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RESUMEN  

 

La piel es el órgano más extenso del cuerpo humano y cubre alrededor de 2m2 de la 

superficie del cuerpo, permite que las funciones corporales se produzcan dentro de un 

entorno fisiológico, proporciona un importante contacto con el mundo externo y 

detallaremos una descripción de la impermeabilidad de la piel del ser humano para la 

administración de drogas mediante la técnica de iontoforesis a través de la corriente 

galvánica. 

La iontoforesis es una técnica electroterapéutica que se basa en la aplicación de 

medicamentos al organismo, la entrada de estos fármacos se realiza por vía transcutánea 

mediante la corriente galvánica. 

La iontoforesis se basa en la transferencia de iones en la capa de córnea de la piel 

causada por la corriente continua, hace que los iones de igual signo se repelen y se 

dirijan hacia el polo del signo opuesto, por lo que los iones con carga negativa o 

positiva son repelidos dentro de piel por una carga idéntica del electrodo colocado de 

una manera externa (la piel), de tal manera que los experimentos se llevaron a cabo de 

acuerdo con Leduc y Labatut. 

El uso de Iontoforesis se presenta en el tratamiento de lesiones deportivas, principios 

activos utilizados, dosis, efectividad y los posibles beneficios y desventajas de su 

aplicación. La literatura médica y el nivel de consenso encontrado son mínimos, aunque 

existen estudios bien diseñados que garantizan el uso de esta técnica en ciertas lesiones 

deportivas. En los estudios compilados, las sustancias más comúnmente usadas son 

ácido acético, cloruro de calcio y dexametasona. Una de las dudas acerca de esta técnica 

es cuál es la dosis final recibida por la estructura objetivo y cuál es el objetivo de lograr 

la mayor efectividad terapéutica. La iontoforesis en algunos casos parece ofrecer 

buenos resultados en el corto plazo, puede tener su lugar como un adjunto. 

 

Palabras claves: Iontoforesis, Corriente galvánica, Piel, Vías y Fuerza de Penetración, 

Rutas de Fármacos    



  

ABSTRACT 

 

The skin is the most extensive organ of the human body and covers around 2m2 of the 

body surface, allows bodily functions to occur within a physiological environment, 

provides an important contact with the external world, and we will detail a description 

on the impermeability of skin of the human being for the administration of drugs by 

means of the technique of iontophoresis through the galvanic current. 

The iontophoresis is an electrotherapeutic technique that is based on the application of 

drugs to the organism, the entry of these drugs is carried out by transcutaneous route by 

means of the galvanic current. 

The iontophoresis is based on the transfer of ions in the cornea layer of the skin caused 

by the direct current, makes the ions of equal sign repel and head towards the pole of 

the opposite sign, so the negative or positive charged ions are repelled within The skin 

by an identical load of the electrode placed in an external way (the skin), in such a way 

experiments were carried out according to Leduc and Labatut. 

The use of Iontophoresis is presented in the treatment of sports injuries, the active 

principles used, dosage, effectiveness and the possible benefits and disadvantages of its 

application. The medical literature and the level of consensus found are minimal, 

although there are well-designed studies that guarantee the use of this technique in 

certain sports injuries.  In the studies compiled for this work, the most commonly used 

substances are acetic acid, calcium chloride and dexamethasone. One of the biggest 

doubts about this technique is what is the final dose received by the target structure and 

what should be to achieve the greatest therapeutic effectiveness. The iontophoresis in 

some cases seems to offer good results in the short term, may have its place as an 

adjunct. 

Keywords: Iontophoresis, Galvanic Current, Skin, Roads and Penetration Force, Drug 

Routes 
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 INTRODUCCIÓN 

 

La electroterapia consiste en la aplicación de energía electromagnética al organismo, 

con el fin de producir sobre el reacciones biológicas y fisiológicas, las cuales serán para 

mejorar los distintos tejidos cuando se encuentran sometidos a enfermedad o 

alteraciones metabólicas de las células que componen dicho tejidos . 

El comportamiento eléctrico del organismo humano presenta una serie de características 

y propiedades que todo fisioterapeuta debe conocer para poder trabajar con un mínimo 

de coherencia cuando aplica cualquier tipo corrientes que habitualmente ofrecen los 

distintos equipos y dispositivos destinados a tratamientos físicos.  

El organismo es un conductor de segundo orden, es decir los iones contenidos en 

disoluciones y dispersiones coloidales trasmitirán la energía aplicada.  

Los agentes físicos incluyen la utilización del pez torpedo eléctrico aproximadamente 

400 años A.C. para tratar dolores de cabeza y artritis mediante la aplicación de 

descargas eléctricas en la cabeza y los pies. En el siglo XVII se utilizó ámbar para 

generar electricidad estática para el tratamiento de enfermedades de la piel, inflamación 

y hemorragia. 

Mientras que otros agentes y aplicaciones han caído en desuso. El desarrollo de nuevos 

usos de los agentes físicos se ha producido como resultado de un mejor conocimiento 

de los procesos biológicos que subyace a la enfermedad, la discapacidad y la 

recuperación y en respuesta a los avances tecnológicos. Por ejemplo, la utilización de la 

estimulación eléctrica nerviosa transcutánea (TENS) para el tratamiento del dolor fue 

desarrollada basándose en la teoría del control de la compuerta para la modulación del 

dolor, propuesta por Melzack y Wall.  

La iontoforesis es la introducción de medicamentos a través de la piel por medio de una 

corriente galvánica. La ventaja principal de la administración por iontoforesis es que 

evita la sobre carga del tubo digestivo o la necesidad de inyección parenteral. Además 

es un tratamiento muy localizado, con menos efectos generales. Por el contrario, la 

iontoforesis es posible solo con determinados medicamentos, la dosificación es 

imprecisa y las cantidades totales administradas son pequeñas, la penetración se hace 
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mayormente a través  de las glándulas sudoríparas y folículos que ofrecen menor 

resistencia  

La profundidad efectiva de la iontoforesis o penetración del fármaco es de unos  5cm 

como máximo. El medicamento se difunde a la circulación general a los pocos minutos 

pero durante el tratamiento se consigue una elevada concentración local. A veces parte 

de los iones se acumulan bajo la piel en forma de depósito que se va absorbiendo poco a 

poco, prolongando el efecto horas o días.    

Se basa en el fenómeno físico de la electroforesis: toda carga eléctrica rechaza a toda 

aquella que tenga igual polaridad. Los iones cargados negativamente son repelidos por 

el cátodo y los cargados positivamente por el ánodo. De esta forma se introduce un 

principio activo farmacológico ionizado en el interior del organismo por medio de la 

corriente galvánica. El electrodo activo, más pequeño, concentra la corriente para 

suministrar la medicación en una zona tisular concreta.  El electrodo de dispersión, más 

grande, minimiza los efectos sobre la piel.  

Recientemente se ha puesto énfasis en la Iontoforesis y se ha convertido en una técnica 

comúnmente utilizada en entornos clínicos. La iontoforesis tiene varias ventajas como 

técnica de tratamiento, ya que es una técnica no invasiva, estéril y no dolorosa para la 

introducción de iones específicos en el tejido,  ha demostrado tener un efecto positivo 

en el proceso de curación. El terapeuta debe saber que la mayoría de los medicamentos 

que se usan en la iontoforesis requieren una receta médica para su uso. 
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CAPÍTULO I: LA PIEL 

 

1. ESTRUCTURA DE LA PIEL  

La piel humana es un epitelio estratificado, cada capa consiste en diferentes tipos de 

células que realizan funciones distintas. Se puede dividir ampliamente en la epidermis 

suprayacente, la dermis y la hipodermis subyacente (subcutis). (Anexo1) 

La epidermis también puede subdividirse, desde el exterior hacia el interior, en el 

estrato córneo (capa córnea), estrato granuloso (capa granular), estrato espinoso 

(la capa de células espinosas) y estrato basal (capa basal también llamada estrato 

germinativo).  

El estrato basal y el estrato espinoso se conocen colectivamente como la capa de 

Malpighian. Se puede observar una capa adicional, el estrato lúcido (capa transparente) 

en partes del cuerpo con piel engrosada, como la palma y la planta del pie. Sin embargo 

el estrato lúcido a menudo no se considera una capa epidérmica distinta sino la parte 

inferior del estrato córneo. Además, hay características apéndice que incluyen folículos 

pilosos y conductos de sudor que atraviesan varias capas de piel. 

 

1.1. EXTRACTO CORNEO: BARRRERA PRIMARIA 

El estrato córneo es la capa más externa de la piel. Típicamente tiene 10-20 μm de 

espesor y está compuesto de 10-15 capas de corneocitos. (1,2) Los corneocitos son 

células no vivas derivadas de queratinocitos terminalmente diferenciados que se han 

originado en las capas más profundas de la epidermis. Morfológicamente los 

corneocitos se aplanan y alargan, midiendo aproximadamente 0.2 μm de espesor y 40-

60 μm de ancho). (3) Los corneocitos tienen una envoltura cornificada en lugar de una 

membrana plasmática, que está rodeada por un recubrimiento lipídico. Carecen de 

núcleos y orgánulos citoplasmáticos, pero están llenos de filamentos de queratina y se 
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intercalan en una matriz extracelular enriquecida en lípidos que también contiene 

componentes de proteína / péptido. (4)
 

Esta organización del estrato córneo se conoce comúnmente como el modelo de 

"ladrillo y mortero"(5,6), donde los corneocitos se asemejan a los ladrillos y la matriz 

extracelular análoga al mortero en una pared de ladrillo. (Anexo2)  

Los corneocitos están conectados por corneodesmosomas y se desprenden 

continuamente de la superficie de la piel por descamación. 

Como la difusión a través del estrato córneo se considera la principal vía de penetración 

de la piel, las propiedades estructurales de esta capa se han estudiado ampliamente para 

dilucidar su función de barrera. Se han realizado esfuerzos importantes para dilucidar el 

papel de los lípidos del estrato córneo, ya que la matriz extracelular enriquecida en 

lípidos es el único dominio continuo en el estrato córneo y, por lo tanto, es probable que 

sea fundamental para su función de barrera. (7) 

Esto está respaldado por datos empíricos que demuestran la penetración cutánea 

predominantemente a través de la matriz extracelular (8), la marcada reducción en la 

función de barrera de la piel después de la extracción de lípidos del estrato córneo (9) y 

que los productos químicos que alteran la organización de los lípidos del estrato córneo 

aumentan la penetración de la piel. (10) 

Mediante microscopía electrónica de fractura por congelación (11), observaron por 

primera vez que el espacio extracelular en el estrato córneo estaba compuesto por un 

"material laminado". Ahora se entiende que los lípidos del estrato córneo se organizan 

en capas (lamelas) que corren paralelas al plano de los corneocitos. De acuerdo con el 

modelo Landmann ampliamente aceptado de la morfogénesis lipídica de la barrera de la 

piel (12), los lípidos del estrato córneo se secretan inicialmente por los cuerpos 

lamelares que se encuentran en los queratinocitos y luego se fusionan para formar 

lamelas lipídicas continuas en el espacio extracelular.  

Este modelo está respaldado por evidencia de extrusión y fusión de la membrana 

lipídica en el estrato córneo bajo microscopía electrónica. (13) 



 

5 
 

Un modelo alternativo, el modelo de plegamiento de membrana, postula que las 

laminillas lipídicas extracelulares se forman a partir de estructuras lípidas únicas y 

coherentes a través de un proceso no fusogénico. (14)
 

Las ceramidas, el colesterol y los ácidos grasos libres son los principales constituyentes 

de la matriz extracelular, presentes en proporciones aproximadamente equimolares. (15) 

De estos, las ceramidas representan aproximadamente el 50% de los lípidos del estrato 

córneo en masa. (16)  

Se han identificado once clases de ceramidas, que abarcan 342 especies de ceramidas 

individuales, en el estrato córneo humano. (17) Cada molécula de ceramida consiste en 

una base esfingolipidos (esfingosina, fitoesfingosina, 6-hidroxiesfingosina o 

dihidrofosfingosina) que contiene un grupo de cabeza polar y una cadena 

hidrocarbonada y otra cadena de hidrocarburo derivada de un resto de ácido graso o 

éster de ácido graso. Los grupos de cabezas polares de ceramidas pueden formar 

enlaces de hidrógeno laterales cuando se organizan en estructuras reticulares dentro de 

bicapas lipídicas. Las cadenas de hidrocarburos son en su mayoría saturadas, con pocas 

excepciones, y presentan una distribución de la longitud de la cadena. (17,18)
 
 

En particular, aquellas ceramidas que contienen un resto éster de ácido graso tienen una 

cadena hidrocarbonada excepcionalmente larga. Para ilustrar esto, la ceramida típica 

contiene un total de 38-54 átomos de carbono, mientras que las ceramidas que 

contienen ésteres de ácidos grasos contienen un número marcadamente mayor (66-72) 

de átomos de carbono. Al igual que las ceramidas, los ácidos grasos libres que se 

encuentran en el estrato córneo humano son en su mayoría saturados. El colesterol 

fluidifica las bicapas lipídicas del estrato córneo a la temperatura de la piel. (19) 

También existe sulfato de colesterol, típicamente a una proporción del 2-5% de los 

lípidos del estrato córneo total, que parece facilitar la formación de las lamelas lipídicas 

y estabiliza el estrato córneo al inhibir la degradación enzimática de los 

corneodesmosomas. (20) La disposición molecular precisa de los lípidos del estrato 

córneo dentro de la matriz extracelular sigue siendo un tema de intensa investigación. 

