bloqueo de la trans-
misién nociceptiva en el asta posterior de la médula, y por
otro, a nivel central, por la activacién de vias descendentes in-
hibidoras y de un mecanismo que responde al concepto de la
contrairritacion (Plaja, 2003b), justificado por la provocacién
de una sensacion casi dolorosa derivada de la activacion de
las fibras aferentes de pequefio didmetro de tipo A8 (Chung
et al., 1984). Por este motivo, algunos autores la aconsejan
de forma previa a la realizacién de maniobras agresivas o
dolorosas para el paciente (Pastor Vega, 2000).

Otras modalidades de estimulacion
combinadas
Numerosos estudios han probado la utilizacién combinada

de distintas modalidades con el fin de demostrar un incre-
mento en el efecto derivado de la terapia. Algunos ejemplos
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frecuentes son la incorporacién de una accién vibratoria
0 mecdnica asociada a la técnica de estimulacién eléctrica
analgésica con el fin de conseguir aumentar el efecto no solo
sobre la fibra sensitiva sino también sobre la fibra motora
(Guieu et al., 1991).

La conocida como terapia combinada, consistente en la
combinacién de la ultrasonoterapia con corriente eléctrica,
tipo TENS o interferencial, es ampliamente utilizada ya que
aporta varias ventajas respecto al empleo individual de estas
técnicas. En primer lugar, esta forma especial de terapia
permite economizar el tiempo empleado con el paciente al
facilitar la aplicacion de dos técnicas de forma simultinea.
Por otro lado, la técnica posibilita la eleccién no solo de un
efecto terapéutico sino también el empleo de la corriente
eléctrica con un fin diagnéstico de zonas de hipersensibilidad
o de puntos gatillo, dreas que reaccionan con gran fuerza
a esta combinacion de estimulos. Se trataria pues de una
técnica dindmica ya que la movilizacién del cabezal de ul-
trasonidos presenta una doble funcidn, la emision ultrasénica
junto con la emision de corriente eléctrica (Ersch, 1992; Lee
et al., 1997; Almeida et al., 2003).

Otra variante de la técnica TENS es su aplicacion percu-
tanea mediante agujas de acupuntura o mediante dispositivos
especiales. La utilizacién de la estimulacién eléctrica con
agujas de acupuntura para el tratamiento de puntos gatillo
musculares activos (PGM) se considera una técnica con
grandes beneficios en la reduccién del dolor miofascial.
El concepto actual de dolor miofascial crénico asocia una
compleja interaccidn entre la nocicepcion periférica y la sen-
sibilizacion central (Borg-Stein, 2002; Dommerholt, 2011;
Xu et al., 2010). El proceso de activacién de un PGM es-
td basado en la teoria de la hipdtesis integrada de Simons
(Simons et al., 2002; Mense et al., 2001), que asocia un
funcionamiento anormal de una placa motora del misculo
a la teoria de la crisis energética. El acortamiento de fibras
musculares debido a la influencia de PGM activos provoca
la presencia de placas motoras disfuncionales que producen
una liberacion excesiva de acetilcolina, causa que favorece
un acortamiento de los sarcomeros. Esta situacion se man-
tiene por una retroalimentacion positiva, hasta que se logre
interrumpir, y provoca una compleja situacién por la falta
de aporte energético asi como una situacién patolégica de
contraccién mantenida, pudiendo considerar a los PGM
como una enfermedad neuromuscular (Simons, 2004). El
uso combinado de agujas de acupuntura y la corriente eléc-
trica favorece un mejor drenaje de la zona del punto gatillo y
genera contracciones en la zona muscular afecta. La respues-
ta de espasmo local generada al insertar la aguja directamente
en el punto gatillo, atravesando los loci activos (Dunning
et al., 2014), ocasiona una disminucién en la concentracion
de electrodlitos, bradicinina, calcitonina, sustancia P, factor de
necrosis tumoral alfa, interleucina 13, serotonina y nora-
drenalina, y en los niveles de pH (Hsieh et al., 2014; Shah
et al., 2005, 2008).

Existen algunas variaciones en el procedimiento percu-
taneo que implican diferencias en la técnica de aplicacion
y en los electrodos empleados. Esta desigualdad justifica
la diferente nomenclatura empleada en cada una de ellas, a
pesar de que todas presentan un aspecto comun. En el caso
que nos ocupa, se trata de la transmisién de un flujo eléc-
trico a través de agujas estériles hacia diferentes regiones del
tejido blando con espectros de frecuencias, trenes de impulso
y amplitud de estimulo concretos. Los objetivos principales
son, basicamente, reducir la impedancia o resistividad y
conseguir una mayor especificidad del flujo eléctrico en la
zona afectada, evitando su dispersion por otros tejidos para
mejorar la respuesta bioldgica derivada de la estimulacion.
Como ejemplos podemos citar la electroacupuntura (Ash-
ton, 1984; Ng et al., 2003), la estimulacién eléctrica percu-
tdnea (percutaneous electrical nerve stimulation [PENS])
(Yokoyama et al., 2004), o incluso una variante particular
que emplea unos dispositivos de agujas especiales en for-
ma de filamentos finos colocados sobre puntos anatémicos
especificos, conocida como terapia de neuromodulacion
percutdnea (percutaneous neuromodulation therapy [PNT])
(White et al., 2000a,b). En referencia a la PENS, técnica de
base tedrica mas relacionada con las premisas de tratamien-
to propias de la TENS, parece ser que mantiene estrechas
similitudes con las vias analgésicas estimuladas de forma
transcutdnea. Por tanto, a priori, se mantienen los pardmetros
e indicaciones aconsejados en cada una de las modalidades
anteriores con la salvedad de que en este caso las intensida-
des de estimulacién son mucho mas reducidas (Ghoname
etal., 1999a,b,c; Ahmed et al., 2000; Barlas, 2006; fig. 11.2).

EL APARATO

Anteriormente ha quedado claro que una de las caracteris-
ticas que da nombre a la TENS, acrénimo por el que comer-
cialmente es conocido el modelo de estimulador eléctrico de

FIGURA 11.2  Ejemplo de estimulacién eléctrica percutdnea (PENS) con
dos canales sobre una tendinopatia rotuliana.
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corriente analgésica y por el que es perfectamente conocida
esta técnica, es la aparicion en el mercado de aparatos de
estimulacién de tipo compacto y de pequefio tamafio que
permiten al paciente, tras un aprendizaje previo, la posibi-
lidad de una terapia domiciliaria que, entre otras ventajas,
mejora la adherencia al tratamiento (Floter, 1986). Se trata
de unidades ligeras y manejables que combinan una fuente de
alimentacién con una bateria recargable o que funcionan
directamente con pilas. La mayoria de los modelos presentan
un minimo de dos canales de estimulacién y algunos equipos
incorporan un niimero mayor que pueden funcionar de forma
aislada o conjunta aumentando la zona corporal estimulada.

Se caracterizan también por presentar distintos programas
de estimulacién, a menudo confeccionados por el fabricante,
con objetivos diferentes en funcién de los principales pa-
trones de dolor que se distinguen. Estos programas memo-
rizados abarcan las modalidades de estimulacién expuestas
anteriormente, incluyendo la posibilidad de modulacién
automadtica de la frecuencia, intensidad o/y duracién de
fase, segtin el modelo y la casa comercial. Generalmente,
también disponen de programas de estimulacién de tipo
manual en los que el terapeuta puede aconsejar al paciente
la modalidad y los parametros de estimulacion mas eficaces
para su caso concreto. Una vez seleccionados los parametros
de terapia, el ultimo paso del acoplamiento entre el aparato
y el paciente implica la eleccion y colocacién de los elec-
trodos. Estos deben ser de tamafio adecuado a la superficie
corporal relacionada con la patologia y generalmente son de
tipo adhesivo, caracterizados por su cémoda y facil aplica-
cion debido en parte a la presencia de una capa de gel con
capacidad adhesiva y conductora de la corriente (fig. 11.3).

Como conclusion de este apartado relativo a las caracteris-
ticas del aparato de TENS, es condicion necesaria, antes
de iniciar la sesion, revisar de forma minuciosa la idoneidad de
la modalidad de estimulacién seleccionada, asi como de los

FIGURA 11.3 Diferentes modelos de aparatos para estimulacién eléctrica
(TENS) utilizados en el control del dolor.
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parametros escogidos para la terapia. La correcta eleccién de
estos debe estar justificada por la evidencia cientifica como
base para una correcta decisiéon que integre la experiencia
clinica individual con el mayor nivel de evidencia, con el fin
de mejorar la atencién del paciente. En este sentido, aspectos
relacionados como la modalidad mas adecuada de terapia, la
forma del impulso, la duracidn, la frecuencia y la intensidad
de los impulsos, asi como la colocacién de los electrodos, son
los que mayor controversia generan tras la revision de ensayos
clinicos (Johnson, 2009; Tulgar et al., 1991a,b).

Si tenemos en cuenta que las diferentes modalidades
de TENS son capaces de activar distintas vias analgésicas
entenderemos que la correcta eleccidn de los parametros se
considera un aspecto basico en la terapia. La mayoria de los
estudios reflejan que el mayor grado de analgesia coincide
con el funcionamiento del aparato, independientemente de
la modalidad de TENS utilizada. Sin embargo, la evidencia
apunta a que el efecto analgésico derivado de la terapia se
mantiene durante un mayor plazo de tiempo cuando se pro-
voca una depresion postexcitatoria central y una activacién
de los sistemas descendentes inhibidores (Johnson, 2009).
Veamos de forma pormenorizada algunos aspectos impor-
tantes de cada uno de estos apartados.