En microscopía electrónica con fijación de tetróxido de rutenio, la matriz de lípidos 

extracelulares muestra bandas alternas "amplia-estrecha-amplia". (13,21) Este motivo 

trilamelar, con una distancia de repetición (periodicidad) de aproximadamente 13 nm, 
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se conoce como la fase de larga periodicidad (FLP). Esto está en contraste con la fase 

de periodicidad corta (FPC), que tiene una periodicidad de aproximadamente 6 nm pero 

no se ha observado en algunas especies animales. Por esta razón, se considera que el 

FLP es más importante para la función de barrera de la piel y, por lo tanto, ha sido el 

foco de la mayoría de las investigaciones sobre la organización de los lípidos del estrato 

córneo. 

  

1.2. EPIDERMIS VIABLE 

Excluyendo el estrato córneo, el resto de la epidermis se compone de células nucleadas 

y, por lo tanto, se denomina colectivamente la epidermis viable. La epidermis viable es 

típicamente de 50-100 μm de grosor (22) y está desprovista de capilares sanguíneos y 

terminaciones nerviosas sensoriales. Está compuesto principalmente de queratinocitos 

(95%), y el resto son células de Langerhans, melanocitos y células de Merkel. Los 

queratinocitos surgen del estrato basal y experimentan una diferenciación progresiva 

mientras migran hacia el estrato córneo. La diferenciación de queratinocitos se 

caracteriza por un aumento de la queratinización (formación de redes intracelulares de 

fibras de queratina), la formación de cuerpos lamelares que secretan lípidos del estrato 

córneo y la pérdida de orgánulos y núcleos intracelulares. El proceso culmina con la 

formación de corneocitos en el estrato córneo. La diferenciación de queratinocitos sirve 

para mantener el estrato córneo reponiendo los lípidos del estrato córneo y los 

corneocitos perdidos a través de la descamación. 

1.2.1 DERMIS 

La dermis, típicamente ≥1 mm de espesor (2,23), comprende la mayor parte de la piel y 

es responsable de su elasticidad y resistencia. Se compone principalmente de 

fibroblastos en una matriz extracelular de proteínas estructurales, principalmente 

colágeno y elastina. También contiene una variedad de células inmunitarias que 

incluyen macrófagos y células dendríticas dérmicas. La dermis se puede subdividir en 

la dermis papilar superior y la dermis reticular inferior, que se pueden distinguir 

microscópicamente una de la otra por el empaquetado más delgado y más flexible de las 

fibras de colágeno en la dermis papilar.  
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La dermis papilar contiene papilas que se interdigitan con la capa basal de la epidermis 

en la unión dermoepidérmica. La dermis contiene folículos pilosos, glándulas 

sudoríparas, glándulas sebáceas, terminaciones nerviosas sensoriales, vasos linfáticos y 

capilares sanguíneos que se extienden al lado dérmico de la unión dermoepidérmica.  

Esto permite la administración de nutrientes y oxígeno, así como la eliminación de 

desechos de la epidermis avascular para que se produzca por difusión a través de la 

unión dermoepidérmica. 

1.2.2 HIPODERMIS 

La hipodermis es la capa más interna de la piel. Sin embargo, su ausencia es notable en 

algunas pieles sin grasa, como las del párpado. La hipodermis está compuesta 

principalmente de grasa subcutánea, (24) derivada embriológicamente del mesénquima, 

otro importante componente de la piel, pues sirve como almohadilla absorbente de 

golpes, protegiendo estructuras vitales; manteniendo el calor corporal, al actuar de 

aislante y de reservorio de energía en caso de ayuno. Además, permite el 

desplazamiento y movilidad de la piel sobre los pianos profundos. Es el soporte de 

vasos sanguíneos y nervios que pasan desde los tejidos subyacentes hacia la dermis. Los 

folículos pilosos y glándulas sudoríparas se originan en este nivel. (25) 

 

1.3 FUNCIONES DE LA PIEL 

La función principal de la piel es separar el entorno fisiológico interno del cuerpo del 

entorno externo no fisiológico. Para decirlo claramente, sirve para "mantener adentro y 

afuera" (2). La barrera de la piel es de naturaleza física, química e inmunológica. La 

barrera física la proporciona principalmente el estrato córneo, es decir, atravesar el 

estrato córneo suele ser el paso limitante de la velocidad en el intercambio de sustancias 

entre el cuerpo y el medio ambiente a través de la piel. Esta barrera física es 

responsable de regular no solo la entrada de materiales exógenos sino también la 

prevención de la pérdida excesiva de agua del cuerpo. La barrera química se conoce 

como el “ácido manto”. La piel debe su función de barrera química a la naturaleza ácida 

(pH 4-6) de la superficie de la piel que protege el cuerpo de dos maneras. 
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En primer lugar, confiere propiedades antimicrobianas selectivas a la piel al mantener la 

microflora natural, que vive óptimamente en un ambiente ácido, a la vez que detiene el 

crecimiento de microorganismos patógenos que prosperan en ambientes alcalinos. 

En segundo lugar, ayuda a mantener la integridad de la barrera del estrato córneo ya que 

muchas enzimas cutáneas pivotantes a la homeostasis lipídica del estrato córneo (p. Ej, 

Β-glucocerebrosidasa y esfingomielinasa) tienen un pH óptimo dentro de este rango de 

pH. (24,26) 

Las glándulas sebáceas en la piel, que secretan sebo, desempeñan una función similar, 

después de su secreción a la superficie de la piel, el sebo forma una capa grasosa en la 

piel, que impermeabiliza para mantener la hidratación y la flexibilidad. El sebo también 

contiene componentes antimicrobianos. 

La piel también es un órgano inmune competente. En la piel se encuentra una variedad 

de células inmunes que incluyen células de Langerhans, células dendríticas dérmicas y 

macrófagos. (27) Estas células llevan a cabo una vigilancia inmune y defienden al 

cuerpo contra la invasión de microorganismos. Son células presentadoras de antígenos 

capaces de cebar linfocitos T vírgenes para provocar una respuesta inmune primaria 

contra antígenos recién descubiertos. Este es un papel importante de la piel teniendo en 

cuenta que una barrera de la piel comprometida es una ruta común de entrada de 

patógenos en el cuerpo. También hay un creciente cuerpo de evidencia que respalda un 

papel para algunos subconjuntos de células dendríticas de la piel en la inducción de la 

tolerancia inmune (28), que es igualmente importante para mantener la homeostasis 

inmune. 

Además, la piel tiene un papel importante en la termorregulación, lo que permite que la 

energía térmica se disipe o se conserve. Los termorreceptores en la piel detectan calor y 

frío; proporcionan información sensorial al hipotálamo, que luego invoca una gama de 

mecanismos de termorregulación para lograr la homeostasis de la temperatura. El tejido 

adiposo en la hipodermis aísla al cuerpo del frío y evita la pérdida excesiva de calor del 

cuerpo. Los pelos del cuerpo en la piel proporcionan un aislamiento adicional atrapando 

una fina capa de aire sobre la superficie de la piel.  
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Este efecto se maximiza mediante la erección de pelos, a través de constricción del 

músculo erector del pelo. La transpiración secretada a través de los poros del sudor en 

la superficie de la piel ayuda a reducir la temperatura corporal al disipar el calor del 

cuerpo a través de la evaporación del agua en el sudor. Los vasos sanguíneos en la piel 

se dilatan o se contraen para ajustar el flujo sanguíneo y la pérdida de calor a través del 

área de la superficie de la piel grande. Estos mecanismos de termorregulación trabajan 

conjuntamente para ayudar a mantener una temperatura corporal central constante de 

aproximadamente 37 ° C. 

Además del calor y el frío, las terminaciones nerviosas sensoriales en la dermis detectan 

el tacto, las vibraciones y el dolor. Estas sensaciones son críticas para otras funciones 

del cuerpo, como la locomoción y la coordinación. La capacidad de sentir el dolor nos 

alerta del peligro y es crucial para la supervivencia. Además, la piel cumple funciones 

metabólicas importantes. Los adipocitos en la hipodermis almacenan el exceso de 

energía en forma de grasa subcutánea, que puede movilizarse rápidamente durante la 

privación de energía. La epidermis es el sitio principal de la síntesis de vitamina D en el 

cuerpo.  

El proceso de fotolisis por irradiación ultravioleta, produce un precursor de la vitamina 

D en el estrato espinoso y el estrato basal, que luego se convierte en vitamina D por los 

queratinocitos. La piel también cumple una función excretora, ya que los minerales y 

otros desechos orgánicos se liberan a través de la piel disuelta en el sudor. La 

hipodermis también proporciona protección mecánica a los órganos internos al 

amortiguar el cuerpo contra el choque físico. (29)
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CAPÍTULO II: CLASIFICACIÓN DEL POTENCIADOR 

DE PENETRACIÓN 

 

2. LAS RUTAS DE TRANSPORTE DE DROGAS A TRAVÉS DE LA 

PIEL HUMANA 

La piel humana inhibe de forma selectiva y efectiva la penetración química. (30) El 

elemento de control más importante es generalmente el estrato córneo y las técnicas de 

aceleración generalmente intentan reducir el obstáculo de esta barrera para maximizar 

el flujo del fármaco, aunque ocasionalmente la ruta folicular también puede ser 

relevante. 

En la superficie de la piel, una molécula tiene tres rutas posibles para llegar al tejido 

viable: a través de los folículos capilares con sus glándulas sebáceas, a través de los 

conductos sudoríparos ecrinos o a través de la capa córnea continua. Debido a la baja 

área apéndice fraccional (aproximadamente 0.1%), a excepción de iones y moléculas 

altamente polares que luchan por cruzar apéndices intactos pueden funcionar como 

derivaciones, que pueden ser importantes en tiempos cortos antes de difusión en estado 

estable. Además, los polímeros y las partículas coloidales pueden dirigirse al folículo. 

La barrera principal es, por lo tanto, la capa córnea intacta con su estructura de "ladrillo 

y mortero". (31) (Anexo3) 

Los "ladrillos" de la queratina hidratada en los corneocitos se distribuyen en un 

"mortero" que consiste en bicapas lipídicas de ceramidas, ácidos grasos, colesterol y 

ésteres de colesterol.
 

La mayoría de las moléculas transdérmicas penetran a través de este micro ruta 

intercelular y, por lo tanto, muchos métodos de aceleración interrumpen o eluden estos 

dominios cristalinos, semicristalinos, de gel y de cristal líquido. 
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2.1. MEJORA DE LA ADMINISTRACIÓN TRANSDÉRMICA DE FÁRMACOS 

Si es posible, elegimos un fármaco que posee las propiedades fisicoquímicas óptimas 

para translocar bien a través de la piel, y nuestros problemas transdérmicos 

esencialmente se evaporan. La ecuación simple para el flujo en estado estacionario es 

útil cuando se consideran los factores que controlan las tasas de permeación del estrato 

córneo. Cuando graficamos la masa acumulativa de difusor, m, que pasa por unidad de 

área a través de una membrana, en periodos largos el gráfico se aproxima a la linealidad 

y su pendiente produce el flujo constante, dm / dt, como en la siguiente ecuación: 

 

 

 

Donde C0 representa la concentración constante del fármaco donante; K, el coeficiente 

de partición del soluto entre la membrana y la solución de baño; D, el coeficiente de 

difusión; y h, el espesor de la membrana. 

A partir de la ecuación, podemos evaluar las propiedades ideales necesarias para que 

una molécula penetre bien en el estrato córneo. 

Estos son: baja masa molecular, solubilidad en aceite y agua, coeficiente de partición 

alto pero equilibrado (óptimo) y un bajo punto de fusión, que se correlaciona con una 

buena solubilidad según lo predicho por la teoría de solubilidad ideal. 

Sin embargo, los sistemas saturados de la mayoría de los medicamentos no 

proporcionan una biodisponibilidad tópica adecuada, y entonces debemos recurrir a 

otros enfoques. 
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2.2. AJUSTE DE POTENCIAL QUÍMICO 

Una forma alternativa de ecuación. Usa actividades termodinámicas. (32) 

 

  

Donde “a” es la actividad termodinámica del penetrante en su vehículo y "y" es su 

efecto coeficiente de actividad en la membrana de la piel. Para obtener el mayor flujo, 

la droga debe operar en su máxima actividad termodinámica. Las moléculas disueltas 

en solución saturada se equilibran con el sólido puro (definido como la actividad 

máxima para un sistema equilibrado) y también tienen una actividad máxima. Por lo 

tanto, todos los vehículos que contienen droga como una suspensión deben producir la 

misma tasa de penetración, siempre que los sistemas se comporten de manera ideal, es 

decir, D, "y" y h permanezcan constantes. 

Se pueden formar soluciones sobresaturadas, ya sea por diseño o por evaporación 

descontrolada en la piel; en cualquier situación, la captación y el flujo teóricos máximos 

del estrato córneo pueden aumentar varias veces en comparación con un sistema 

estable. (33) El problema práctico con el uso de este enfoque es, por supuesto, ¿Cómo 

mantenemos un período adecuado de  meta estabilidad en el almacenamiento? 

 

2.3 PARES DE IONES Y COACERVADOS COMPLEJOS 

Las especies cargadas no penetran fácilmente las membranas lipídicas. Un enfoque de 

mejora utiliza una especie con carga opuesta para formar un par de iones lipofílicos. A 

medida que las cargas se neutralizan temporalmente, el complejo se divide en los 

lípidos del estrato córneo. El par de iones se difunde a la interfaz entre la capa córnea y 

la epidermis viable, se disocia en sus especies cargadas, que se dividen en la epidermis 

acuosa y se difunden hacia adelante. Un proceso similar, la coacervación compleja, es 

el fenómeno por el cual los iones con carga opuesta se separan en una fase oleosa, rica 

en complejo iónico. El coacervado se divide en una capa córnea, donde se comporta 

como un par de iones, se difunde, se disocia y pasa a los tejidos viables. (34) 
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CAPÍTULO III: ELECTROTERAPIA 

 

Es el uso con fines terapéuticos de la corriente eléctrica. Esta modalidad terapéutica ha 

experimentado un nuevo auge en los últimos años. El desarrollo científico-técnico, de 

nuevas tecnologías, de microprocesadores, ha marcado un salto evolutivo en las 

posibilidades terapéuticas que, sin lugar a dudas, seguirán teniendo un impacto positivo 

en la recuperación de los pacientes.  

En esta Era Moderna, se pone de manifiesto la integración entre todas las áreas del 

conocimiento científico (física, química, fisiología y patología), que tiene como 

resultado, la posibilidad de tratamientos cada vez más específicos  y más 

personalizados. Este proceso se enriquece cada día más con la bioingeniería y la 

electrofisiología. (35) 

El primer aporte conocido acerca de los fenómenos eléctricos, le corresponde a Tales de 

Mileto (600 a.C.), aunque ya se había aplicado el tratamiento de algunas artralgias con 

la descarga eléctrica producida por el pez torpedo (esta descarga es estudiada y descrita 

solo en el siglo XVIII por Walsh).  

En el siglo XVI, William Gilbert, médico de la reina Isabel de Inglaterra, publica por 

primera vez un libro, donde se establecen diferencias entre los fenómenos eléctricos y 

magnéticos. En el siglo XVII, se establecen las bases para el desarrollo de la 

electroterapia; son imprescindibles, el descubrimiento de la corriente galvánica por 

Galvani (1789), además de los aportes de Volta; ellos determinaron el valor de la 

corriente directa o galvánica, descubrieron entonces que la electricidad podía excitar la 

contracción muscular.  

Sus planteamientos fueron básicos para el desarrollo de la electrología, durante el siglo 

XIX. Michael Faraday descubre, en 1831, el fenómeno de inducción eléctrica y la 

incorpora a la práctica terapéutica. En aquellos momentos, cobró un nuevo auge la 

electroterapia, pero en los años 1890, cae en desuso tras las duras críticas encabezadas 

por Möebius. (36)  
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Duchenne de Boulogne suscribió el hecho de que ciertos músculos paralizados 

conservaban la excitabilidad inducida por la corriente farádica, mientras que otros la 

perdían, con lo que inició el camino del electro diagnóstico. A finales del siglo XIX 

D’Arsonval comienza a hacer aplicaciones con corriente de alta frecuencia, demostró la 

inexcitabilidad muscular y la producción de calor en profundidad. Whitney introduce la 

diatermia por onda corta en 1910, mientras que en 1928, Schiliephake da inicio a la 

diatermia por onda radar. (37)   

Ya para esta etapa, se acumulaba un extraordinario volumen de conocimientos 

científicos y experiencia práctica, que fundamentaban la electroterapia, por lo que era 

un contenido obligado en la formación médica y quirúrgica del momento.  

 

3. FUNDAMENTOS BIOFÍSICOS DE ELECTROTERAPIA 

El cuerpo humano es un medio conductor de electricidad y al paso de la corriente se 

producen cambios fisiológicos. La corriente eléctrica crea un campo eléctrico en los 

tejidos biológicos. Se puede decir que interviene en el metabolismo celular, en el 

proceso de reparación hística, puede inducir una estimulación neuromuscular, o 

estimular directamente el músculo. (38) 

No es posible entender las posibilidades terapéuticas de la corriente eléctrica si no se 

conocen los fundamentos físicos que la sustentan, de modo que esta información se 

asocia luego, al conocimiento previo de las características y propiedades de los tejidos 

biológicos. Finalmente, para la electricidad, al igual que para el resto de los agentes 

fisioterapéuticos, se estudian los elementos biofísicos que se relacionan en la 

interacción del agente con el tejido. (35, 36,39) 
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CAPÍTULO IV: CORRIENTE GALVÁNICA 

 

Se denomina galvanización al proceso de aplicación de la corriente galvánica con fines 

terapéuticos. En la aplicación de la corriente galvánica se distinguen: la fase de cierre 

del circuito, en que la corriente aumenta su intensidad de modo más o menos brusco, 

hasta alcanzar la intensidad previamente establecida; la fase o estado estacionaria, de 

intensidad constante, y luego la fase de apertura del circuito, al final de la aplicación, en 

la que la intensidad de la corriente desciende a cero. 

En la corriente galvánica, se establece el flujo de cargas negativas (electrones) desde el 

electrodo negativo hacia el positivo. A su vez, debajo de cada electrodo, se produce el 

efecto fisicoquímico de atracción y repulsión de cargas. En las aplicaciones médicas, se 

utiliza un tipo de corriente que, además de continua, es de intensidad constante. En 

cuanto a sus características físicas, la corriente galvánica es de baja tensión (60 a 80 V) 

y baja intensidad, como máximo 200 mA. Se le denomina también constante, porque 

mantiene su intensidad fija durante el tiempo de aplicación. (40-43) (Anexo 4) 

 

4. FUNDAMENTOS BIOFÍSICOS DE LA GALVANIZACIÓN 

Los efectos biofísicos que sustentan las aplicaciones médicas de la corriente galvánica, 

son:  

4.1 EFECTOS ELECTROTÉRMICOS 

El movimiento de partículas cargadas en un medio conductor que opone resistencia al 

paso de la corriente, produce microvibración y fuerzas de fricción que generan calor. Es 

el tipo de corriente a la que más resistencia se le ofrece por parte de la piel, esta llega a 

producir quemaduras debajo del electrodo, si no se maneja adecuadamente la intensidad 

de la aplicación. 
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4.1.1 EFECTO ELECTROQUÍMICO 

Está dado por la disociación electrolítica y la acumulación de iones, bajo cada 

electrodo. Tradicionalmente, la corriente galvánica presenta, en su aplicación 

terapéutica, dos efectos característicos, denominados polares (los que se producen 

debajo de los electrodos) e interpolares (los que se producen en el interior del 

organismo, en el segmento orgánico situado entre los dos polos).  

Las respuestas fisiológicas directas principales, derivadas de la estimulación galvánica, 

son los cambios electroquímicos, que tienen lugar en las células y en los tejidos. 

Debido al flujo prolongado de la corriente galvánica, la amplitud de corriente debe ser 

extremadamente baja y, por consiguiente, el efecto directo se limita a los tejidos 

superficiales (piel, fundamentalmente).  

4.1.2 EFECTOS ELECTROFÍSICOS 

En el organismo existen moléculas cargadas eléctricamente (proteínas y lipoproteínas, 

entre otros) que, con el paso de la corriente galvánica, pueden migrar hacia uno de los 

polos, sin que la corriente produzca cambios en la configuración molecular.  

La principal consecuencia de este movimiento iónico es la excitación de nervios 

periféricos, donde, en presencia de una carga adecuada, el sodio y el potasio se mueven 

a través de la membrana celular. Estos efectos celulares directos pueden originar 

muchas respuestas indirectas distintas, como contracciones de la musculatura lisa o 

esquelética, activación de mecanismos analgésicos endógenos y respuestas vasculares. 

La cataforesis consiste en partículas cargadas positivamente, que se desplazan hacia el 

polo negativo o cátodo (situación más habitual). La anaforesis, son partículas cargadas 

negativamente, que se desplazan hacia el polo positivo o ánodo. (44) (Anexo5) 
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4.2 EFECTOS BIOLÓGICOS DE LA GALVANIZACIÓN 

El cuerpo humano está compuesto fundamentalmente por agua y electrólitos, de este 

modo se expresa un comportamiento fisicoquímico al paso de la corriente eléctrica, que 

es similar al de una disolución de cloruro sódico. Estos iones son los más abundantes en 

el organismo. Si una molécula neutra de ClNa se introduce en agua, se disocia en un ion 

Cl- y otro Na+: el primero, con un electrón más del que corresponde a la estructura del 

cloro atómico, y el segundo, con un electrón menos del correspondiente al Na atómico, 

pero ambos elementos adoptan esta disposición por tener así completas sus órbitas 

externas y encontrarse en un estado de máxima estabilidad química. (45,46)  

Si a un conductor electrolítico, como el que constituyen todos los líquidos intersticiales 

y corporales, se aplica un potencial eléctrico, se produce una disociación electrolítica: 

los iones con carga positiva se desplazan hacia el cátodo y los de carga negativa, hacia 

el ánodo. Los electrones circulan del cátodo al ánodo; el cátodo en una fuente de 

electrones en el interior de la disolución electrolítica, mientras que el ánodo actúa como 

un absorbente de electrones. 

Cuando las reacciones químicas inducidas por la corriente galvánica no son excesivas ni 

lesivas, la respuesta normal del organismo es aumentar el flujo sanguíneo local para 

restaurar el pH hístico normal. Los cambios químicos que sobrepasan la capacidad del 

organismo para contrarrestarlos y restablecer el estado de equilibrio, originarán 

ampollas o incluso quemaduras químicas del tejido estimulado. Estos riesgos se 

minimizan al disminuir la amplitud de la corriente que acorta el tiempo de tratamiento o 

revierte la polaridad cada pocos segundos o minutos.  

Los efectos más significativos de la galvanización ocurren específicamente debajo de 

los electrodos. A estos se les denomina efectos polares y tienen sus características 

propias que se deben precisar para un mejor aprovechamiento de este tipo de terapia. 

(Anexo 6) 

Además de los efectos anteriores, hay otros no menos importantes, pero que se 

producen en tejidos que se encuentran entre los electrodos o debajo de un electrodo, 

cuando en este cambia la polaridad constantemente. 
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4.2.1 EFECTOS INTERPOLARES 

EFECTO VASOMOTORTRÓFICO 

Durante la aplicación de la corriente galvánica sobre una región del cuerpo, al cabo de 

20 min con una intensidad adecuada –calculada en función de la superficie de los 

electrodos (en condiciones normales, se soporta sin molestias de 6 a 9 mA) –, el 

paciente sentirá, en primer lugar, una sensación de pinchazos y picores en la zona de los 

electrodos. Poco a poco, la resistencia de la piel al paso de la corriente disminuye y el 

paciente, también de una manera gradual, tolera una mayor cantidad de electricidad. Si 

en un inicio se siente una sensación de pinchazos, después habrá una sensación de 

agradable calor. 

Al finalizar el tratamiento se aprecia un enrojecimiento marcado de la piel, localizado 

en la superficie recubierta por los electrodos, normalmente esta coloración puede 

persistir de 10 min a media hora. Este cambio de coloración obedece a la respuesta de la 

piel al cambio del pH bajo los electrodos, se trata de una vasodilatación refleja y un 

aumento indirecto del flujo sanguíneo arterial a la piel. Una característica de la 

hiperemia galvánica es la facilidad para reaparecer posteriormente, de una manera 

intensa, ante cualquier estímulo térmico. La hiperemia o eritema que se produce bajo el 

cátodo, por lo general, es más pronunciada y duradera que la que se produce bajo el 

ánodo. 

La acción vasomotora que tiene lugar en la zona interpolar condiciona un efecto trófico, 

al mejorar la nutrición hística, y un efecto analgésico y antiinflamatorio, al aumentar la 

reabsorción de metabolitos y disminuir el edema. 

ACCIÓN SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO 

El polo negativo tiene un definido efecto neuroestimulante, sin embargo no es fácil que 

se produzcan respuestas excitadoras sobre el sistema neuromuscular, con esta corriente. 

La excitación nerviosa es difícil de obtener, al igual que la discriminación entre fibras 

sensitivas grandes, fibras motoras y fibras que conducen el dolor. 

En la práctica, es muy útil la corriente galvánica, debido a su capacidad para rebajar el 

umbral de excitación del sistema neuromuscular; entonces, se emplea como terapia 
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previa a los tratamientos con corrientes variables, como por ejemplo, en los casos de 

parálisis periféricas. Con menor frecuencia se emplea para estimular músculos 

denervados. Por su parte, bajo el polo positivo, se obtiene un efecto hipoestésico, 

sedante y analgésico, que se utilizará terapéuticamente. Aunque existen publicaciones 

clínicas que muestran la efectividad de la corriente galvánica en el alivio del dolor con 

iontoforesis o sin este, no puede considerarse el tratamiento de primera elección para 

lograr la electroanalgesia. Sin dudas, las corrientes pulsadas son más efectivas y más 

confortables para el paciente. No obstante, debe considerarse su utilización de primera 

elección, en los casos en que el dolor está provocado por estructuras muy superficiales, 

o en el caso de dolor de causa química. 