Forma del impulso

A pesar de la coincidencia en el empleo de corrientes pulsa-
das, existen variaciones en el tipo de la onda utilizada que, se-
glin autores y fabricantes, van desde las formas de pulsos mo-
nofésicos hasta las formas rectangulares pulsadas y bifésicas,
bien simétricas o asimétricas compensadas (Howson, 1978;
Bowman y Baker, 1985; Gracanin y Trnkoczy, 1975). No
obstante, la mayoria de los fabricantes de aparatos recurren
a las formas de impulsos bifdsicos simétricos o bifdsicos
asimétricos compensados debido a la ausencia de efectos
polares, lo que permite la utilizacién de intensidades eleva-
das sin excesivo compromiso de la tolerancia del paciente
(Cayuelas Antén y Pastor Vega, 2000; Basford, 1997).

A pesar de que algunos autores se declaran partidarios de
la utilizacién de la forma de impulso rectangular, bifésica,
asimétrica y compensada, no existe demasiada bibliografia
que plantee como objetivo determinar la mayor o menor
eficacia de una forma de impulso frente a otra. De entre los
escasos trabajos publicados, los autores se decantan hacia la
forma simétrica, aunque parece no existir ninguna evidencia
favorable que determine que la forma del impulso influya de
forma positiva o negativa en los resultados analgésicos de-
rivados de la estimulacién (Amer Cuenca, 2011). No ocurre
lo mismo con la cuestién dicotémica existente entre forma
monofésica o bifdsica, planteamiento sobre el que todos los
autores coinciden hacia la forma bifésica, debido a la mayor
tolerancia del paciente tanto en la duracién de la aplicacién
como en la intensidad soportada durante la terapia (Shimoji
et al., 2007; Hingne y Sluka, 2007).
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Polaridad

Si aceptamos que la TENS se presenta con una mayor
frecuencia en forma de aparatos de emisién de impulsos
rectangulares, bifasicos y simétricos, la polaridad pasa a
ser un aspecto sobre el que no podemos influir, ya que ni el
catodo ni el anodo presentan una mayor concentracién de
carga eléctrica. Por el contrario, si nos encontramos con un
equipo de estimulacién con impulsos rectangulares, bifasicos
asimétricos y compensados, el cdtodo se mostrard como
el electrodo de mayor efecto analgésico al producir una
excitacion del axéon que se traduce en una despolarizacién
que se propaga en ambas direcciones. Por el contrario, el
dnodo provocara una hiperpolarizacién de la membrana
celular. Por ese motivo, ante impulsos con carga asimétrica
compensada, el catodo siempre se colocard en la zona de
dolor, en el caso de la TENS convencional, o sobre el punto
motor del musculo, en el caso de la TENS de acupuntura o de
trenes de impulsos (Johnson, 2009; Maya Martin y Albornoz
Cabello, 2009).

Duracion del impulso

Generalmente, los aparatos de estimulacion presentan un
margen de seleccion de parametros relativamente amplio,
entre 50 y 400 ws (Fox y Sharp, 2007). Este pardmetro va
asociado a la modalidad de estimulacién y a la via aferente
que se activa en cada caso (Gopalkrishnan y Sluka, 2000)
ya que, como se ha indicado anteriormente, en el caso de la
TENS de tipo acupuntura se establecen valores mas elevados
que en el caso de la TENS convencional, debido a que el
objetivo no es otro que el de provocar contraccién muscular
mediante la activacion de fibras de mayor umbral. En el caso
de la TENS convencional el objetivo es el contrario, provocar
un estimulo elevado pero sin superar el umbral de excitacion.
Por tanto, la duracién de los impulsos y la amplitud deben
ser ajustadas en funcién de las premisas analgésicas que se
pretendan activar, aunque generalmente se aconsejan dura-
ciones de impulso relativamente breves, menores de 200 s
(Howson, 1978), que permitan emplear valores de intensidad
elevados sin llegar a estimular las vias nociceptivas.

Frecuencia de los impulsos

Los pardmetros de frecuencia de emisién de impulsos
habitualmente oscilan entre valores de 1 y 250 Hz (Fox y
Sharp, 2007). Este pardmetro generalmente va asociado a un
valor alto o bajo de intensidad, aspecto que condiciona tanto
la modalidad de estimulacion eléctrica que se desea emplear
como los efectos fisioldgicos en funcién de la via analgé-
sica que se pretende activar (Law y Cheing, 2004; Tong
et al., 2007). Segun este criterio, los impulsos de corriente
eléctrica pueden ser emitidos basicamente de tres formas
distintas: de forma aislada siguiendo un ritmo de emision ele-
vado y con una baja intensidad, como, por ejemplo, la TENS

convencional; de forma aislada con un ritmo de emisién mas
bajo y con una intensidad capaz de provocar contracciones
musculares ritmicas, como, por ejemplo, la TENS de acu-
puntura; de forma agrupada bajo el concepto de trenes de
impulsos, con una frecuencia de emisién de paquetes de im-
pulsos baja y asociada a una intensidad alta, y finalmente, de
forma aislada con una frecuencia e intensidad muy elevada, tal
y como se caracteriza la modalidad de TENS breve e intensa.

A pesar de no existir un consenso claro sobre la mo-
dalidad de mayor efecto analgésico, algunos estudios de
revision bibliografica parecen afirmar una mayor eficacia
clinica en ensayos realizados con modalidades de TENS de
frecuencias altas (Amer Cuenca, 2010; Albornoz Cabello y
Maya Martin, 2010). En este caso, en ensayos preclinicos
con animales de experimentacion, el parametro de 80 Hz
se ha mostrado como mas efectivo en la inhibicion del re-
flejo flexor, el cual estd mediado por las fibras de tipo C
(Sjolund, 1985, 1988).

Intensidad

Generalmente, la intensidad de la TENS es un valor que os-
cilaentre 1 y 90 mA. A pesar de la dificultad que conlleva el
establecimiento de la dosis adecuada, el terapeuta toma como
referencia la sensacion subjetiva del paciente apoyado por la
identificacidn de los principales umbrales (de sensibilidad, de
excitacion motora, de tolerancia y de dolor) para determinar
la dosis de terapia aplicada (Den Adel y Luykx, 1991; Fox y
Sharp, 2007; Albornoz Cabello y Maya Martin, 2010). Por
ello, el adiestramiento del paciente en la correcta identifica-
cién de las distintas sensaciones provocadas por la corriente
se considera fundamental.

Tras la revision del escaso nimero de estudios planteados
con el propdsito de cuantificar la dosis de intensidad més
adecuada en patrones de dolor crénico y agudo, existen sufi-
cientes pruebas clinicas como para afirmar que la intensidad
es el pardmetro de mayor relevancia ya que de este valor
depende el grado de reclutamiento de las fibras en funcién
de su profundidad (Chesterton et al., 2003). Por tanto, esta
debe ser ajustada al maximo en cada momento, sin rebasar
el umbral de dolor, ya que la influencia de este pardmetro en
la activacion de las aferencias, y por tanto en el efecto desea-
do, muestra una gran correlacion con el grado de analgesia
provocado (Wang et al., 1997). La premisa de aumentar la
intensidad cada vez que se produce la acomodacién sensitiva
es un hecho obligado para mantener el efecto analgésico en
la zona. Otras opciones también aconsejadas, que minimi-
zan la acomodacion, son la modulacién automaética de la fre-
cuencia y de la duracién de impulso (Chen y Johnson, 2009).

Colocacion de los electrodos

Ya hemos comentado anteriormente que la ausencia de reglas
fijas en este punto ailade un componente de subjetividad a la
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técnica, caracteristica comtin en los estudios publicados (Amer
Cuenca, 2011). No obstante, se aconseja tener presente la
modalidad que se pretende utilizar, la via analgésica principal-
mente activada con ella y las estructuras sobre las que intenta
provocar el efecto analgésico (Somers y Clemente, 2006;
Brown et al., 2007), aunque no siempre la colocacion de elec-
trodos mantiene una relacién con el grado de analgesia pro-
vocada, especialmente en dolores crénicos (Rao et al., 1981).

Es frecuente la utilizacién de varios canales colocados
de forma simultanea, cruzados o paralelos, por encima o por
debajo de la zona dolorosa, e incluso combinando la via de
accion local y segmentaria sobre la raiz nerviosa que inerva
el segmento local. Salvo algunas excepciones, a pesar de la
carencia existente de estudios planteados con el objetivo de
conocer la mejor colocacién de los electrodos en los procesos
patolégicos, las posiciones mas frecuentemente descritas en
los manuales que exponen la técnica TENS son las que a
continuacion se citan: sobre la zona dolorosa, en el caso de
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estructuras concretas afectadas, zonas de lesion localizadas o
puntos gatillo; en la cercania de la zona dolorosa, alrededor
de la misma, e incluso sobre el dermatoma, miotoma o es-
clerotoma; sobre el recorrido de un segmento, tronco o raiz
nerviosa, en el caso de una aplicacién vasotrdpica, sobre el
recorrido de un vaso sanguineo; sobre puntos motores, puntos
de acupuntura; o incluso a nivel contralateral, en la misma
zona corporal que la lesion. (Pastor Vega, 2000; Plaja, 2003a;
Rodriguez Martin, 2004; Johnson, 2009; Shapiro, 2009;
Maya Martin y Albornoz Cabello, 2010; fig. 11.4).