Desde el punto de vista del Sistema Nervioso Central, se han descrito fenómenos como 

el vértigo voltaico, la galvanonarcosis, y la galvanización medular. Las técnicas de 

galvanización longitudinal, conocidas como galvanización ascendente y descendente, 

tienen su origen a principios del siglo XX, en los experimentos realizados por S. Leduc 

sobre peces (Anexo7) 

Desde el punto de vista del Sistema Nervioso Periférico, se ha descrito la 

hipoexcitabilidad que se produce bajo el ánodo, que lleva a un mecanismo de analgesia. 

Además, se describe la posibilidad de modificar el umbral excitomotor, con  descenso 

de alrededor de 1 mA, para un impulso rectangular de 0,2 ms. Mientras que para la 

galvanización periférica ascendente, se observó una disminución significativa del 

umbral excitomotor medio. (47) 

4.2.2 EFECTO TÉRMICO 

Depende de la dosificación, y esta, a su vez, está condicionada por el tamaño de los 

electrodos, la intensidad de la corriente, el tiempo de aplicación y la tolerancia 

individual del paciente. Es importante reconocer que para la corriente galvánica, los 

rangos de seguridad terapéutica son muy estrechos; o sea, que los parámetros utilizados 

para lograr un efecto terapéutico, son cercanos a los parámetros necesarios para 

provocar una sobredosificación, reacciones adversas, que llegan con relativa facilidad a 

provocar una quemadura considerable debajo de cualquiera de los electrodos. En la 

práctica clínica, se ha podido tratar alguna de estas lesiones, y aunque son infrecuentes, 

pueden ser graves y de difícil cicatrización. (48) 
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CAPÍTULO V: IONTOFORESIS 

 

Es fundamental señalar la diferencia entre la Iontoforesis y la Fonoforesis ya que las 

dos técnicas a menudo se confunden y ocasionalmente los dos términos se intercambian 

erróneamente. Es cierto que ambas técnicas se utilizan para enviar productos químicos a 

diversos tejidos biológicos. 

La Fonoforesis implica el uso de energía acústica en forma de ultrasonido para conducir 

moléculas enteras a través de la piel hacia los tejidos, mientras que la iontoforesis 

utiliza una corriente eléctrica para transportar iones a los tejidos. 

Las primeras descripciones detalladas del uso de la iontoforesis transdérmica para 

administrar moléculas a través de la piel se remontan a principios del siglo XX. Leduc 

demostró, con un efecto dramático, que se podría usar una diferencia de potencial para 

administrar estricnina y cianuro a los conejos (con resultados obvios) de los 

compartimentos de electrodos anódico y catódico, respectivamente. (49,50) 

En la década de 1930 y 1940, la iontoforesis se utilizó con frecuencia para administrar 

moléculas a través de la piel, pero la técnica no ganó prominencia científica hasta varias 

décadas más tarde. (50) La aceptación de la administración transdérmica como una vía 

de administración alternativa viable, junto con la necesidad de ampliar la gama de 

fármacos susceptibles de este enfoque, estimuló un renacimiento del interés científico 

en la iontoforesis durante los años 80. Las limitaciones impuestas por la función de 

barrera de la piel significaron que la administración transdérmica pasiva se limitó a 

unos pocos fármacos selectos (altamente potentes) con las propiedades fisicoquímicas 

apropiadas.  

Esto se ilustra mediante la lista concisa de sistemas pasivos disponibles: clonidina, 

estradiol, fentanilo, nicotina, nitroglicerina, escopolamina, testosterona, oxibutinina y 

los productos combinados norelgestromina o etinil estradiol y estradiol o acetato de 

noretindrona. (51)
 
Se han desarrollado numerosas estrategias para ampliar la gama de 

fármacos disponibles para la administración transdérmica, incluido el uso de la 

aplicación actual. 
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Además de las ventajas significativas que ofrece la administración transdérmica pasiva, 

por ejemplo, evitar la degradación química y enzimática durante el tránsito 

gastrointestinal y hepático de primer paso, la presencia de un área superficial grande y 

de fácil acceso (1 a 2 m
2
) para el parto, así como una alternativa fácil de usar y no 

invasiva a la administración parenteral (51,52), la iontoforesis tiene los beneficios 

adicionales de permitir un control preciso sobre la velocidad de administración y la 

cinética de entrada. Por lo tanto, se puede usar para suministrar fármacos en regímenes 

de entrada muy controlados e individualizados y es un medio relativamente sencillo 

para permitir la administración pulsátil de agentes terapéuticos. (51)  

La administración pasiva está limitada a moléculas neutras y esencialmente lipofílicas; 

por el contrario, la iontoforesis permite el paso de moléculas cargadas y polares a través 

de la capa más superior de la piel, el estrato córneo, que de otro modo es una barrera 

muy eficaz contra la penetración de tales moléculas. Además, como se trata de un 

proceso simétrico, es decir, el campo eléctrico no solo es capaz de conducir moléculas a 

la piel sino también de extraer sustancias endógenas, es adecuado para el control 

terapéutico. 

Según Tyle, muchas de las aplicaciones de iontoforesis anteriores a 1960 se basaban en 

impresiones clínicas más que en datos científicos sobre la tasa de permeación de las 

moléculas, y los estudios clínicos controlados fueron poco frecuentes. (49)
 

Su finalidad es la modificación bioquímica de la zona tratada por medio de la 

introducción de un fármaco con finalidad terapéutica. Se basa en el fenómeno físico de 

la electroforesis: toda carga eléctrica rechaza a toda aquella que tenga igual polaridad. 

Los iones cargados negativamente son repelidos por el cátodo y los cargados 

positivamente por el ánodo. De esta forma se introduce un principio activo 

farmacológico ionizado en el interior del organismo por medio de la corriente 

galvánica. El electrodo activo, más pequeño, concentra la corriente para suministrar la 

medicación en una zona tisular concreta. El electrodo de dispersión, más grande, 

minimiza los efectos sobre la piel. La dosis empleada suele estar entre 40 y 80 mA/min 

(por ejemplo, 2 mA durante 20 min de tratamiento) (53). Las dosis terapéuticas más 

altas parecen conseguir mejores resultados en el tratamiento del dolor y la inflamación 

(Delacerda, 1982). (54) 
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Si se deposita en la esponjilla, que se interpone entre la parte de la goma conductora  

del electrodo y la piel, una sustancia de tipo medicamentoso, esta se repelara o se 

mantendrá en la gamuza en función de la polaridad del electrodo y de la polaridad 

iónica del radical activo del medicamento en cuestión:  

 Cátodo {-} e ion {-}: El ion se introduce en el organismo. 

 Ánodo  {+} e ion {+}: El ion se introduce en el organismo. 

 Cátodo {-} e ion {+}: El ion se mantiene en la gamuza y es posible que reaccione de 

forma electrolítica con el electrodo hasta perder su composición y sus propiedades 

iniciales.   

 Ánodo {+} e ion {-}: El ion se mantiene en la gamuza y el posible que reacción de 

forma electrolítica con el electrodo hasta perder su composición y sus propiedades 

iniciales. (55)               

                                                             

5. EXPERIMENTO DE LEDUC  

Tomo dos conejos unidos entre sí por electrodos empapados en agua para cerrar el 

circuito, que se formaría al aplicar a un conejo en ánodo y al otro el cátodo. El ánodo 

empapado en una solución que contiene estricnina; el cátodo empapado con solución 

que contenía cianuro. Al hacer pasar la corriente, a los pocos instantes, el conejo que le 

fue aplicado el ánodo con estricnina muere con los síntomas característicos del 

envenenamiento por estricnina. Así mismo, el otro muere con los síntomas 

característicos de envenenamiento por cianuro. Lo que significando que la estricnina (+) 

ha sido rechazada hacia el interior del conejo y el cianuro (-) también ha sido 

introducido por el cátodo.  

Después de esto, repite el experimento de manera que solamente cambia la polaridad de 

los electrodos concluyendo que ninguno de ambos muere al haberse mantenido en la 

gamuza los compuestos activos de las disoluciones (estricnina y cianuro). (56)(Anexo8) 

5.1. EXPERIMENTO POR LABATUT 

En una cubeta introdujo un pedazo de músculo procedente de un animal, de manera que 

la masa de carne quedara dividiendo la cubeta en dos partes distintas y que el ajuste de 
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la carne con la cubeta impidiera la mezcla de los líquidos, y así creara dos disoluciones 

diferenciadas, por lo que la carne actuaria de barrera o membrana.  

En ambos lados de la cubeta, introdujo una disolución de cloruro de litio al 5% y coloco 

dos electrodos para aplicar galvanismo durante un tiempo. Transcurrido ese tiempo, 

procedió a corta la carne en lonchas paralelas a las disoluciones con la observación 

siguiente: las capas que se encontraban en contacto con la disolución en que había 

colocado el polo positivo presentaba una elevada proporción de litio que disminuía de 

manera progresiva según se acercaba al centro.  

Las capas o lonchas del lado que estaba en contacto con la disolución del polo negativo 

no tenían nada de litio, ni tan si quiera podría pensarse que hubiera sido introducido por 

osmosis.  

En este punto se plantea la duda de cómo se introducen los iones a través de la capa 

cornea de la piel, bastante impermeable, que no puede compararse de manera exacta 

con una membrana celular.  

La corriente galvánica puede pasar a través de iones o electrones de la materia que 

componen los tejidos de la piel, pero ¿Por dónde pasa los iones? 

Se considera buena la teoría según cual estos penetran a través de los conductos 

sudoríparos y folículos pilosos, utilizan como vehículo las disoluciones que contienen 

en su interior, hasta llegar al líquido intersticial. (Anexo9) 

Al tratar de demostrar la permeabilidad de la piel, se diseña un sistema que separa dos 

disoluciones mediante colgajo de piel humana o de otros animales (con frecuencia se 

emplea la de cerdo por su semejanza en el comportamiento de la humana. (57) 
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CAPITULO VI: PRINCIPIO DE IONTOFORESIS 

 

La iontoforesis consiste en la aplicación de una diferencia de potencial, generada por 

una fuente de energía, entre dos electrodos, el ánodo y el cátodo, que contactan por 

separado con la superficie de la piel mediante una formulación adecuada. La molécula 

que debe administrarse generalmente está contenida en el compartimiento de electrodos 

de la misma carga.  

La iontoforesis es un proceso simétrico; por lo tanto, también permite la extracción de 

analitos de la piel, que es la base para la monitorización iontoforética de fármacos. 

Aunque el Biographer GlucoWatch1 (Cygnus, Inc., Redwood City, CA) descrito en la 

siguiente sección ilustra este concepto, esta revisión se centrará esencialmente en la 

administración de fármacos iontoforéticos. Durante la iontoforesis, el movimiento de 

una molécula a través de la piel se puede atribuir a tres componentes: difusión pasiva 

(mejorada), electromigración y flujo de disolvente convección, también llamado 

electroósmosis. Cada fenómeno es independiente. Por lo tanto, el flujo total de una 

molécula durante la iontoforesis generalmente se describe por la suma de los flujos 

debidos a estos tres procesos (teoría de Nernst-Planck): (58) 

 

 

 

Donde JTOT es el flujo total, JP es el flujo pasivo, JEM y JEO son los flujos resultantes 

de electromigración y electroósmosis, respectivamente. El papel de la difusión pasiva 

en el suministro iontoforético suele ser menor en comparación con los otros dos 

mecanismos, especialmente en el caso de las moléculas cargadas y polares. La 

administración transdérmica pasiva se ha descrito extensamente en otra parte. (52, 

59,66) 
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6. ELECTROMIGRACIÓN 

Cuando se aplica una diferencia de potencial a través de una membrana, como la piel, 

los iones disueltos migran según su carga: Los cationes se conducen del ánodo al 

cátodo, mientras que los aniones se mueven en la dirección opuesta. Este proceso 

electromigración puede ser descrito por la ley de Faraday: (51, 52, 67,70) 

 

 

Donde JEM, D, tD, zD representan, respectivamente, el flujo de electromigración, el 

número de transporte y la valencia del fármaco (D); "I" es la corriente aplicada; F es la 

constante de Faraday; y A es el área de contacto. 