Duracion de la estimulacion

Respecto a la duracidén de la sesién tampoco existen reglas
fijas pero se recomienda de forma encarecida ser precisos
en la valoracion de los efectos producidos para determinar
la continuidad de la terapia con esos pardmetros o modificar
alguno de ellos. Por ello, la utilizacién de cuestionarios de

FIGURA 11.4 Ejemplos de posicionamiento de los electrodos en distintas patologias. A y B. Cervicalgia. C. Tendinopatia epicondilea. D. Tendinopatia

del supraespinoso.
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necesidades de medicacién y de valoracién del comporta-
miento del dolor es fundamental. A pesar de esto, parece
existir cierto consenso en aspectos basicos y generales rela-
cionados con la duracién de la estimulacion en funcién de la
modalidad de TENS empleada, asumiendo que los tiempos
de tratamiento, en general, son mas prolongados que en
otro tipo de corrientes. Para la estimulacién convencional
se estima un minimo de entre 20 y 30 min para confirmar
la eficacia de la estimulacién ya que con ese periodo de
tiempo el paciente deberia presentar, al menos, una ligera
hipoestesia cutdnea. El limite mdximo de estimulacién no
se determina ya que puede ser aplicado mientras dure la
sintomatologia dolorosa, hasta 24 h en caso de dolor in-
tenso (Johnson, 2009). En este caso, en el que no existe
limite de duracion, la posibilidad de aplicacién domiciliaria
se considera una ventaja muy relevante que destaca res-
pecto de otras formas de estimulacion eléctrica (Rodriguez
Martin, 2004). No obstante, el proceso de acomodacién debe
ser tenido en cuenta y en ocasiones limitara la duracién de la
sesion. Las modalidades de TENS que buscan un estimulo
motor, debido a la menor tolerancia de la técnica, presentan
un menor tiempo de tratamiento, estimado en un maximo
de 40-50 min, precisamente con el fin de evitar un efecto de
fatiga o sobrecarga en la zona estimulada. Finalmente, la
modalidad mads agresiva, la breve e intensa, aconseja una
duraciéon muy limitada establecida de forma aproximada en
una duracién menor de 15 min (Pastor Vega, 2000; Maya
Martin y Albornoz Cabello, 2009).

TENS y efecto placebo

No debemos despreciar el efecto placebo derivado de la
aplicacidn eléctrica, beneficioso desde un punto de vista
psicoldgico y que se suma a los efectos analgésicos propios
de la técnica (Igual Camacho y Lépez Bueno, 2003), aunque
no se debe confundir este componente, propio de casi toda
accion terapéutica, con la verdadera capacidad analgésica
de la TENS. Numerosos trabajos han tratado de confrontar
el verdadero efecto de la estimulacion eléctrica mediante
la comparacién de la intervencion realizada con un grupo
control frente a una técnica placebo de estimulacion eléc-
trica. A pesar de la dificultad implicita en el establecimiento
de ensayos clinicos concluyentes con placebo, son varios
los ensayos que obtienen resultados positivos en la mayoria
de los casos (Ekim y Oner, 2006; Likar et al., 2009), aunque
existen autores que, a pesar de reconocer el efecto neurobio-
l6gico de 1a TENS, admiten un efecto placebo asociado a la
técnica (Thorsteinsson et al., 1978).

Finalmente, como conclusion, la controversia de la TENS
se muestra no solo en su capacidad para aumentar el umbral
de sensibilidad y de dolor sino también en la confirmacién de
las vias que son activadas con cada una de las modalidades
principales de estimulacion, aspectos todavia puestos en duda
en la actualidad. En este sentido, relacionado con el efecto

sobre la posicién de dichos umbrales en procedimientos
de dolor inducido, numerosos estudios obtienen resultados
controvertidos que impiden clarificar de forma categoérica el
efecto de la TENS, por lo que cabe concluir que todavia no
se conoce a fondo la organizacién del sistema nervioso y el
papel desarrollado por el conjunto de interconexiones que
toman partido en el complejo mecanismo de la neuromodu-
lacion del dolor (Barr, 1986; Roche, 1984).

Relacionado con lo anterior, teniendo en cuenta la
gran cantidad de variables implicadas con el mecanismo
de analgesia, el conocimiento del emplazamiento idéneo de
los electrodos, la modalidad, frecuencia y parametros de es-
timulacién, asi como el valor de intensidad empleado, junto
con las expectativas del paciente y la adherencia al tratamien-
to domiciliario, son solo algunos ejemplos de los factores
asociados a la técnica que justifican la variabilidad de los
resultados observados (Sluka y Walsh, 2003).

PRECAUCIONES Y CONTRAINDICACIONES

El hecho de que hayan sido descritas muy pocas contrain-
dicaciones para el uso de la TENS no exime de un riguroso
control y chequeo del paciente antes de instruir a este para
su utilizacion. Cualquier paciente debe ser informado de las
caracteristicas bdsicas de la técnica de estimulacién eléc-
trica, asi como del funcionamiento del aparato, de forma
previa a su consentimiento. Igualmente, la técnica debe ser
realizada bajo la supervisién de un profesional formado. Es
responsabilidad del terapeuta la indicacion final de 1a TENS
siempre que se ajuste a la patologia que el paciente presenta,
tras una valoracién de las alteraciones secundarias y después
de haber descartado cualquier posible contraindicacién. De
igual modo, este profesional serd el encargado de revisar de
forma periddica al paciente con el fin de realizar un segui-
miento de todos los aspectos relacionados con la terapia ya
que en ocasiones habrd que modificar algin pardmetro de
estimulacion o incluso el emplazamiento de los electrodos.

La interaccién entre la TENS y algunas enfermedades
siempre ha sido calificada como negativa en la informacion
que las casas comerciales ofrecen a sus clientes. No obstante,
no existen evidencias sélidas que demuestren que procesos
como el cdncer, la presencia de marcapasos cardiaco, la
epilepsia y el embarazo, entre otros, constituyen verdaderas
contraindicaciones. Al menos, siempre que sean realizadas
bajo control profesional ya que en la mayoria de las ocasio-
nes este tipo de contraindicaciones responde a criterios de
cobertura legal ante posibles reclamaciones (Plaja, 2003a).

La exposicion de pacientes con marcapasos a un campo
electromagnético de baja frecuencia, como el derivado del
funcionamiento de la TENS, ha sido estudiada por algunos
autores con resultados no siempre concordantes (Rasmussen
etal., 1998; Carlson et al., 2009). Hasta tal punto que general-
mente se permite su empleo siempre que el cardi6logo haya
prestado su consentimiento y cuando no coincida directamente
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con la zona de aplicacion. Por otro lado, a pesar de la existen-
cia de estudios sobre la eficacia analgésica durante el parto, el
caso de mujeres embarazadas en relacién con la estimulacién
en la zona abdominal, la regién lumbar o la pelvis constituye
un claro caso de discordancia entre autores. Por tanto, como
consenso con claras trazas conservadoras ante el descono-
cimiento de los posibles efectos sobre el desarrollo fetal, se
acuerda su contraindicacion absoluta durante las 35 primeras
semanas de gestacion, y de forma relativa en plazos superiores.
La epilepsia es otro claro ejemplo en el que el desconocimien-
to de sus posibles interacciones justifica la contraindicacién
de su uso, al menos sobre la cabeza y el cuello por el peligro
existente ante su posible influencia en la aparicién de cuadros
convulsivos. El resto de consideraciones coinciden con la
mayoria de los procedimientos electroterapéuticos expuestos
en otros capitulos por lo que consideramos que no es nece-
sario profundizar mucho mas en este apartado (aplicaciones
locales en tumores malignos, alteraciones cardiovasculares
no compensadas, alteraciones cutdneas y dermatoldgicas,
alteraciones de sensibilidad, actividades que impliquen cierto
grado de concentracién y pacientes no colaboradores o con
problemas cognitivos, entre otros) (Cameron 2009b). Aunque
como en los casos anteriores, en la mayoria de estos no existe
un consenso justificado hacia una verdadera y demostrada
contraindicacion.

EFECTIVIDAD CLINICA DE LA TENS

La literatura en torno a la efectividad clinica de la TENS
es extensa, variada y en ocasiones no exenta de cierta con-
troversia en algunos aspectos. No obstante, el planteamiento
realizado en el amplio nimero de trabajos publicados (mds
de 300 trabajos desde el afio 2010 hasta la actualidad en la
plataforma de bases de datos bibliograficas Web of Science
[WOS])) esta enfocado hacia la determinacion de la efectivi-
dad en variados procesos patoldgicos, asi como en la iden-
tificacion de los pardmetros terapéuticos mds eficaces para
cada una de las indicaciones descritas. Relacionado con este
aspecto, cabe decir que el abanico de patologias sobre las que
la TENS ha sido probada conforma una interminable lista de
indicaciones (dolor posquirtirgico, postraumético, neuropati-
co y de miembro fantasma, sindrome de dolor regional com-
plejo, tendinopatias, cervicalgias, dorsalgias, lumbalgias y
estados de tension muscular, angina de pecho, neuralgias de
tipo intercostal y postherpético, dolor temporomandibular,
procesos articulares inflamatorios y degenerativos, dolor
derivado de la dismenorrea, dolor provocado en el parto, o in-
cluso por enfermedades como esclerosis multiple y procesos
tumorales, entre otras). Por este motivo, no es nuestra inten-
cidn detallar todas y cada una de ellas sino mds bien mostrar
de modo general cémo se comporta la electroestimulacion
eléctrica transcutdnea en un conjunto de patologias que, de
forma simple, bien pueden ser agruparas en dos niveles: 1) en
funcioén de si el dolor derivado de las mismas es considerado
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de tipo agudo o crénico, y 2) en funcién de qué expectativas
terapéuticas pueden esperarse de su uso segtin las conclusio-
nes derivadas de los trabajos publicados. Tal y como llegan
a reconocer numerosos autores, con una lista tan amplia
de indicaciones susceptibles de ser tratadas con TENS, y
teniendo en cuenta el escaso nimero de efectos secundarios
y contraindicaciones, es una verdadera lastima que su uso
no esté tan ampliamente extendido en nuestro pais como lo
estd en otros (Maya Martin y Albornoz Cabello, 2009). No
obstante, a pesar de las expectativas generadas a priori 'y de
los aparentemente buenos resultados clinicos ofrecidos, en
numerosas revisiones sistematicas la evidencia cientifica no
puede concluir la efectividad de la TENS debido a varios
factores, entre los que se encuentra frecuentemente una no
adecuada metodologia, la duracién de la estimulacién o la
influencia de la medicacién como sesgo, variables de dificil
interpretacién junto con grandes dificultades en la compara-
cién de resultados (Reeve et al., 1996; Carroll et al., 1997a;
Proctor et al., 2002; Kroelling et al., 2005). En general, los
autores de las revisiones sistemadticas analizadas reconocen
que la TENS se encuentra efectiva en un conjunto de ensayos
publicados, aunque no existe suficiente evidencia como para
afirmar la verdadera eficacia de esta técnica. En otros casos,
como por ejemplo en el dolor lumbar, la TENS se cita como
efectiva aunque insuficiente como para ser considerada una
técnica aislada en el control del dolor crénico (Khadikar
et al., 2005; Gadsby y Flowerdew, 2007), y se subraya la
necesidad de un mayor esfuerzo dirigido a la determinacién
de los pardmetros dptimos de tratamiento.

Como ya se ha mencionado, entre las indicaciones de la
TENS se incluyen todas aquellas afecciones que presenten
sintomatologia dolorosa aguda o crénica. Veamos, dentro de
cada grupo, cudles son las patologias mas frecuentemente
utilizadas en los estudios y revisiones sistemadticas publi-
cadas. En el caso de la efectividad clinica de la TENS en
el tratamiento del dolor agudo, diferentes ensayos clinicos
aleatorios controlados se han realizado con este fin, entre los
que se encuentra una larga lista de procesos sobre los que se
ha aplicado este tipo de estimulacién eléctrica: dolor mus-
cular o articular postraumadtico, postoperatorio, obstétrico y
ginecolégico —especialmente el provocado durante el parto
y el caracteristico de la dismenorrea—, orofacial y otros tipos
de procesos como el localizado en el segmento cervical y
lumbar (Johnson, 2009). En ocasiones, a pesar de la contro-
versia derivada del andlisis sistematico y de las dificultades
comparativas, la reduccion del patrén de medicacién supone
una prueba concluyente de la efectividad de la estimulacién
eléctrica. Este aspecto es reforzado en numerosas ocasiones
por la experiencia clinica de los profesionales y por el grado
de satisfaccion de los pacientes, a pesar de la discordancia
que en algunos casos presenta con la evidencia cientifica,
aunque es cierto que es necesaria la realizacién de un mayor
nimero de ensayos, aleatorios y controlados, con una mues-
tra suficientemente amplia y un adecuado planteamiento
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metodolégico. Por ello, la conclusion derivada de este apar-
tado sobre la efectividad analgésica en el dolor agudo podria
ser que numerosos autores coinciden al afirmar un efecto
positivo a pesar de no contar con una gran evidencia cienti-
fica que permita conclusiones definitivas debido, en parte, a
problemas y dificultades metodolégicas comparativas.

En el caso de la TENS en el tratamiento del dolor crénico,
es muy importante la contextualizacién del proceso patolégi-
coy su evolucion a lo largo del tiempo ya que en la mayoria
de las ocasiones el dolor de larga evolucién requiere un perio-
do mds amplio de tratamiento antes de que la efectividad de
la técnica sea puesta en evidencia. Por este motivo, mas que
en otra situacion, el paciente debe hacer honor a su nombre
y ser consciente de la entidad del proceso y de la influencia
de todas las variables que participan en una patologia que
cursa con dolor crénico. Este hecho, junto con la dificultad
de llevar a cabo estudios clinicos con una prolongada fase de
intervencion, determina con frecuencia unos resultados
parciales en la reduccién de la sintomatologia dolorosa de
este grupo de patologias, lo que hace que numerosos profe-
sionales vean la TENS con un cierto velo de escepticismo
sobre su eficacia. A pesar de esta extendida creencia, muchas
veces justificada de forma errénea por su reducido coste y
la simplicidad de la técnica, la complejidad de su marco
tedrico y los resultados derivados de los ensayos publicados
permiten afirmar su eficacia, en términos generales, tanto en
el dolor nociceptivo como en el dolor neuropatico (Kilinc
et al., 2014), por lo que se estima que aproximadamente
una cuarta parte de los pacientes encuentran efectiva la es-
timulacién en procesos crénicos y contindan utilizando la
TENS después de 2 afios (Bates y Nathan, 1980). A pesar de
los resultados poco concluyentes de algunas revisiones sis-
tematicas y ensayos clinicos controlados, algunos ejemplos
sobre los que ha sido probada la técnica son, entre otros, el
dolor crénico inespecifico, la fibromialgia y el sindrome de
fatiga crénica (Carrol et al., 2001; Andrade et al., 2014); la
cefalea crénica tensional y la migrafia (Bronfort et al., 2004);
el dolor lumbar (Gadsby y Flowerdew, 2000; Brosseau
et al., 2002a,b; Khadilkar et al., 2005); la artritis reuma-
toide (Pelland et al., 2002; Brosseau et al., 2003); el dolor
cervical (Kroeling et al., 2005a,b); el dolor de origen tumoral
(Lee et al., 2014); la artroplastia y la osteoartritis de rodilla
(Osiri et al., 2000; Rakel et al., 2014); el hombro doloroso
asociado a ACV (Price y Pandyan, 2000 y 2001); o la fisura
anal crénica (Altunrende et al., 2013). No obstante, algunas
limitaciones como las derivadas de los sesgos en la metodo-
logia favorecen una cierta discordancia con los resultados
derivados de la experiencia clinica. Pero no podemos obviar
que la inocuidad de su aplicacién favorece su uso y con
frecuencia constituye una terapia efectiva en la reduccién de
la sintomatologia dolorosa que algunos autores han llegado
a cuantificar en un porcentaje superior al 50% de los casos
de dolor crénico (Long, 1991; Marchand et al., 1993) y que
dificilmente puede atribuirse a un efecto placebo.

Finalmente, solo cabe concluir afirmando que la TENS
debe ser entendida como un procedimiento terapéutico de
tipo eléctrico, no invasivo, destinado principalmente al alivio
del dolor. Se trata de un elemento mas dentro del conjunto de
procedimientos que configuran el arsenal terapéutico del que
dispone el fisioterapeuta y, por tanto, su uso queda encuadrado
en dicho contexto como un recurso coadyuvante de otros me-
dios terapéuticos. Su efecto, tal y como destacan numerosos
autores, estd basado en principios fisiolgicos y queda respal-
dado por un relevante conjunto de investigaciones preclinicas
y clinicas. Precisamente, los resultados derivados de dichas
experiencias son los que avalan su efectividad, tanto en el
caso de la sintomatologia dolorosa en fase aguda como en
el dolor créonico. No obstante, en este dltimo caso, a causa
de la gran cantidad de variables influyentes en el proceso, la
heterogeneidad de los resultados obtenidos favorece un ma-
yor grado de controversia. A pesar de lo anterior, numerosos
autores son partidarios de su uso, no tanto por la desaparicién
completa del dolor, sino por la reduccién de su intensidad
y sus beneficiosos efectos sobre el rango de movimiento, la
capacidad funcional, la mejora del suefio o la reduccion de
la medicacion, entre otros aspectos.

BIBLIOGRAFIA

Abram SE, Reynolds AC, Cusick JF. Failure of naloxone to reverse analgesia
from transcutaneous electrical stimulation in patients with chronic pain.
Anesth Analg 1981;60(2):81-4.

Adams JE. Naloxone reversal of analgesia produced by brain stimulation
in the human. Pain 1976;2(2):161-6.

Ahmed HE, White PF, Craig WF, Hamza MA, Ghoname ES, Gajraj NM.
Use of percutaneous electrical stimulation (PENS) in the short-term
management of headaches. Headache 2000;40(4):311-5.

Albornoz Cabello M, Maya Martin J. Estimulacién eléctrica transcutdnea
y neuromuscular. Barcelona: Elsevier; 2010.

Almay BL, Johansson F, von Knorring L, Sakurada T, Terenius L. Long-
term high frequency transcutaneous electrical nerve stimulation (hi
TNS) in chronic pain. Clinical response and effects on CSF-endorphins,
monoamine metabolites, substance P-like immunoreactivity (SPLI) and
pain measures. ] Psychosom Res 1985;29:247-57.

Almeida TF, Roizenblatt S, Benedito-Silva AA, Tufik S. The effect of
combined therapy (ultrasound and interferential current) on pain and
sleep in fibromyalgia. Pain 2003;104(3):665-72.

Altunrende B, Sengul N, Arisoy O, Yilmaz EE. Transcutaneous electrical
posterior tibial nerve stimulation for chronic anal fissure: a preliminary
study. Int J Colorectal Dis 2013;28(11):1583-9.

Alvarez Rodriguez V. Concepto actual de la pardlisis infantil y su tratamiento
[tesis doctoral]. Madrid: Universidad Central; 1913.

Amer Cuenca JJ. Efectos analgésicos de la aplicacion de estimulacion ner-
viosa eléctrica transcutdnea TENS en colonoscopias sin sedacion [tesis
doctoral]. Valencia: Universidad Cardenal Herrrera CEU; 2011.

Amer Cuenca JJ. Programacion y aplicacion de la estimulacion nerviosa
eléctrica transcutanea (TENS): gufa de practica clinica basada en la
evidencia. Fisioterapia 2010;32(6):271-8.

Anderson SI, Whatling P, Hudlicka O, Gosling P, Simms M, Brown MD.
Chronic transcutaneous electrical stimulation of calf muscles improves



© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Corrientes tipo TENS: impulsos rectangulares bifasicos Capitulo | 11

functional capacity without inducing systemic inflammation in claudi-
cants. Eur J Vasc Endovasc Surg 2004;27(2):201-9.

Andersson SA, Holmgren E, Roos A. Analgesic effects of peripheral con-
ditioning stimulation II. Importance of certain stimulation parameters.
Acupunct Electrother Res 1977;2:237-47.

Andrade SC, de Abreu Freitas RP, de Brito Vieira WH. Transcutaneous elec-
trical nerve stimulation (TENS) and exercise: strategy in fibromialgia
treatment. Rheumatol Int 2014;34(4):577-8.

Ashton H, Ebenezer I, Golding JF, Thompson JW. Effects of acupuncture
and transcutaneous electrical nerve stimulation on cold induced pain
in normal subjects. J Psychosom Res 1984;28(4):301-8.

Barlas P, Ting SL, Chesterton LS, Jones PW, Sim J. Effects of intensity
of electroacupuncture upon experimental pain in healthy human vo-
lunteers: a randomized, double-blind, placebo-controlled study. Pain
2006;122(2):81-9.