La inferencia de esta ecuación es que la aplicación de una corriente constante se puede 

usar para controlar la velocidad de administración del fármaco, y se fijan los otros 

términos en la expresión (tD, zD, A, F). Un cambio en I se traduce directamente en un 

cambio en JEM, D. Por otro lado, si se aplica un voltaje constante (V), el flujo de 

corriente a través de la piel viene dado por la ley de Ohm: 

 

 

Donde R es la resistencia de la piel. Como se sabe que R disminuye al aplicar un campo 

eléctrico a través de la piel, se deduce que debo aumentar para mantener esta 

proporcionalidad. Esto da como resultado un aumento correspondiente en JEM, D, pero 

ahora de forma incontrolada y sujeta a la variabilidad entre las pieles (y, por lo tanto, 

pierde la principal ventaja de la iontoforesis). 
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El número de transporte es un parámetro que describe la fracción de la carga total 

llevado por cada especie: (51,70,71) 

 

 

Donde cD, zD y uD representan la concentración, la valencia y la movilidad del fármaco, 

respectivamente. La suma de los números de transporte de todos los iones (cationes y 

aniones) presentes en el sistema es igual a la unidad. Esta ecuación es una herramienta 

predictiva útil para estimar la eficiencia del transporte de una especie dada, pero supone 

que el CD y el UD dentro de la matriz de la piel son equivalentes a los de la 

formulación acuosa. (70) 

Según la Ecuación, los iones altamente móviles como Na + o Cl-, que a menudo están 

presentes en una alta concentración en el compartimento anódico y son ubicuos en vivo, 

transportarán una gran fracción de la corriente, compitiendo así fuertemente con menos 

iones móviles (tales como péptidos de mayor peso molecular MW disminuyendo así su 

administración. Teóricamente, una alternativa para aumentar la eficiencia de entrega de 

tales fármacos de alto MW es aumentar su concentración en el donante. (51) 

 

6.2. ELECTROOSMOSIS  

Rein fue uno de los primeros en informar sobre la presencia de electroósmosis durante 

la iontoforesis transdérmica,
 
(72) y posteriormente se demostró que este fenómeno era 

responsable del transporte anódico de agua, así como de los solutos no cargados e 

iónicos a través de la piel. (73,75) 

Este proceso altamente complejo, a menudo interpretado usando termodinámica de 

desequilibrio, (76,79) se puede conceptualizar de la siguiente manera. A pH fisiológico, 

la piel (que tiene un punto isoeléctrico de aproximadamente 4 a 4,5) (80) posee una 

carga neta negativa. Por lo tanto, actúa como una membrana de intercambio iónico, que 

es perm-selectiva a los cationes. Como consecuencia, bajo la influencia de un campo 

eléctrico, se genera un flujo de disolvente convectivo en la dirección del ánodo al 
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cátodo. Este flujo electroosmótico contribuye a la permeación de los cationes, pero se 

opone al movimiento de los aniones. Además, las moléculas neutras (con un MW 

razonable, como los azúcares) también se pueden transportar del ánodo al cuerpo y del 

cuerpo al cátodo. La observación de que las moléculas no cargadas también podrían ser 

administradas por iontoforesis ha ampliado naturalmente su ámbito de aplicación. (76, 

79, 81,84) En general, se acepta que la contribución relativa de la electroósmosis a la 

permeación de cationes se vuelve más importante con el aumento de MW. Es decir, 

mientras que las moléculas pequeñas se administrarán principalmente por 

electromigración (por ejemplo, para lidocaína, el 90% de su flujo de una solución 10 

mM en solución salina tamponada HEPES se debe a la electromigración) (85), los 

cationes más grandes, con movilidad inferior, son transportados principalmente por 

electroósmosis. 

 

6.3 CONSIDERACIONES PRÀCTICAS 

ELECCIÓN DEL ELECTRODO 

La iontoforesis a menudo se ha realizado con electrodos inertes, como el platino. Sin 

embargo, tales electrodos provocan la electrólisis del agua, generando iones de 

hidróxido en el cátodo y protones en el ánodo.(86) Esto es indeseable porque induce 

cambios de pH que puede impactar en la eficiencia de entrega al afectar la estabilidad 

del fármaco, cambiar el estado de ionización de la molécula que se va a administrar e 

incluso revertir el flujo electroosmótico.(51) Además de reducir la eficiencia de entrega, 

los protones generados en el ánodo (e iones de hidróxido liberados en el cátodo) 

también pueden causar quemaduras químicas. Por lo tanto, los electrodos de elección 

son los electrodos de plata-cloruro de plata (Ag-AgCl), que son reversibles a bajo 

potencial, químicamente estables y que impiden los cambios de pH. 

Las reacciones que ocurren en cada electrodo son: (86) 
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La corriente electrónica generada por la batería se convierte en un flujo de iones en el 

interfaz electrodo-solución. La fracción de esta corriente iónica portada por la molécula 

de fármaco estará determinada por su movilidad y concentración con respecto a las de 

los otros portadores de carga en el sistema, que no siempre pueden excluirse del 

sistema. Por ejemplo, los electrodos de Ag-AgCl requieren iones cloruro para la 

electroquímica anódica. (87) 

La fuente más conveniente de cloruro es la sal hidrocloruro del fármaco; sin embargo, 

cuando esto no está disponible en los niveles requeridos, se debe proporcionar una 

fuente externa de iones cloruro en el ánodo. Esto generalmente se suministra en forma 

de cloruro de sodio (NaCl) a la formulación. Como se discutió anteriormente, los iones 

de sodio compiten de manera muy efectiva con otros cationes, incluida el fármaco a 

administrar, y su presencia en la formulación puede reducir significativamente la 

entrega. Las estrategias para reducir esta competencia pueden implicar la separación 

física (pero no eléctrica) del compartimento de la droga y el electrodo, como la basada 

en el conocido concepto de "puente de sal" en electroquímica. Con respecto al diseño 

del parche, este puede desplegarse en forma de una membrana de carga o selectiva de  

tamaño que separa la formulación del fármaco del compartimiento del electrodo. 

 

6.4 CORRIENTE 

Según la ley de Faraday, el transporte de drogas iontoforético a través de la piel 

depende de la corriente total suministrada. Por lo tanto, en principio, la entrega se puede 

mejorar aumentando la magnitud de la corriente aplicada. Aunque la aplicación de 

corrientes más altas normalmente da como resultado un aumento proporcional en la 

electromigración, se ha informado sobre la limitación de las densidades de corriente por 

encima de las cuales no hay un aumento adicional del transporte en algunos estudios.
 

En términos de cumplimiento del paciente y tolerabilidad de la corriente, el límite 

superior para la densidad de corriente aplicada en vivo se considera de 

aproximadamente 0.5 mA / cm2. Aunque las sensaciones de hormigueo y picor, así 

como el eritema (que se resuelve sin secuelas) son efectos secundarios frecuentes y bien 

tolerados, las densidades de corriente más altas pueden provocar dolor y malestar. (88)
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6.5 MEDICINA FÍSICA 

Iontoforesis tiene un lugar bien establecido en la terapia física. Permite la entrega de 

drogas iónicas para efectos locales, mientras se minimizan sus niveles sistémicos. Sin 

embargo, muchas de las primeras aplicaciones fueron empíricas y se implementaron sin 

una comprensión detallada de los procesos y, a veces, los problemas de seguridad 

involucrada. (89) 

La mala elección de los electrodos o el uso de una corriente demasiado alta significan 

que el tratamiento iontoforético a veces va acompañado de quemaduras químicas de la 

piel debido a los cambios en el pH de la solución.
 
(90) Los estudios clínicos informados 

en la literatura se refieren predominantemente a patologías musculoesqueléticas, como 

la fascitis plantar, (91) la artritis reumatoide de la rodilla (92) y otras enfermedades 

reumáticas. (93) 

En 1995, Costello y Jeske informaron un resurgimiento en el uso de la iontoforesis, 

particularmente para el suministro de lidocaína y agentes antiinflamatorios, que siguen 

siendo las aplicaciones principales de la iontoforesis en medicina física.
 
(90) Los 

corticosteroides, en particular el fosfato sódico dexametasona y el succinato sódico de 

metilprednisolona, se han utilizado ampliamente como agentes antiinflamatorios 

tópicos para el tratamiento de afecciones musculoesqueléticas como la tendinitis, donde 

se pueden combinar con lidocaína. Aunque estas aplicaciones se remontan a la década 

de 1960, los estudios que examinaron los niveles tisulares y la distribución de las 

moléculas iontoforetizadas siguieron mucho más tarde. La iontoforesis anódica de 

dexametasona en monos Rhesus dio como resultado concentraciones de tejido más altas 

en comparación con las obtenidas por administración sistémica, aunque los niveles 

fueron inferiores a los medidos después de la inyección local.  

El fármaco fue capaz de alcanzar el músculo y algunas de las estructuras subyacentes, 

como el cartílago, en concentraciones que se consideraron clínicamente adecuadas.(94) 

En un estudio clínico aleatorizado, doble ciego, el tratamiento iontoforético con 

dexametasona condujo a una mejoría en el dolor agudo del tendón de Aquiles.(95) Del 

mismo modo, un estudio piloto en cinco pacientes con artritis reumatoide de la rodilla 

informó una mejoría significativa con la dexametasona iontoforética en comparación 

con el placebo.(92) 
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El ácido acético también ha encontrado un lugar en la fisioterapia, especialmente para el 

tratamiento de la tendinitis calcificante del hombro, aunque en ausencia de estudios 

clínicos de respaldo. (96,97) Un reciente ensayo controlado aleatorio doble ciego 

mostró que la remisión no fue mejor cuando la iontoforesis de ácido acético se acopló a 

la fisioterapia, que cuando los pacientes fueron tratados con fisioterapia sola. (98) 
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CAPITULO VII: EFECTOS FISIOLÓGICOS DE LA 

IONTOFORESIS 

 

De la transferencia iónica depende del ion seleccionado para el tratamiento. La 

efectividad del ion específico dependerá: del número de iones transferidos, de la 

profundidad de penetración, de la combinación química de iones con otras moléculas en 

la piel y del paso de los iones a los capilares y por lo tanto al torrente circulatorio, 

donde tendrá un efecto sistémico.  

Los iones a traviesa la piel penetrando a través de los orificios de las glándulas 

sudoríparas, sebáceas y folículos pilosos, que son áreas de impedancia disminuida. La 

penetración es generalmente, menor de 1 mm, la absorción más profunda se produce 

mediante la circulación capilar y el transporte transmembrana. Una vez traspasada la 

epidermis, los iones depositados se localizan en el lugar del electrodo activo, donde se 

almacenan como componentes solubles o insolubles y actuales localmente. La mayoría 

de los iones difunden a la dermis, para posteriormente penetrar en los capilares y llegar 

al torrente sanguíneo, donde se extienden al resto del organismo, en concentraciones 

generalmente muy pequeñas. De este modo, ciertas sustancias irritantes sobre la mucosa 

gástrica, como la hidrocortisona o los salicilatos, puedes introducirse localmente con 

pocos efectos adversos sobre la mucosa gástrica. 

La mayoría de las sustancias utilizadas son elementos básicos, además de varios 

radicales de valor fisiológico. Al actuar localmente, se precisan concentraciones de 

iones muy bajas, para conseguir eficacia en su administración. Mediante iontoforesis, es 

difícil determinar la cantidad exacta de fármaco introducido. No obstante, el número de 

iones transferidos es directamente proporcional a la densidad de corriente, a la duración 

del paso de corriente y a la concentración de iones en la solución.  

Así el número de iones transferidos es proporcional a la raíz cubita del producto de la 

densidad de corriente y la duración del paso de corriente o tiempo de aplicación. Por 

consiguiente, cuanto más tiempo se aplica una corriente, mayor es el número de iones 

transferidos. Por lo tanto, una intensidad de 10 mA durante 1 minuto transferirá la 
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misma cantidad de iones que 1 mA durante 10 minutos. En cuanto a la concentración de 

iones, diversos experimentos han demostrado que las concentraciones mayores del 1- 

2% no son más efectivas que las concentraciones menores. La densidad de corriente 

puede incrementarse aumentado la intensidad de la corriente o disminuyendo el tamaño 

del electrodo.  

Ha de tenerse en cuenta que para las aplicaciones de iontoforesis, la piel normal no 

tolera densidades de corriente superiores a 1 mA/cm2  y que ,conforme aumenta la 

duración de la aplicación, la impedancia de la piel disminuye, lo que incrementa el 

riesgo de producción de quemaduras químicas por debajo de los electrodos. Es preciso 

tener en cuenta, además, que la impedancia de la piel incluso más baja en áreas donde 

este lacerada o con cicatrices, y en individuos de piel clara. Las reacciones 

electroquímicas bajo los electrodos pueden disminuirse reduciendo la densidad de 

corriente bajo el cátodo. Esto se consigue aumentando el tamaño de los electrodos o 

disminuyendo la amplitud de la corriente. (99)  

 

7.1. VÍAS DE PENETRACIÓN  

Cuando se establece un gradiente de potencial de corriente a través de piel intacta, los 

iones fluyen por los caminos de menor resistencia. Se han identificado varios trayectos 

porosos, como las glándulas sudoríparas o sebáceas, los folículos pilosos y las llamadas 

imperfecciones cutáneas (100)
 
.Los conductos de las glándulas sudoríparas son la vía 

principal de penetración. (101) 

La piel tendría un sistema heterogéneo de poros de tres tipos: negativo, positivo y 

neutro, predominando los positivos grandes (102) y los poros no estructurales (103), 

que se forman probablemente en el estrato córneo por un movimiento de vaivén de las 

hélices de los polipéptidos. El flujo iontoforético es muy localizado y el camino 

depende de la estructura cutánea utilizada, según se ha comprobado recientemente con 

técnicas de LSCM (laser scanníng confocal microscopy), electrodo sonda de Vibración, 

dispersión de rayos X y técnicas ATRFTIR] (103,104). La iontoforesis con cloruro de 

mercurio en la piel de cerdo es un medio para visualizar la vía de penetración en el 

estrato córneo y la ruta intercelular, al poner de manifestó los poros de los modelos 



 

33 
 

matemáticos. Se ha observado en la membrana externa de las mitocondrias, y en células 

epidérmicas, fibroblastos cutáneos y capilares, demostrando que hay una penetración y 

distribución sistémica. (105)
   
 

En general la penetración es de 1 mm. (106) El grosor de la piel influye en el tiempo 

necesario para alcanzar el equilibrio del flujo, que es inversamente proporcional al 

mismo. (107) Hay dos mecanismos distintos para facilitar la penetración de sustancias a 

través de la piel por medio de corriente eléctrica: la iontoforesis clásica y la 

electroporación. 