Barr JO, Nielsen DH, Soderberg GL. Transcutaneous electrical nerve
stimulation characteristics for altering pain perception. Phys Ther
1986;66(19):1515-21.

Basbaum Al, Fields HL. Endogenous pain control mechanisms: review and
hypothesis. Ann Neurol 1978;4(5):451-62.

Basbaum Al Fields HL. Endogenous pain control systems: brainstem spinal
pathways and endorphin circuitry. Annu Rev Neurosci 1984;7:309-38.

Basford JR. Electroterapia. En: Kottke FJ, Lehmann JF, editors. Medicina
Fisica y Rehabilitacién. Madrid: Editorial Médica Panamericana; 1997.
p. 388-413.

Bastos Ansart M. Tratamiento de la paralisis infantil por el médico general.
Madrid: Editorial Saturnino Calleja; 1921.

Bates JA, Nathan PW. Transcutaneous electrical nerve stimulation for
chronic pain. Anaesthesia 1980;35:817-22.

Borg-Stein J. Cervical myofascial pain and headache. Curr Pain Headache
Rep 2002;6(4):324-30.

Bowman BR, Baker LL. Effects of wave form parameters on comfort during
transcutaneous neuromuscular electrical stimulation. Ann Biomed Eng
1985;13(1):59-74.

Bronfort G, Nilsson N, Haas M, Evans R, Goldsmith CH, Assendelft W]
et al. Non-invasive physical treatment for chronic/recurrent headache.
Cochrane Database Syst Rev 2004;(3):CD001878.

Brosseau L, Judd MG, Marchand S, Robinson VA, Tugwell P, Wells G,
Yonge K. Transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) for the
treatment of rheumatoid arthritis in the hand. Cochrane Database Syst
Rev 2003;(3):CD004377.

Brosseau L, Milne S, Robinson V, Marchand S, Shea B, Wells G, et al. Effi-
cacy of the transcutaneous electrical nerve stimulation for the treatment
of chronic low back pain: a meta-analysis. Spine 2002;27(6):596-603.

Brosseau L, Pelland L, Casimiro L, Robinson VI, Tugwell PE, Wells GE.
Electrical stimulation for the treatment of rheumatoid arthritis. Co-
chrane Database Syst Rev 2002b;(2):CD003687.

Brown L, Tabasam G, Bjordal JM, Johnson MI. An investigation into the
effect of electrode placement of transcutaneous electrical nerve sti-
mulation (TENS) on experimentally induced ischemic pain in healthy
human participants. Clin J Pain 2007;23(9):735-43.

Cambridge NA. Electrical apparatus used in medicine before 1900. Proc
Roy Soc Med 1977;70:635-41.

Cameron MH. Dolor. En: Cameron MH, editors. Agentes fisicos en re-
habilitacién. De la investigacion a la prictica. Barcelona: Elsevier;
2009a. p. 49-76.

Cameron MH. Introduccién a los agentes fisicos y su utilizacién. En: Came-
ron MH, editor. Agentes fisicos en rehabilitacion. De la investigacion a
la practica. Barcelona: Elsevier; 2009b. p. 1-22.

119

Carlson T, Andrell P, Ekre O, Edvardsson N, Holmgren C, Jacobsson F,
et al. Interference of transcutaneous electrical nerve stimulation with
permanent ventricular stimulation: a new clinical problem? Europace
2009;11(3):364-9.

Carrol D, Moore RA, McQuay HJ, Fairman F, Tramer M, Leijon G. Trans-
cutaneous electrical nerve stimulation (TENS) for chronic pain. Co-
chrane Database Syst Rev 2001;(3):CD003222.

Carroll D, Tramer M, McQuay H, Nye B, Moore A. Transcutaneous elec-
trical nerve stimulation in labour pain: a systematic review. Br J Obstet
Gynaecol 1997;104:169-75.

Castells H, Carulla V. La Fisioterapia de la paralisis infantil: resultados de
la roentgenterapia profunda. Barcelona: [s.n.]; 1926.

Cayuelas Antén C, Pastor Vega JM. Electroestimulacion. En: Martinez Mori-
llo M, Pastor Vega JM, Sendra Portero F, editors. Manual de medicina
fisica. Madrid: Harcourt; 2000. p. 133-49.

Claydon LS, Chesterton LS, Barlas P, Sim J. Effects of simultaneous dual-site
TENS stimulation on experimental pain. Eur J Pain 2008;12(6):696-704.

Collins WF, Nulsen FE, Randt CT. Relation of peripheral nerve fiber size
and sensation in man. Arch Neurol 1960;3(4):381-5.

Chan CWY, Dallare M. Subjective pain sensation is linearly correlated with
the flexion reflex in man. Brain Res 1989;479(1):145-50.

Chan CWY, Tasang H. Inhibition of the human flexion reflex by low inten-
sity, high frequency transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS)
has a gradual onset and offset. Pain 1987;28(2):239-53.

Chapman CR, Chen AC, Bonica JJ. Effects of intrasegmental electrical
acupuncture on dental pain. Evaluation of threshold estimation and
sensory decision theory. Pain 1977;3(3):213-27.

Chen C, Johnson MI, McDonough S, Cramp F. The effect of transcutaneous
electrical nerve stimulation on local and distal cutaneous blood follo-
wing a prolonged heat stimulus in healthy subjects. Clinical Physiology
and Functional Imaging 2007;27(3):154-61.

Chen C, Johnson MI. An investigation into the effects of frequency-
modulated transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) on
experimentally-induced pressure pain in healthy human participants. J
Pain 2009;10(10):1029-37.

Chesterton LS, Foster NE, Wright CC, Baxter GD, Barlas P. Effects of
TENS frequency, intensity and stimulation site parameter manipu-
lation on pressure pain thresholds in healthy human subjects. Pain
2003;106(2):73-80.

Chung JM, Fang ZR, Hori Y, Endo K, Willis WD. Factors influencing pe-
ripheral nerve stimulation produced inhibition of primate spinothalamic
tract cells. Pain 1984;19:277-93.

De la Pefia Fernandez L. Inflamacién y dolor. Conceptos basicos de interés
en medicina fisica. En: Martinez Morillo M, Pastor Vega JM, Sendra
Portero F, editors. Manual de medicina fisica. Madrid: Harcourt; 2000.
p. 23-31.

De Tomaso M, Fiore P, Camporeale A, Guido M, Libro G, Losito L, et al.
High and low frequency transcuataneous electrical nerve stimulation
inhibits nociceptive responses induced by CO2 laser stimulation in
humans. Neurosci Lett 2003;342(1-2):17-20.

Decref, Ruiz J. Los medios fisicos en el tratamiento de la poliomielitis
aguda. Madrid: Valentin Tordesillas; 1917.

Den Adel RV, Luykx RHJ. Electroterapia de frecuencia baja y media. Ho-
landa: Drukkeriji Den Haag Offset; 1991.

Dommerholt J. Dry needling - peripheral and central considerations. ] Man
Manip Ther 2011;19(4):223-7.

Dunning J, Butts R, Mourad F, Young I, Flannagan S, Perreault T. Dry
needling: a literature review with implications for clinical practice
guidelines. Phys Ther Rev 2014;19(4):252-65.



120 UNIDAD | III Procedimientos electroterapéuticos con corrientes variables de baja frecuencia

Ekblom A, Hansson P, Fjellner B. The influence of extrasegmental mechani-
cal vibratory stimulation and transcutaneous electrical nerve stimulation
on histamine-induced itch. Acta Physiol Scand 1985;125(3):541-5.

Ekim A, Oner AC. Efficiency of TENS treatments in hemiplegic shoulder
pain: a placebo controlled study. Eur J Pain 2006;10(1):21-8.

Eriksson MBE, Sjolund BH, Neilzen S. Long term results of peripheral
conditioning stimulation as analgesic measure in chronic pain. Pain
1979;6:335-47.

Eriksson MBE, Sjolund BH. Pain relief form convencional versus acu-
puncturelike TNS in patients with chronic facial pain. Pain Abstracts.
Montreal: Second World Congress on Pain, IASP; 1978. p. 128.

Ernst M, Lee MHM, Dworkin B, Zaretsky HH. Pain perception decrement
produced through repeated stimulation. Pain 1986;26(2):221-31.

Ersch MV. Electrodiagnosis. Combination of ultrasound and electrical
currents. Delft: Manufacturer of Enraf-Nonius Equipment; 1992.

Farina S, Casaroto M, Benelle M, Tinazzi M, Fiaschi A, Goldoni M, et al.
A randomized controlled study on the effect of two different treatments
(FREMS and TENS) in myofascial pain syndrome. Eur Med Phys
2004;40:293-301.

Floter T. TENS treatment at home: dependence of the efficacy on frequency
of use. Acupunct Electrother Res 1986;11(2):153-60.

Foreman RD. Viscerosomatic convergence on spinal neurons responding to
fibers located in the inferior cardiac nerve. Brain Res 1977;137(1):164-8.

Foster NE, Baxter F, Walsh DM, Baxter GD, Allen JM. Manipulation of
transcutaneous electrical nerve stimulation variables has no effect on two
models of experimental pain in humans. Clin J Pain 1966;12(4):301-10.

Fox J, Sharp T. Electrical Stimulation. Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation. En: Fox J, Sharp T, editors. Practical Electrotherapy. A
guide to safe application. Philadelphia: Elsevier; 2007.

Freeman TB, Campbell JN, Long DM. Naloxone does not affect pain relief
induced by electrical stimulation in man. Pain 1983;17(2):189-95.
Gadsby JG, Flowerder MW. Transcutaneous electrical nerve stimulation and
acupuncture-like transcutaneous electrical nerve stimulation for chronic

low back pain. Cochrane Database Syst Rev 2000;(2):CD000210.

Ghoname EA, Craig WE, White PF, Ahmed HE, Hamza MA, Gajraj NM,
et al. The effect of stimulus frequency on the analgesic response to
percutaneous electrical nerve stimulation in patients with chronic low
back pain. Anesth Analg 1999a;88(4):841-6.