Una corriente continua de bajo voltaje, de menos de 10 V, y a una intensidad típica de 

0.5 mA/cmz, que es la iontoforesis habitual en fisioterapia, introduce fármacos 

ionizados. Una corriente en forma de pulsos muy breves, del orden de unos cuantos 

microsegundos y un voltaje elevado, más de 100 V, permeabiliza la piel para el paso de 

macromoléculas hidrófilas, como los nuevos fármacos de la biotecnología por 

electroporación.  

La electroporación se usa ya ampliamente en ingeniería genética y se está introduciendo 

en clínica humana, siendo motivo de una extensa investigación actual. (108) 

El flujo circulatorio en la piel es importante para la penetración. En un experimento 

realizado en cerdos el flujo de lidocaína por iontoforesis disminuyó con la 

administración simultánea de epinefrina, vasoconstrictora, y aumentó con la del 

vasodilatador tolazolina. (109) Hay un preparado comercial para iontoforesis con 

lidocaína y epinefrina precisamente para prolongar el efecto a semejanza de las 

infiltraciones de anestesia local con esta mezcla. (110) 

También es importante la circulación subcutánea, de la que depende a permanencia 

local de la sustancia. Una vez que han penetrado en la piel, los iones se combinan con 

los iones y los radicales libres existentes en la sangre, para formar nuevos compuestos. 

Algunos iones, como los metales pesados (hierro, cobre, plata y zinc), forman 

precipitados insolubles al atravesar la piel e inhiben la ulterior penetración. (111)  
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7.2. FUERZAS DE PENETRACIÓN 

La iontoforesis aumenta la penetración de solubles por tres mecanismos: 

electrorrepulsion, electroósmosis y cambios en la permeabilidad producidos 

eléctricamente. (112) 

Cuando se establece un gradiente de potencial eléctrico a través de un tejido, se produce 

la repulsión electrostática de los iones cargados eléctricamente por el polo del mismo 

signo. (113) Un compuesto neutro, como un péptido, no sufre electrorrepulsión pero se 

mueve por el efecto electroosmótico del flujo convectivo del solvente durante la 

iontoforesis. Hay un claro aumento de absorción en dirección ánodo a cátodo, que se 

explica porque la corriente se transporta preferentemente por cationes, como se ha visto 

en experimentos con manitol. (114) 

Aunque la repulsión electrostática es la fuerza principal para la penetración 

transdérmica por iontoforesis, otros fenómenos, como la electroósmosis, la conducción 

iónica y la interacción entre disolventes y solubles, son también muy importantes. (115)  

El pH de la piel está entre 3 y 4, lo que significa que es una membrana cargada 

negativamente por la preponderancia de ácido carboxílico y residuos de aminoácidos 

cargados negativamente. Actúa como una membrana selectivamente permeable, 

ofreciendo menos resistencia al paso de elementos positivos de moléculas con carga 

negativa.   

La cantidad de iones transferidos por iontoforesis depende de la intensidad o densidad 

de la corriente en el electrodo activo, de la duración del paso de la misma y de la 

concentración de iones en la solución. (116)
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CAPITULO XIII: DOSIFICACIÓN IONTOFORÉTICA 

 

8. DOSIS 

La dosis es la cantidad de corriente eficaz durante el tratamiento. Se suele expresar en 

mA/minuto. Es el producto de la intensidad de la corriente en mA por la duración del 

tratamiento en minutos. Por ejemplo, una sesión con 4 mA durante 5 minutos es la 

misma dosis que una de 2 mA durante 10 minutos. La dosis tiene la ventaja de que se 

puede ajustar a la tolerancia del paciente, por ejemplo, con una intensidad menor pero 

aumentando el tiempo. Habitualmente la dosis es de 40-80 mA/minuto aunque en 

aplicaciones de dexametasona y lidocaína se ha llegado hasta 100 mA/minuto (106). 

Para la mayoría de las aplicaciones se cree que una corriente de 4 mA durante 10 

minutos, dosis de 40 mA/minuto, es más que suficiente (90). Algunos aparatos actuales 

calculan automáticamente la dosis teniendo en cuenta las variaciones de amperaje 

durante el tratamiento. 

 

8. 1. INTENSIDAD DE LA CORRIENTE 

Las intensidades habituales son de 3 a 5 mA (106, 117, 118, 119). La máxima 

recomendada está en relación con el tamaño del electrodo activo, que determina la 

densidad de corriente. En general, se halla entre 0.1 y 0.5 mA/cm
2
 (116, 120,121) según 

la sensación del paciente, que no debe ser desagradable o dolorosa. Equivale a unos 5-

10 mA para electrodos de 50-100 cmz.  

Tanto la instauración de la corriente como su retirada al final de la sesión deben ser 

progresivas. Para evitar al paciente sacudidas desagradables, muchos aparatos llevan un 

dispositivo de seguridad que obliga a poner la dosis a cero antes de empezar el 

tratamiento; algunos además tienen la subida y bajada progresiva, programada y 

automática. 

Los electrodos pueden tener de 6 a 30 cm
2
 y ser iguales, o el negativo algo más pequeño 

para compensar la diferencia de efecto mencionada anteriormente. 
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En este caso los mA/cm
2
 se calculan por el negativo. Intensidades muy elevadas tienden 

a disminuir la penetración efectiva en los tejidos y, paradójicamente, tienen menor 

poder de transferencia (119). A medida que avanza la sesión, disminuye la impedancia 

de la piel al humedecerse ésta y por vasodilatación (116), aumentando el paso de 

corriente si es un aparato de voltaje constante, lo que hace necesario reponer el valor 

inicial para evitar el peligro de lesiones  (122). Algunos aparatos llevan un dispositivo 

de seguridad que corta la corriente si se produce un paso excesivo por una disminución 

anormal de la resistencia cutánea.  

8.2.1 DENSIDAD DE CORRIENTE 

Es la cantidad de corriente que pasa por el electrodo. Depende de la intensidad de la 

corriente y del área del electrodo. Con una misma intensidad, la densidad de corriente 

será mayor en un electrodo pequeño que en uno grande. Una forma de intensificar la 

acción e un tratamiento en un punto determinado es disponer de dos electrodos de 

distinto tamaño. El pequeño, llamado activo, se sitúa en el punto de tratamiento. El 

grande, llamado indiferente o dispersivo, en un punto más o menos alejado. 

En un electrodo la densidad de corriente no es uniforme. Es mayor en los bordes y 

especialmente en los vértices (por eso se suelen redondear las puntas). En los electrodos 

de placa de silicona dopada, la distribución de la densidad es más irregular que en los 

desechables. Si dos electrodos están muy próximos, aumenta la densidad en los bordes 

adyacentes. Nunca deben estar a menos de la medida de su borde más largo. La 

distribución irregular a través del gel o la esponja de la presión por las bandas de 

sujeción aumenta la densidad en los puntos con poco grosor de los  mismos. (Anexo10) 

Una densidad excesiva puede causar lesiones en la piel. 

 

8.3. CONCENTRACIÓN DE LA SOLUCIÓN 

Suele ser débil, pero varía según los autores para una misma sustancia. Concentraciones 

de más del 1-3 % no suelen ser más efectivas, y las concentraciones elevadas pueden 

aumentar 1a atracción entre los iones más próximos y ofrecer mayor resistencia a la 

foresis (121, 123, 124). 
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8.4. CORRIENTE UTILIZADA 

La corriente continua o galvánica es la indicada y la usada tradicionalmente para 

producir la migración iónica. Hay generadores específicos en el mercado, pero sirve 

cualquier aparato de electroterapia con la modalidad de corriente galvánica. La mayoría 

son de corriente constante, con ajuste automático de la intensidad a los cambios de 

resistencia cutánea, y son más seguros y recomendables que los de voltaje constante 

(116,122). La polaridad de los electrodos tiene que estar bien indicada. Normalmente el 

negativo tiene cable negro y el positivo rojo, pero si hay un inversor de polaridad puede 

haber errores por cambios en tratamientos anteriores. 

La corriente continua puede despolarizar la piel, lo que produce merma de la eficacia de 

penetración e irritación cutánea (125); por eso, muchos autores consideran que los 

pulsos monofásicos, con los que la piel se repolariza durante las pausas, son mejores 

(126, 127, 128, 129, 130). Otros, sin embargo, no encuentran que los pulsos sean más 

efectivos  (131,132). La discrepancia viene dada por las diferencias en los parámetros 

de los pulsos: forma, frecuencia, cociente entre tiempo de activación y pausas y 

duración del tratamiento (130,133). Las corrientes de alto voltaje, pese a tener pulsos 

monofásicos polarizados, no sirven al ser éstos demasiado cortos (116). Las sustancias 

macromoleculares, como la insulina, penetran mejor con corriente galvánica 

interrumpida en pulsos (134). 

Una variante ecléctica es la de superponer, a una corriente galvánica de base pulsos de 

baja frecuencia de 2 a 100 Hz para sumar los efectos analgésicos excitomotores tróficos 

(135), aunque no se especifica la duración de los pulsos. 

Una corriente pulsada unidireccional de frecuencia media, voltaje constante y ciclo de 

trabajo del 95 %, tiene mayor tolerancia cutánea y efectividad que la galvánica (136). 

Una corriente alterna de muy baja frecuencia es útil para iontoforesis y produce menos 

irritación en la piel (132,137,138) ya que tiene fases largas, pero la corrientes de 

frecuencia media habituales, de 4-6 kHz, no sirven (116). 
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CAPITULO IX: APLICACIÓN IONTOFORÉTICA 

 

9. PREPARACIÓN DE LA PIEL 

Hay que limpiarla con agua o alcohol antes del tratamiento para elimina restos de 

cremas cosméticas o grasa, Algunos opinan que el alcohol reseca la piel y aumenta su 

resistencia, pero el propio paso de la corriente y la solución medicamentosa la 

humedecen rápidamente. 

Las zonas con mucho vello tienen que ser rasuradas con antelación, ya que se hace 

antes de la primera sesión se corre el riesgo de producir erosiones que supondrían una 

contraindicación para la iontoforesis. 

Son preferibles las zonas de piel fina, porque la muy gruesa o hiperqueratósica requiere 

mayores intensidades. Antes de la primera sesión es preceptivo comprobar si la 

sensibilidad es normal.  

 

9.1. ELECTRODOS 

La forma y tamaño cambia la densidad de corriente (139). Los pequeños sirven para un 

tratamiento muy localizado y los grandes para zonas más extensas. 

El activo siempre tiene que ser igual o menor que el indiferente. Como el electrodo 

negativo produce más reacción cutánea que el positivo, se recomienda que el electrodo 

negativo sea más grande, incluso el doble del positivo, para reducir su densidad de 

corriente. (116) Con electrodos muy próximos aumenta la densidad de corriente local 

pero disminuye la profundidad de penetración. Con mayor separación, la densidad de 

corriente local disminuye, pero aumenta la profundidad de actuación. 

La separación entre los electrodos tiene que ser por lo menos equivalente a la medida de 

su diámetro, diagonal o lado mayor (140) para que no se produzca hiperdensidad en los 

bordes próximos. Sirven los electrodos habituales, pero los hay especiales para 

iontoforesis 
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9.2. POLARIDAD 

El fármaco se sitúa en el electrodo del mismo signo que su ion activo, ya que asi será 

repelido y penetrara.  

Es imprescindible conocer el signo del ion, lo que es fácil en las sales pero a veces 

difícil en los preparados comerciales de medicamentos. En el caso de las sales, la 

fracción inicial en el nombre español de la sustancia es la negativa y la última la 

positiva: por ejemplo, en el cloruro sódico (ClNa) el cloro es negativo y el sodio 

positivo; en el salicilato sódico, el salicilato es negativo y el sodio positivo. En la 

nomenclatura inglesa es al revés, la primera fracción es la positiva y la segunda la 

negativa (cloruro de sodio, salicilato de sodio). En productos más complejos conviene 

consultar al fabricante la capacidad de ionización y cuál es la carga del principio activo. 

Un motivo de confusión es el empleo de la terminología clásica en vez de hablar 

simplemente de polo e ion positivo o negativo. Como ya sabemos, el polo negativo se 

llama cátodo y el positivo ánodo, denominación que corresponde al antiguo concepto de 

que la corriente va de positivo a negativo. La confusión surge con los iones que se 

denominan según el polo hacia el que migran en electrólisis, no por el signo de su carga 

eléctrica; así, el sodio con carga positiva, Na no se denomina anión por su carga, sino 

catión, ya que migra hacia el cátodo. 