Ghoname EA, Craig WF, White PF, Ahmed HE, Hamza MA, Henderson
BN, et al. Percutaneous electrical nerve stimulation for low back pain:
A randomized crossover study. JAMA 1999b;281(9):818-23.

Ghoname EA, White PF, Ahmed HE, et al. Percutaneous electrical nerve
stimulation (PENS): an alternative to TENS in the management of
sciatica. Pain 1999c¢;83(2):193-9.

Gopalkrishnan P, Sluka KA. Effect of varying frequency, intensity, and pulse
duration of transcutaneous electrical nerve stimulation on primary hiper-
algesia in inflamed rats. Arch Phys Med Rehabil 2000;81(7):984-90.

Gracanin F, Trnkoczy A. Optimal stimulus parameters for minimum pain in
the chronic stimulation of innervated muscle. Arch Phys Med Rehabil
1975;56(6):243-9.

Guieu R, Tardy-Gervet MF, Roll JP. Analgesic effects of vibration and trans-
cutaneous electrical nerve stimulation applied separately and simulta-
neously to patients with chronic pain. Can J Neurol Sci 1991;18(2):113-9.

Habib AS, Itchon-Ramos N, Phillips-Bute BG, Gan TJ. Transcutaneous
acupoint electrical stimulation with the relief band for the prevention
of nausea and vomiting during and after cesarean delivery under spinal
anesthesia. Anesth Analg 2006;102(2):581-4.

Hingne PM, Sluka KA. Differences in waveform characteristics have
no effect on the anti-hyperalgesia produce by transcutaneous elec-

trical nerve stimulation (TENS) in rats with joint inflamation. J Pain
2007;8(3):251-5.

Hosobuchi Y, Adams JE, Linchitz R. Pain relief by electrical stimulation of
the central gray matter in humans and its reversal by naloxone. Science
1977;197(4299):183-6.

Howson DC. Peripheral nerve excitability. Implications for transcutaneous
electrical nerve stimulation. Physical Therapy 1978;58(12):1467-73.

Hsieh YL, Yang CC, Liu SY, Chou LW, Hong CZ. Remote dose-dependent
effects of dry needling at distant myofascial trigger spots of rabbit
skeletal muscles on reduction of substance P levels of proximal muscle
and spinal cords. Biomed Res Int 2014;2014:982121.

Hughes L, Lichstein PR, Whitlock D, Harker C. Response of plasma beta-
endorphins to transcutaneous electrical nerve stimulation in healthy
subjects. Phys Ther 1984;64(7):1062-6.

Humphries SA, Johnson MH, Long NR. An investigation of the gate con-
trol theory of pain using the experimental pain stimulus of potassium
iontophoresis. Percept Psychophys 1996;58(5):693-703.

Igual Camacho C, Lépez Bueno L. TENS. Técnica de electroestimulacién
nerviosa transcutdnea. Terapia analgésica por corrientes. En: Meafios
Melon E, Murga Rodriguez F, Pinsach Ametller J, Nieves Pocid A,
editors. Electroestimulacion aplicada. Madrid: Fundacion para el Desa-
rrollo. Formacion Continuada Sanitaria; 2003. p. 173-86.

Jiménez Toscano M. Neuromodulacién transcutdnea del nervio tibial pos-
terior para el tratamiento de la incontinencia fecal [tesis doctoral].
Madrid: Universidad Rey Juan Carlos; 2013.

Johnson MI, Ashton CH, Bousfield DR, Thompson JW. Analgesic effects of
different frequencies of transcutaneous electrical nerve stimulation on
cold induced pain in normal subjects. Pain 1989;39(2):231-6.

Johnson MI, Ashton CH, Thompson JW. An in-depth study of long-term
users of transcutaneous electrical nerve stimulation: implications for
clinical use of TENS. Pain 1991;44(3):221-9.

Johnson MI, Aston CH, Bousfield DR, Thompson JW. Analgesic effects of
different pulse patterns of transcutaneous electrical nerve stimulation
on cold-induced pain in normal subjects. J Psychosom Res 1991b;
35(2-3):313-21.

Johnson MI, Tabasam G. A double blind placebo controlled investigation
into the analgesic effects of interferential currents (IFC) and trans-
cutaneous electrical nerve stimulation (TENS) on cold induced pain in
healthy subjects. Physiother Theory Pract 1999;15(4):217-33.

Johnson MI, Tabasam G. A single blind placebo controlled investigation into
the analgesic effects of interferential currents (IFC) and transcutaneous
electrical nerve stimulation (TENS) on ischaemic pain health subjects.
Physiother Theory 2003;83(3):208-23.

Johnson MI. Neuroestimulacién eléctrica transcutdnea (TENS). En: Watson
T, editor. Electroterapia préctica basada en la evidencia. Barcelona:
Elsevier; 2009. p. 253-96.

Johnson MI. Transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) and TENS-
like devices: Do they provide pain relief? Pain 2001;8:121-58.

Johnson MI. Transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) in the ma-
nagement of labour pain: the experience of over ten thousand women.
Br J Midwifery 1997;5:400-5.

Khadilkar A, Milne S, Brosseau L, Wells G, Tugwell P, Robinson V, et al.
Transcutaneous electrical nerve stimulation for the treatment of chronic
low back pain: a systematic review. Spine 2005;30(23):2657-66.

Kilinc M, Livanelioglu A, Yildirim SA, Tan E. Effects of transcutaneous
electrical nerve stimulation in patients with peripheral and central
neuropathic pain. J Rehabil Med 2014:46(5):454-60.

Kroeling P, Gross A, Houghton PE. Electrotherapy for neck disorders.
Cochrane Database Syst Rev 2005a;(2):CD004251.



© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Corrientes tipo TENS: impulsos rectangulares bifasicos Capitulo | 11

Kroelling P, Gross AR, Goldsmith CH. Cervical Overview Group. A Co-
chrane review of electrotherapy for mechanical neck disorders. Spine
2005b;30(21):641-8.

Law PP, Cheing GL. Optimal stimulation frequnecy of transcutaneous elec-
trical nerve stimulation on people with knee osteoarthritis. J Rehabil
Med 2004;36:220-5.

Lee J, Rakel B, Dailey D, Vance C, Broderick A, Sleeuwenhoek B, et al.
Transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) reduces head and
neck cancer pain: a randomized and placebo-controlled double blind
pilot study. J Pain 2014;15(4):s69.

Lee JC, Lin DT, HongF C.Z. The effectiveness of simultaneous thermot-
herapy with ultrasound and electrotherapy with combined AC and DC
current on the immediate pain relief of myofascial trigger points. J
Musculoskeletal Pain 1997;5(1):81-90.

Levin MF, Hui-Chan CWY. Conventional and acupuncture-like trans-
cutaneous electrical nerve stimulation excite similar afferent fibers.
Arch Phys Med Rehabil 1993;74(1):54-60.

Likar R, Kager H, Gschiel B, Weichart K, Sittl R. Analgesic efficacy
of TENS-Therapy in patients with gonarthrosis (in a prospectrive,
randomized, placebo-controlled, double-blind study. Eur J Pain
2009;13(1):252-3.

Long DM. External electrical stimulation as a treatment of chronic pain.
Minn Med 1974;57(3):195-8.

Long DM. Fifteen years of transcutaneous electrical nerve stimulation for
pain control. Stereotact Funct Neurosurg 1991;51:2-19.

Luijpen MW, Swaab DF, Sergeant JA, van Dijk Koene RA, Scherder JA.
Effects of transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) on me-
mory in elderly with mild cognitive impairment. Behav. Brain Res
2005;158(2):349-57.

Mao W, Ghia JN, Scott DS, Duncan GH, Gregg JM. High versus low in-
tensity acupuncture analgesia for treatment of chronic pain: Effects on
platelet serotonin. Pain 1980;8(3):331-42.

Marchand S, Charest J, Li J, Chenard JR, Lavignolle B, Laurencelle L. Is
TENS purely a placebo effect? A controlled study on chronic low back
pain. Pain 1993;54:99-106.

Mathew HM, Lee-Sung JL. Acupuntura en Fisioterapia. En: Kottke FJ, Leh-
mann JF, editors. Medicina Fisica y Rehabilitacion. Madrid: Editorial
Médica Panamericana; 1997. p. 414-44.

Maya Martin J. Ensayo clinico aleatorizado de electroanalgesia en
el dolor lumbar [tesis doctoral]. Sevilla: Universidad de Sevilla;
2011.

Mayer DJ, Liebeskind JC. Pain reduction by focal electrical stimula-
tion of the brain: an anatomical and behavioral analysis. Brain Res
1974;68(1):73-93.

Melzack R, Wall PD. Pain mechanisms: a new Theory. Science 1965;
150(3699):971-9.

Melzack R. Prolonged relief of pain by brief, intense transcutaneous somatic
stimulation. Pain 1975;1:357-73.

Melzack R, Wall PD. The challenge of pain. New York: Basic Books;
1982.

Mendell LM, Wall PD. Presynaptic hyperpolarization: a role for the fine
afferents fibers. J Physiol 1964;172(2):274-94.

Nakatsuka T, Park JS, Kumamoto E, Tamaki T, Yoshimura M. Plastic chan-
ges in sensory inputs to rat substantia gelatinosa neurons following
peripheral inflammation. Pain 1999;82(1):39-47.

Nathan PW, Rudge P. Testing the gate control theory of pain in man. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 1974;37(12):1366-72.

Ng MM, Leung MC, Pon DM. The effects of electro-acupuncture and
transcutaneous electrical nerve stimulation on patients with painful

121

osteoarthritis knees: a randomized controlled trial with follow-up eva-
luation. J Altern Complement Med 2003;9(5):641-9.

Ngai PC, Jones YM, Hui-Chan WY, Ko WS, Hui SC. Effect of 4 weeks of
Acu-TENS on functional capacity and B endoephin level in subjects
with chronic obstructive pulmonary disease: a randomized controlled
trial. Respir Physiol Neurol 2010;173:29-36.