Las confusiones y errores en el signo de los fármacos son relativamente frecuentes. El 

caso más típico es el de la mezcla de dexametasona y lidocaína como antiinflamatorio y 

analgésico, que durante años se ha aplicado en el polo positivo en la creencia errónea de 

que ambos fármacos tenían la  carga positiva. En los años noventa se comprobó que la 

dexametasona tiene carga negativa, por lo que debería aplicarse en el polo negativo; 

pero el error no sólo se mantiene en las publicaciones anteriores que aún están en venta, 

sino también en muchas posteriores, poco actualizadas, en las que se sigue 

recomendando el polo positivo. Es posible que en el electrodo positivo penetre algo del 

corticoide por la atracción electrostática de la lidocaína, que empuja el ion contrario 

hacia los tejidos, aunque por este mecanismo la penetración es diez veces inferior. (141) 

No es aconsejable aplicar a la vez dos o más medicamentos del mismo signo en el 

mismo electrodo, ya que se produce una concentración elevada de iones y por atracción 
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interiónica disminuye la transferencia (124, 142), pero se pueden dar a la vez dos iones 

de polaridad diferente, uno en cada electrodo, o un anfótero en los dos electrodos. (135) 

En el caso mencionado de la dexametasona y la lidocaína, asociación que se ha 

demostrado muy útil, se puede aplicar la mezcla en el electrodo situado en la zona a 

tratar. Durante 10 minutos se conecta como positivo, y durante 20 minutos se invierte a 

negativo para que penetre la dexametasona (143).  

 

9.3. TIEMPO DE APLICACIÓN 

No menos de 20 minutos ni más de 30, con un máximo de 12 sesiones en la misma zona 

(123, 136). La eficacia del tratamiento local depende de la circulación que va drenando 

el medicamento de la zona; se produce vasodilatación a los 10 minutos, por lo que 

puede que no se consiga ya una mayor concentración a partir de ese momento (90). 
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CAPITULO X: MEDICAMENTOS PARA EL USO DE 

IONTOFORESIS 

 

Hay listas de sales o fármacos que se pueden aplicar por iontoforesis, algunos ya 

inexistentes en las farmacias, abandonados por sus efectos secundarios, o que 

posiblemente nunca se utilizan en la práctica.  

Como la iontoforesis es simplemente un medio de administración, la prescripción del 

medicamento no tiene que ser distinta de la de otras vías, y debe realizarse sobre la base 

de sus efectos. Detallamos algunos productos que se han mencionado en las 

publicaciones de los últimos años, teniendo en cuenta que se pueden utilizar muchos 

más y que los eficaces en infiltración local o cremas tópicas casi siempre se pueden 

introducir por iontoforesis. 

Lidocaína: En aplicaciones repetidas la lidocaína, en parches o iontoforesis, mejora la 

alodinia en el dolor crónico y la neuralgia posherpética (144, 145) con escasos efectos 

secundarios. Se obtiene una analgesia local que alcanza su máximo a los 7 días y dura 

hasta 8 semanas. 

Lidocaína y epinefrina: La asociación, que prolonga el efecto de la lidocaína ha dado 

buenos resultados como preparación para cateterismos o punciones, y también en el 

dolor crónico y neuralgia posherpética. 

Las concentraciones habituales son las siguientes: clorhidrato de lidocaína al 2 % y 

epinefrina 12100 (146) en aplicaciones de 44 mA durante 10 minutos. En caso de 

molestias, hay que dar 2 mA durante 20 minutos. No hay diferencia entre adultos y 

niños. Produce una anestesia inmediata hasta 10 mm de profundidad, que dura más de 

una hora, y es útil en cateterismos, inyecciones, etc. Los efectos secundarios (urticaria, 

edema, eritema, palidez) son mínimos y se resuelven antes de 48 horas. La acción es 

puramente local y no hay niveles detectables de los fármacos en plasma. Esta mezcla, 

de la que ya hay preparados comerciales, se ha empleado en aplicaciones repetidas en el 

dolor neuropático y en la neuralgia posherpética (146, 147).  
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Dexametasona: Un estudio prospectivo mostró la eficacia del fosfato sódico de 

dexametasona en la tendinitis calcificante del hombro  (146). Un estudio del síndrome 

del túnel carpiano en fase inicial encontró que la dexametasona por iontoforesis tiene la 

misma eficacia que por infiltración (148), y carece del peligro de lesión del nervio o de 

falta de absorción de los cristales de liberación retardada. 

Dexametasona y lidocaína: La asociación de ambos fármacos tiene muchas ventajas. 

Se prepara con 1 ml de dexametasona al 4 % y 2 ml de lidocaína al 4 %. Al principio se 

recomendaba aplicarla en el electrodo positivo (117,118) pero se vio que la 

dexametasona tiene carga negativa y la lidocaína positiva, y que la penetración del 

corticoide tenía que ser mínima o nula. Actualmente se recomienda aplicar la mezcla 

durante 10 minutos con el electrodo como positivo e invertir la polaridad a negativo 

durante 20 minutos para la penetración de la dexametasona. (143) 

En el síndrome miofascial de la cintura escapular la mejoría y el aumento de amplitud 

articular son superiores a los que se producen con ultrasonido y relajantes musculares. 

(118)  

En la tendinitis de hombro la analgesia y el aumento de amplitud articular son similares 

a los de la infiltración con los mismos fármacos (117).  En dolores musculares, un 

estudio doble ciego mostró que la asociación de dexametasona y lidocaína es mejor que 

la lidocaína sola o el placebo (149). 

Se ha ensayado la iontoforesis con vincristina en la neuralgia posherpética, con mejoría 

frente al placebo, pero hay pocos casos y la irritación y quemaduras en la piel son 

frecuentes. (150) 

Ácido acético: El ion acetato, contenido en el ácido acético, tiene carga negativa y por 

iontoforesis reacciona con los depósitos de calcio sustituyendo el radical carbonato por 

acetato de calcio, más soluble y fácilmente reabsorbible (151,152,153), Se aplica una 

solución hídrica de ácido acético al 5 %, exenta de iones competitivos (el vinagre no es 

adecuado) en el polo negativo, con un electrodo menor que el positivo, que se sitúa en 

la proximidad, con una densidad de corriente de 0.2-0.3 mA/cmz. Las sesiones diarias 

son de 20 minutos a un ritmo de 5 por semana, durante seis semanas. (136) También se 
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ha recomendado una solución menos concentrada, al 2 %, con mayor intensidad, de 3-4 

mA, y en sesiones de 10-20 minutos (151,154)  

La iontoforesis de ácido acético ha disminuido el tamaño de los depósitos cálcicos y el 

dolor en la tendinitis calcificante (136, 151, 152,153, 154). Sin embargo en un trabajo 

publicado en 1997 sus autores no observaron ningún efecto en la tendinitis de hombro 

(155) y creen que la disminución y reabsorción de los depósitos de calcio se debe a 

evolución natural; de todos modos, parece que aplicaron el fármaco en el ánodo. 

Se ha publicado una significativa disminución del tamaño de la miositis osificante del 

cuádricep con iontoforesis con ácido acético (153) y una analgesia prolongada en el 

dolor de la fascitis plantar. (156)  

Salícilato sódico: Al 1-3 % en el polo negativo se ha aplicado en procesos 

inflamatorios y reumáticos. Como puede haber reacciones alérgicas, conviene preguntar 

al paciente si es alérgico a la Aspirina.  

Ácido acetilsalicílico: La Aspirina en cloroformo se ha aplicado a pacientes con dolor 

neuropático, obteniéndose analgesia a los 20 minutos, con un efecto máximo a los 30 y 

una duración de hasta 4 horas; es un método barato y fácil de tratamiento (157). Para 

disolver la Aspirina en éter o cloroformo se tritura una tableta y se hace una suspensión 

en 15 mg de cloroformo. Se aplica con un algodón sobre la piel dos veces al día, y al 

evaporar se deja una capa de Aspirina que va penetrando (158). 

La eficacia en la neuralgia posherpética se ha comprobado en estudios doble ciego 

(159,160) y en casos en que la indometacina y el diclofenato no fueron superiores al 

placebo (161). No hemos encontrado publicaciones de aplicación de ácido 

acetilsalicflico por iontoforesis, pero seguramente sería posible, como ocurre con el 

salicilato sódico, y eficaz.  

Aine: Se utilizan los preparados comerciales en gel. En la periartritis escapulohumeral 

hay mejoría, superior a la que se produce con el placebo o la simple galvanización, al 

cabo de dos semanas de sesiones diarias (162). Creemos que probablemente es mejor 

aplicar los AINE por sonoforesis, con mayor profundida de acción, menos tiempo y con 

el efecto terapéutico adicional del ultrasonido. 
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Capsaicina: No hemos encontrado referencias sobre su aplicación por iontoforesis, 

aunque sí se han aplicado otros rubefacientes. Si la capsaicina tuviera sólo un efecto 

rubefaciente o irritante cutáneo local, muy evidente en los parches y cremas, sería 

ilógico potenciarlo con la iontoforesis, pero actualmente se supone que la capsaicina 

disminuye la concentración de péptidos, como la sustancia P, en las neuronas aferentes 

primarias.  

Estas sustancias pueden activar los sistemas nociceptivos en el asta dorsal medular y su 

descenso disminuye la transmisión de información de estímulos dolorosos o reduce las 

aferencias periféricas que llegan a las neuronas centrales sensibilizadas.(163)  Con estos 

efectos, no puramente de vasodilatación o irritación local una mayor penetración por 

iontoforesis probablemente sería beneficiosa, pero habría que tener cuidado con la 

reacción cutánea y evitar el contacto accidental del terapeuta o el paciente con el 

fármaco en los dedos o en los ojos. Sería necesario llevar guantes y tapar con un apósito 

la zona tratada. 

Los preparados comerciales la concentran al 0.025 % y 0.075 %. Usada tópicamente 

como rubefaciente tiene una acción analgésica directa que se puede prolongar por la 

aplicación repetida. (164) Por ello, se ha indicado en varias modalidades de dolor, 

especialmente en el neuropático y crónico. Muchos metanaálisis y ensayos controlados 

han Visto beneficio en la neuropatía diabética dolorosa (165) artrosis, (166,167) 

neuralgia posherpética (168), dolor posmastectomía (169) y neuralgia de trigémino. 

(170) 
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CAPITULO XI: EVIDENCIA BASADA EN EL USO DE 

IONTOFORESIS 

 

1.1 SEGUIMIENTO DE MANO  

Gökoglu F, Fındıkoglu G, Yorgancıoglu ZR, Okumus¸ M, Ceceli E, Kocaoglu S (2005) 

(1). Este estudio tiene como objetivo comparar la eficacia corticosteroide local 

inyección con iontoforesis de corticosteroides en el tratamiento del síndrome del túnel 

carpiano. 

Este estudio fue un ensayo clínico prospectivo, aleatorizado con un periodo de 2 y 8 

semanas, los pacientes fueron evaluados mediante el uso de variables clínicas, una 

escala de estado funcional, una escala de gravedad de los síntomas y una escala análoga 

visual. Por lo tanto se evaluaron a 48 pacientes pero se distribuyó en el grupo 1 recibió 

40 mg de acetato de metilprednisolona inyectado localmente en el túnel carpiano, y el 

grupo 2 recibió iontoforesis de fosfato sódico de dexametasona. Las variables clínicas y 

las escalas se evaluaron a intervalos regulares: al comienzo y al final de la terapia en la 

segunda y octava semana.  

El resultado se basó en los 48 pacientes hubo una diferencia estadísticamente 

significativa entre los valores de los dos grupos. Se encontró una diferencia 

significativa en la media de la escala de gravedad de los síntomas, la escala de estado 

funcional y las puntuaciones de la escala analógica visual en la segunda semana y la 

octava semana en el grupo de inyección en comparación con la iontoforesis. Según 

estudio comparativo para la incorporación de corticosteroides locales e iontoforesis de 

dexametasona fosfato sódico en el síndrome del túnel carpiano reveló el éxito de la 

iontoforesis de fosfato de dexametasona sódico y la inyección de corticosteroides, pero 

en un plazo mayor a la 2da y 8va semana con inyección de corticosteroide. 

 

Eda Gurcay,  Ece Unlu, Ahmet Gurhan Gurcay, Reyhan Tuncay,  Aytul Cakci (2012) 

(1), se basa en describir la fonoforesis y la iontoforesis de los corticosteroides junto con 

el uso de la férula de muñeca en el tratamiento del síndrome del túnel carpiano (STC) 
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en comparación con el uso de la férula de muñeca solo, 52 sujetos CTS se analizaron en 

base a criterios clínicos y electrofisiológicos. 