Nolan MF. Conductive differences in electrodes used with transcutaneous
electrical nerve stimulation devices. Phys Ther 1991;71(10):746-51.

O’Brien WJ, Rutan FM, Sanborn C, Omer GE. Effect of transcutaneous
electrical nerve stimulation on human blood beta-endorphin levels.
Phys Ther 1984;64(9):1367-74.

Osiri M, Welch V, Brosseau L, Shea B, McGowan J, Tugwell P et al. Trans-
cutaneous electrical nerve stimulation for knee osteoarthritis. Cochrane
Database Syst Rev 2000;(4):CD002823.

Pastor Vega JM. Electroanalgesia transcutdnea. En: Martinez Morillo
M, Pastor Vega JM, Sendra Portero F, editors. Manual de medicina
fisica. Madrid: Harcourt; 2000. p. 185-209.

Plaja J. Estimulacion nerviosa eléctrica transcutdnea. TENS. Analgesia por
medios fisicos. Madrid: McGraw-Hill Interamericana; 2003. p. 238-68.

Plaja J. Modalidades, fisiopatologia y modulacién del dolor. Analgesia por
medios fisicos. Madrid: McGraw-Hill Interamericana; 2003b. p. 3-19.

Pope G, Mockett S, Wright J. A survey of electrotherapeutic mo-
dalities: owershipand use in the NHS in England. Physiotherapy
1995:81(2):82-91.

Price CI, Pandyan AD. Electrical stimulation for preventing and treating
post-stroke shoulder pain. Cochrane Database Syst Rev 2000;(4):
CD001698.

Price CI, Pandyan AD. Electrical stimulation for preventing and treating
post-stroke shoulder pain. Clin Rehab 2001;15(1):5-19.

Price DD, Dubner R. Neurons that subserve the sensory-discriminative
aspects of pain. Pain 1977;3(4):307-38.

Price DD, Hu JW, Dubner R, Gracely R. Peripheral suppression of first pain
and central summation of second pain evoked by noxious heat pulses.
Pain 1977;3(1):57-68.

Proctor ML, Simth CA, Farquhar CM, Stones RW. Transcutaneous electrical
nerve stimulation and acupuncture for primary dysmenorrhea. Cochrane
Database Syst Rev 2002;(1):CD002123.

Radhakrishnan R, Sluka KA. Deep tissue afferents, but not cutaneous affe-
rents, mediate Transcuataneous Electrical Nerve Stimulation-induced
antihyperalgesia. J Pain 2005;6(10):673-80.

Rao VR, Wolf SL, Gersh MR. Examination of electrode placements and
stimulating parameters in treating chronic pain with conventional trans-
cutaneous electrical nerve stimulation (TENS). Pain 1981;11(1):37-47.

Rasmussen M, Hayes D, Vlietstra R, Thorsteinsson G. Can transcutaneous
electrical nerve stimulation be safely used in patients with permanent
cardiac pacemakers? Mayo Clin Proc 1988;63(5):443-5.

Reeve J, Menon D, Corabian P. Transcutaneous electrical nerve stimula-
tion (TENS): a technology assessment. Int J Technol Ass Health Care
1996;12(2):299-324.

Reynolds DV. Surgery in the rat during electrical analgesia induced by focal
brain stimulation. Science 1969 1969;164(3878):444-5.

Rioja del Toro J. Electroterapia y Electrodiagndstico. 2.* ed. Valladolid:
Sanofi Winthrop; 1996.

Robertson V, Spurrit D. Electrophysical agents: Implications of their avai-
lability and use in undergraduate clinical placements. Physiotherapy
1998;84:335-44.

Roche PA, Gijsbers K, Belch JJ, Forbes CD. Modification of induced
ischaemic pain by transcutaneous electrical nerve stimulation. Pain
1984;20(1):45-52.



122 UNIDAD | IIl Procedimientos electroterapéuticos con corrientes variables de baja frecuencia

Rodriguez Martin JM. Terapia analgésica por corrientes estimulantes.
Técnica de estimulacién nerviosa transcutdnea sensitiva y motora.
En: Electroterapia en Fisioterapia. 2.* ed. Madrid: Editorial Médica
Panamericana; 2004. p. 245-98.

Sandberg ML, Sandberg MK, Dahl J. Blood flow changes in the trapezius
muscle and overlying skin following transcutaneous electrical nerve
stimulation. Phys Ther 2007;87(8):1047-55.

Sato A, Schmidt RF. Somatosympathetic reflexes: afferent fibers, central
pathways, discharge characteristics. Physiol Rev 1973;53(4):916-47.

Scherder JA, van Someren JW, Swaab DF. Transcutaneous electrical nerve
stimulation (TENS) improves the rest-activity rhythm in midstage
Alzheimer’s. Behav Brain Res 1999;101(1):105-7.

Shah JP, Danoff JV, Desai MJ, Parikh S, Nakamura LY, Phillips TM, et al.
Biochemicals associated with pain and inflammation are elevated in
sites near to and remote from active myofascial trigger points. Arch
Phys Med Rehabil 2008;89(1):16-23.

Shah JP, Phillips TM, Danoff JV, Gerber LH. An in vivo microanalytical
technique for measuring the local biochemical milieu of human skeletal
muscle. J Appl Physiol (1985) 2005;99(5):1977-84.

Shapiro S. Corrientes eléctricas. En: Cameron MH, editor. Agentes fisicos
en rehabilitacion. De la investigacion a la practica. Barcelona: Elsevier;
2009. p. 207-44.

Shay BL, Hochman S. Serotonin alter multi-segmental convergence patterns
in spinal cord deep dorsal horn and intermediate laminae neurons in an in
vitro young rat preparation. Pain 2002;95(1-2):7-14.

Shealy CN, Maurer D. Transcutaneous nerve stimulation for control of pain.
Surg Neurl 1974;2(1):45-7.

Shealy CN, Mortimer JT, Reswick JB. Electrical inhibition of pain by
stimulation of the dorsal columns: preliminary clinical report. Anesth
Analg 1967;46(4):489-91.

Shimoji K, Takahashi N, Nishio Y, Koyanagi M, Aida S. Pain relief by trans-
cutaneous electric nerve stimulation with bidirectional modulated sine
waves in patients with chronic back pain: A randomized, double-blind,
sham-controlled study. Neuromodulation 2007;10(1):42-51.

Simons DG, Hong CZ, Simons LS. Endplate potentials are common to midfi-
ber myofacial trigger points. Am J Phys Med Rehabil 2002;81(3):212-22.

Simons DG. Review of enigmatic MTrPs as a common cause of enigma-
tic musculoskeletal pain and dysfunction. J Electromyogr Kinesiol
2004;14(1):95-107.

Sjolund BH. Peripheral nerve stimulation suppression of C-fiber-evoked
flexion reflex in rats. Part 1: parameters of continuous stimulation. J
Neurosurg 1985;63(4):612-6.

Sjolund BH. Peripheral nerve stimulation suppression of C-fiber-evoked
flexion reflex in rats. Part 2: parameters of low-rate stimulation of skin
and muscle afferent nerves. J Neurosurg 1988;68(2):279-83.

Sjolund BH, Ericsson MBE. The influence of naloxone on analge-
sia produced by peripheral conditioning stimulation. Brain Res
1979a;173(2):295-301.

Sjolund BH, Eriksson MBE. Endorphins and analgesia produced by
peripheral conditioning stimulation. Adv Pain Res Ther 1979b;3:
587-92.

Sjolund BH, Terenius L, Ericsson MB. Increased cerebrospinal fluid
levels of endorphin after electro-acupuncture. Acta Physiol Scand
1977;100(3):382-4.

Sluka KA, Walsh D. TENS: basic science mechanisms and clinical effecti-
veness. J Pain 2003;4(3):109-21.

Somers DL, Clemente FR. Contralateral high or a combination of high
and low frequency transcutaneous electrical nerve stimulation reduces
mechanical allodynia and alters dorsal horn neurotransmitter content
in neuropathic rats. J Pain 2009;10(2):221-9.

Somers DL, Clemente FR. Transcutaneous electrical nerve stimulation for
the management of neuropathic pain: The effects of frequency and
electrode position on prevention of allodynia in a rat model of com-
plex regional pain syndrome type II. Phys Ther 2006;86(5):698-709.

Thom H. Electroterapia. En: Hiitter-Becker A, Schewe H, Heipertz W,
editors. Terapia Fisica. Barcelona: Paidotribo; 2005. p. 109-211.

Thorsteinsson G, Stonnington HH, Stillwell GK, Elveback LR. The placebo
effect of transcutaneous electrical stimulation. Pain 1978;5(1):31-41.

Tong KC, Lo SK, Cheing GL. Alternating frequencies of transcutaneous
electric nerve stimulation: Does it produce greater analgesic effects
on mechanical and thermal pain thresholds? Arch Phys Med Rehabil
2007;88(19):1344-9.

Tulgar M, McGlone F, Bowsher D, Miles JB. Comparative effectiveness
of different stimulation modes in relieving pain. Part I. A Pilot Study.
Pain 1991a;47(2):151-5.

Tulgar M, McGlone F, Bowsher D, Miles JB. Comparative effectiveness
of different stimulation modes in relieving pain. Part II. A Pilot Study.
Pain 1991b;47(2):157-62.

Wall PD, Sweet WH. Temporary abolition of pain in a man. Science
1967;155(3758):108-9.

Wang B, Tang J, White PF, Naruse R, Sloninsky A, Kariger R et al. inpress
Effect of the intensity of transcutaneous acupoint electrical stimulation on
the postoperative analgesic requirement. Anesth Analg 1007;85: 405-13.

White PF, Craig WF, Wakharia AS, Ghoname E, Ahmed HE, Hamza MA.
Percutaneous neuromodulation therapy: does the localization of elec-
trical stimulation affect the acute analgesic response? Anesth Analg
2000a;91(4):949-54.

White PF, Ghoname EA, Ahmed HE, Hamza MA, Craig WF, Vakharia
AS. The effect of montage on the analgesic response to percutaneous
neuromodulation therapy. Anesth Analg 2000b;92(2):483-7.

Willwe JC, Boureau F, Albe-Fessard D. Role of large diameter cutaneous
afferents in transmission of nociceptive messages: electrophysiological
study in man. Brain Res 1978;152(2):358-64.

Wood L. Fisiologia del dolor. En: Watson T, editor. Electroterapia practica
basada en la evidencia. Barcelona: Elsevier; 2009. p. 85-94.

Woolf CJ, Mitchell D, Myers RA, Barrett GD. Failure of naloxone to reverse
peripheral transcutaneous electro-analgesia in patients suffering from
acute trauma. S Afr Med J 1978;53(5):179-80.

XuYM, Ge HY, Arendt-Nielsen L. Sustained nociceptive mechanical sti-
mulation of latent myofascial trigger point induces central sensitization
in healthy subjects. J Pain 2010;11(12):1348-55.

Yakhnitsa V, Linderoth B, Meyerson BA. Spinal cord stimulation attenuates
dorsal horn neural hyperexcitability in a rat model of mononeuropathy.
Pain 1999;79(2-3):223-33.

Yokoyama M, Sun X, Oku S, Taga N, Sato K, Mizobuchi S, et al. Compa-
rison of percutaneous electrical nerve stimulation with transcutaneous
electrical nerve stimulation for long-term pain relief in patients with
chronic low back pain. Anesth Analg 2004;98(6):1552-6.



© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Caso clinico

Planteamiento

Paciente de 47 afios, mujer, diestra, casada y con dos
hijos, encargada de empresa de alimentacién, que su-
frio un accidente de tréfico. La paciente refiere que al
salir del trabajo, estando detenida ante un semaforo y
mirando hacia delante, sufrié un traumatismo cervical
por accidente de trafico con alcance posterior de un
camién.

Acudié a urgencias por dolor cervical, sensacion de
mareo y cefalea, donde se le realizé un examen radiografico
en proyecciones anteroposterior y lateral de la columna
cervical en el que no se observaron alteraciones 6seas ni de
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EVA BM
Derecha Activo Pasivo pasivo Grado de Daniels
Flexion 25 30 9 2
Extension 10 15 8 2
Rotacion derecha 40 45 7 3
Rotacién izquierda 40 45 6 3+
Flexion lateral 35 40 7 3+
derecha
Flexion lateral 30 35 8 3
izquierda
Pregunta

las partes blandas. No obstante, presenta rectificacion de la
columna cervical. No aporta otras pruebas complementarias
o de imagen, y desde la fecha del accidente cursa baja
laboral.

En la evaluacién inicial, la paciente refiere cefalea, de
cardcter intenso y frecuente, con irradiacion a la zona or-
bicular derecha. También refiere dolor cervical, calificado
como intenso, en las zonas occipital y de los trapecios
superiores, con irradiacion a la escapula derecha. Sensa-
cion de rigidez, calificada como «tirantez», que aumenta
con el movimiento, y crepitacién en la zona cervical, es-
pecialmente con el movimiento de rotacion. No refiere
irradiacion a los miembros superiores, ni paresia, ni pérdida
de fuerza.

En el examen fisico segmentario destacamos: dolor
intenso en la palpacién de las masas musculares corres-
pondientes a los trapecios superiores, con presencia bilate-
ral de bandas-nddulos de tension en la porcion media de la
estructura muscular (EVA 8/10); dolor intenso, bilateral, en
la palpacién de la insercién caudal del mdsculo angular de la
escapula con irradiacién a la zona occipital (EVA 7/10);
dolor intenso en la palpacion de las inserciones musculares
en la zona occipital con exacerbacién de dolor irradiado en
la zona orbicular (EVA 8/10). La movilidad articular se
muestra bastante afectada. La paciente presenta una ac-
titud defensiva a la movilizacién. Muestra un bloqueo
inicial a cualquier tipo de movimiento cervical que de
forma progresiva se reduce, aunque no completa el arco
de movilidad. La fuerza muscular se muestra igualmente
afectada.

La exploracién funcional muestra, dada la sintomatologia
de la paciente, una tolerancia muy escasa a la realizacién de
actividades que impliquen movilizacién de cargas; el man-
tenimiento de posiciones prolongadas en el tiempo —como
leer o trabajar con el ordenador—; determinadas tareas del
hogar o aquellas relacionadas con el cuidado de su familia;
conducir, y trabajar.

Se evalda la cantidad y calidad del movimiento activo
y pasivo, asi como la sensacion dolorosa (escala EVA) al
final del rango de movilidad pasiva. Otro dato derivado de
la evaluacion clinica es la puntuacién del 70% (35 puntos
sobre 50) correspondiente al cuestionario Neck Disability
Index:

Desarrolle el tipo de intervencion que se debe realizar con
una técnica de TENS, ofreciendo el objetivo principal de la
técnica, el tipo de TENS empleado, los efectos fisiol6gicos
pretendidos, teniendo en cuenta todos los parametros y as-
pectos relevantes relacionados con el tratamiento indicado.

Resolucion

e Objetivo: bloqueo de las aferencias dolorosas por la
teoria de la puerta de control.

Técnica principal: TENS convencional.
Efectos fisioldgicos pretendidos: analgesia y relajacion
muscular.

e Parametros de tratamiento (tiempo de tratamiento; in-
tensidad; otros parametros):

o Duracién del impulso y/o pausa: la duracion de fase
es de 50 a 90 ps.
Frecuencia: alta, 80-100 Hz.

o Intensidad (nivel de dosificacién): baja-media, sin
provocar dolor ni contraccién muscular; dosis II-111.

e Modulacién y/o recorrido: solo si existe acomoda-
cién, primero en frecuencia, luego en intensidad y
finalmente en duracién de fase, hasta 200 p.s.

o Duracion de tratamiento: hasta desaparecer el dolor,
de 30 mina 4 h.

e Tipo de material para acoplamiento paciente-electrodos-
aparato (electrodos, accesorios, cinchas o fijacién, colo-
cacion de los electrodos, etc.): el tamafio de los electrodos
seria de 4 X 6 cm, ya que la zona que se debe tratar es
pequena. Se podrian utilizar electrodos adhesivos, porque
no existe componente galvanico. El terapeuta debe buscar
la localizacion exacta de puntos mas dolorosos con técni-
cas de exploracién manual, para posteriormente conocer
el mejor emplazamiento de los electrodos. La zona de
estimulacién puede ser el trapecio superior y occipital,
con estimulacion de la escpula derecha. Los electrodos
deben estar colocados en la zona cervical, el negativo en
la zona de maximo dolor y el positivo proximal al negativo.
Podemos emplear mas de un canal para aumentar la zona
de estimulacion. La posicion de la paciente es en sedes-
tacién, aunque no es obligatoria, ya que puede aplicarse
la estimulacion en el domicilio mientras realiza tareas
relacionadas con sus actividades de la vida diaria. El fisio-
terapeuta debera controlar la técnica de forma periddica.
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Autoevaluacion

1. Dentro de las convencionalmente llamadas corrientes tipo
TENS, el impulso que se debe emplear para provocar anal-
gesia es:

a) El rectangular bifasico asimétrico compensado.
b) El rectangular bifésico alterno.

) El rectangular bifasico simétrico.

d) El sinusoidal asimétrico.

e) El rectangular monofasico.

Respuesta correcta: a.

Respuesta razonada: El resto, por orden de aparicion, es para la

cicatrizacion de las heridas y el fortalecimiento muscular. Las

respuestas d y e no existen realmente.

2. Dentro de las convencionalmente llamadas corrientes tipo
TENS, el impulso que se debe emplear para favorecer la
cicatrizacion es:

a) El rectangular bifasico asimétrico compensado.
b) El rectangular bifasico alterno.
c) El rectangular bifasico simétrico.
d) El sinusoidal asimétrico.
e) El rectangular monofasico.
Respuesta correcta: b.
Respuesta razonada: Solo la respuesta b es posible.

3. Dentro de las convencionalmente llamadas corrientes tipo
TENS, el impulso que se debe emplear para provocar for-
talecimiento muscular es:

a) El rectangular bifasico asimétrico compensado.
b) El rectangular bifésico alterno.
c) El rectangular bifasico simétrico.
d) El sinusoidal asimétrico.
e) El rectangular monofasico.
Respuesta correcta: c.
Respuesta razonada: Solo la respuesta c es posible.

4. Una posible contraindicacién para el empleo de las co-
rrientes tipo TENS es su aplicacién en:
a) Ulceras diabéticas.
b) Ulceras por decdubito.
c) Amplias zonas de cirugia reconstructiva.
d) Sintomatologia dolorosa sin diagnéstico.
e) Dolores crénicos.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: Siempre supone una contraindicacion
terapéutica un paciente con dolor no diagnosticado.

5. La modalidad de corriente llamada tipo TENS puede ser
clasificada como corriente:
a) Continua interrumpida.
b) Continua ininterrumpida.
¢) Continua alterna.
d) Alterna interrumpida.
e) Alterna ininterrumpida.
Respuesta correcta: d.
Respuesta razonada: La respuesta d es la mds completa y co-
rrecta de todas las presentadas.

6. En la TENS por trenes de impulsos, a priori, la frecuencia
de trenes mds efectiva es:
a) 2 Hz.
b) 10 Hz.
c¢) 80 Hz.
d) 80 Hz, pero modulando un 20% la frecuencia para
evitar la acomodacion.
e) De 80a 100 Hz.
Respuesta correcta: a.
Respuesta razonada: Solo la respuesta a es posible.

7. Dentro de las convencionalmente llamadas corrientes tipo
TENS, el nivel de intensidad adecuado para estimular la
liberacién de endorfinas es:

a) Subliminal.

b) Liminal.

c) Supraliminal.

d) Nivel de tolerancia.

e) Las respuestas c y d pueden ser correctas.

Respuesta correcta: e.

Respuesta razonada: 