Se realizó un ensayo controlado aleatorizado prospectivo para evaluar la gravedad de 

los síntomas, las habilidades motoras y la función de las manos según la Escala de 

gravedad de síntomas de Boston (BSSS), la fuerza de agarre y la prueba de clavijas de 

nueve agujeros), respectivamente, en la visita inicial y en el 3er mes después del 

tratamiento. Los pacientes se sometieron a intervenciones conservadoras al azar de la 

siguiente manera: (1) 3 semanas de fonoforesis con betametasona junto con uso de 

férula de muñeca (grupo I, n: 18) o (2) 3 semanas de iontoforesis con betametasona 

junto con uso de férula de muñeca (grupo II, n: 16) o (3) uso de férula de muñeca solo 

(control, grupo III, n: 18). Los grupos I, II y III mostraron una mejora significativa y 

adicional en BSSS en las evaluaciones del tercer mes en comparación con el valor 

inicial pero no se observaron cambios significativos en la fuerza de agarre o pruebas de 

clavija. Hubo una diferencia estadísticamente significativa entre la fonoforesis y los 

grupos de control después del tratamiento solo con respecto al BSSS, a favor de la 

fonoforesis. 

En este estudio, la fonoforesis y la iontoforesis junto con el uso de la férula de muñeca 

se compararon con los resultados obtenidos con el uso de la férula de muñeca solo en el 

tratamiento. La gravedad de los síntomas mejoró en todos los grupos después del 

tratamiento, pero no se determinó superioridad entre los grupos de tratamiento con 

respecto a las habilidades motrices y la destreza manual.  

 

Kilic G, Kilic E , Akgul O , Ozgocmen S (2014) (1) La dactilitis, también llamada 

"dedo tipo salchicha", es una hinchazón difusa y dolorosa de los dedos de las manos y 

los pies. La dactilitis es una manifestación clínica altamente específica para la 

espondiloartropatía ya que se ha incluido en los criterios sugeridos por Amor y 

Evaluación en Spondyloarthritis International Society para SpA axial o como criterio de 

entrada para SpA o SpA periférica en general. Se observó dactilitis en 12-15% de las 

personas con SpA. El tratamiento eficaz para la dactilitis es importante porque un dedo 

hinchado puede ser muy doloroso y el área inflamada puede sufrir una fusión ósea o 

anquilosis, lo que da como resultado la pérdida de la función.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kilic%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24576283
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kilic%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24576283
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akgul%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24576283
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozgocmen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24576283
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Tradicionalmente, el tratamiento de la dactilitis generalmente comienza con 

medicamentos antiinflamatorios no esteroideos y con inyecciones locales de 

corticosteroides. Se pueden usar fármacos antirreumáticos modificadores de las 

enfermedades convencionales y agentes de bloqueo del factor a de necrosis antitumoral, 

tales como infliximab. La dactilitis asociada con SpA responde mínimamente a la 

terapia con AINE. Debe tenerse en cuenta que la dactilitis puede volverse crónica, de 

modo que ya no es dolorosa o roja, sino que permanece como un dedo inflamado 

crónicamente que puede no responder a la intervención terapéutica. 

Presentamos aquí nuestra experiencia en un paciente con dactilitis grave y dolorosa 

relacionada con artritis reactiva que se manejó bien con iontoforesis con 

glucocorticoides. El hecho de que el dolor del paciente era grave y la dactilitis no 

respondía a los tratamientos convencionales y también había un edema extenso del 

dígito completo y de la sinovitis activa de la articulación PIP; se planificó la terapia con 

iontoforesis. La iontoforesis con acetónido de triamcinolona al 4% se realizó utilizando 

una corriente constante con solución salina en el segundo dedo derecho a 15 minutos al 

día durante 2 semanas.  

La ecografía Doppler con control de potencia mostró una disminución del edema de 

partes blandas y la ausencia de señales de flujo anormales dentro de la articulación PIP. 

Después de 2 meses de tratamiento, el paciente ya no se quejaba de dolor en el dedo 

índice y no había hinchazón notable. Las ventajas de la iontoforesis son que es no 

invasiva, estéril, tiene un proceso de administración indoloro, absorción uniforme y 

ausencia de efectos secundarios sistémicos, como molestias gastrointestinales. Un 

posible efecto secundario es la irritación de la piel. 

 

2.1 EN EL SEGUIMIENTO DE CODO 

Yarrobino TE 1 , Kalbfleisch JH , Ferslew KE , PC Panus (2006) (2) El objetivo de esta 

investigación fue examinar el uso clínico de la analgesia mediada por iontoforesis con 

lidocaína en en pacientes con epicondilalgia humeral lateral. Los datos 

farmacocinéticos de la iontoforesis experimental de estos fármacos concluyeron que la 

disminución en el dolor y la función mejorada eran el resultado de la iontoforesis del 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yarrobino%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17019945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalbfleisch%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17019945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferslew%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17019945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Panus%20PC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17019945
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fosfato de dexametasona. La lidocaína es un anestésico local con propiedades 

analgésicas, se usa clínicamente para disminuir la sensación tisular local en el sitio de 

tratamiento sin la pérdida de la conciencia y como un medicamento antiarrítmico en la 

disfunción cardíaca. El mecanismo de acción propuesto en ambas aplicaciones clínicas 

es la inhibición de los canales de sodio. Los signos de toxicidad pueden aparecer 

cuando las concentraciones plasmáticas sistémicas superan los 8 mg / l. 

En solución, el clorhidrato de lidocaína se disociará en lidocaína cargada positivamente 

y cloruro cargado negativamente. La aplicación de lidocaína pasiva de larga duración 

también proporciona analgesia localizada y fue clínicamente eficaz para mejorar la 

función en diversas fisiopatologías neuropáticas y musculoesqueléticas.  

El valor potencial de la lidocaína de aplicación pasiva de larga duración para 

proporcionar analgesia para la fisiopatología musculoesquelética y neuropática ha 

llevado a la aplicación clínica de (LI) para afecciones similares. El propósito de este 

artículo es presentar los resultados de cinco pacientes con epicondilalgia lateral cuyo 

tratamiento incluyó analgesia (LI) como parte de un algoritmo de tratamiento más 

amplio, y discutir el uso clínico basado en la evidencia de LI en el tratamiento de 

disfunciones musculo esqueléticas y neuropáticas. 

El método de investigación fue un diseño de serie de casos de cinco sujetos, de 52 años 

con epicondilalgia de 12-393 días de duración. En cada sesión de tratamiento, los 

pacientes recibieron crioterapia, masaje cruzado con fibras y estiramiento pasivo. Entre 

las sesiones, la analgesia fue proporcionada por iontoforesis (LI) de lidocaína de larga 

duración y baja corriente de 80 mA-min durante un período de 24 horas. Los pacientes 

fueron tratados todos los días por un total de tres sesiones de tratamiento.  

Las mejorías clínicas se determinaron mediante mediciones por triplicado de la fuerza 

dolorimétrica sobre el epicóndilo afectado antes del tratamiento antes de las sesiones 2 

y 3, y una semana después de la última sesión. El dolor asociado con la epicondilalgia 

lateral disminuyó y la función mejoro en los pacientes. 

Fathy AA (2015)(2) Esta patología es una de las más comunes que se presenta en el ser 

humano, causando una afección principalmente a las personas que usan la empuñadura 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fathy%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26435828
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contra la resistencia con frecuencia, lo que produce un microtraumatismo en el tendón 

de los extensores de la muñeca y causa dolor.  

Este estudio tiene como objetivo para comparar la aplicación de iontoforesis de 0,4% de 

dexametasona y ejercicios de tipo Cyriax en el tratamiento del codo de tenista crónico.  

El método de estudio se presentó a 22 trabajadores industriales diagnosticados con CTE 

y sus edades oscilaron entre 25 y 52. Se les asigno de forma aleatoria "grupo A" en el 

que los trabajadores fueron tratados por iontoforesis de 0.4% Dexametasona y el "grupo 

B" en el que los trabajadores fueron tratados realizando ejercicios tipo Cyriax en el 

tendón afectado. Ambos grupos recibieron ejercicios de estiramiento para el tendón 

extensor común durante 10 minutos, además de cinco minutos de US 1.1 W / cm
2
 

pulsada seis veces durante dos semanas. El resultado del tratamiento fue analizado una 

semana después de la última sesión por la escala visual analógica (EVA) para evaluar el 

dolor, por la puntuación del codo de Oxford para medir la satisfacción del paciente y 

por un dinamómetro de empuñadura para medir la fuerza de la empuñadura.  

Dando como resultado que la aplicación de iontoforesis con dexametasona al 0.4% y el 

uso de ejercicios de tipo cyriax proporcionaron una mejoría significativa en el dolor, la 

satisfacción del paciente y la potencia de la empuñadura, observando que uno hubo una 

diferencia significativa. 

Steven R. Niedermeier, Nisha Crouser, Amy Speeckaert, and Kanu S. Goyal (2018) (2) 

La discapacidad que resulta del dolor de esta afección tiene un impacto directo en la 

capacidad funcional para trabajar y tiene implicaciones financieras. Por ejemplo, en el 

estado de Washington, la Epicondilitis tuvo una tasa anual de incidencia de reclamos de 

indemnización laboral de 4.000 empleados a tiempo completo, lo que resultó en un 

costo directo anual promedio de más de $ 12 millones. Hay una predilección por LE 

entre los que participan en actividades específicas y en ciertos deportes, incluido el 

tenis. El músculo extensor radial corto del carpo es el más comúnmente involucrado. El 

diagnóstico de LE se basa en los hallazgos clínicos de sensibilidad localizada sobre el 

epicóndilo lateral y dolor con la extensión de la muñeca resistida. La intervención 

quirúrgica generalmente se reserva para los pacientes que han fallado medios 

conservadores. Existen numerosos métodos quirúrgicos utilizados por cirujanos 

ortopédicos.   
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El método del estudio se basó en una encuesta de 17 preguntas sobre los enfoques de 

tratamiento y los resultados relacionados con la epicondilitis lateral a 3354 cirujanos 

utilizando las bases de datos de los miembros de la American Sociedad de Cirugía de la 

Mano y Cirujanos de Hombro y Codo Americanos. 

Lo cual nos brindó como resultado que 612 cirujanos de extremidades superiores 

completaron la encuesta. Los 6 tratamientos no quirúrgicos prescritos con más 

frecuencia para la epicondilitis lateral fueron el programa de ejercicios en el hogar / 

estiramiento (81%), los antiinflamatorios no esteroideos (75%), la inyección de 

esteroides (71%), los ejercicios de contrafuerza (68%) terapia (65%) y muñequera 

(47%). Las medidas de tratamiento no quirúrgico menos comunes incluyeron la 

inyección de plasma rico en plaquetas (16%), el procedimiento de Tenex (6%) y la 

iontoforesis (2%). Dando como conclusión que existe una falta de consenso en la 

literatura para el tratamiento de la epicondilitis lateral, porque se observa una variacion 

en el tratamiento clínico entre los expertos.  

Baktir S, Razak Ozdincler A, Kaya Mutlu E, Bilsel K (2018) (4) Existen diversas  

opciones de tratamiento para la epicondilosis lateral han sido reportadas en la literatura 

y el objetivo del estudio es comparar la efectividad de la terapia con láser de bajo nivel 

(LLLT), la fonoforesis y la iontoforesis en términos de dolor, función y fuerza de 

agarre.  

El método de estudio se incluyó a 37 pacientes con epicondilosis lateral se planificó 

como un ensayo prospectivo aleatorizado de grupos paralelos. Doce participantes se 

asignaron al azar al grupo LLLT, 12 al grupo de fonoforesis y 13 al grupo de 

iontoforesis. La Escala Analógica Visual (EVA), el algómetro de presión, la Evaluación 

del Codo de Tenis con Calificación del Paciente y el dinamómetro de fuerza de agarre 

se usaron para medir los resultados. Las mediciones se realizaron al pirncipio y al 

término de las 15 sesiones.  

Los resultados que nos brindó la investigación en lo cual los puntajes de dolor reveló 

que todas las puntuaciones de VAS mejoraron tanto en el láser como en los grupos de 

iontoforesis, pero se observó que en el avance en la función y la fuerza de prensión se 

asoció con el grupo de iontoforesis, en lo que se concluyó que la LLLT proporciona un 

beneficio solo para el dolor, mientras que la iontoforesis es beneficiosa para el dolor y 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baktir%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29452929
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Razak%20Ozdincler%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29452929
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaya%20Mutlu%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29452929
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bilsel%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29452929
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la función. Si se evalúa el tamaño del efecto, LLLT es más influyente que la 

iontoforesis para disminuir el dolor. Sin embargo, cuando comparamos la fonoforesis y 

la iontoforesis en términos de efectividad, encontramos que la iontoforesis tiene 

mejores efectos para el dolor, la función y la fuerza de agarre. 

 

3.1 SEGUIMIENTO EN MIEMBRO INFERIOR  

Neeter C, Thomee R, Silbernagel KG, Thomee P, Karlsson J. (2003) (1) El objetivo de 

del presente estudio fue evaluar los efectos de la iontoforesis con dexametazona en 

iontoforesis con solución salina en pacientes con dolor agudo (menor de 3 meses) del 

tendón de Aquiles, en términos de rango de movimiento, resistencia muscular, dolor y 

síntomas. Por lo tanto 25 pacientes (15 hombres y 10 mujeres), con edades 

comprendidas entre 18 y 76 años fueron evaluados antes y después de 2 semanas de 

tratamiento con iontoforesis, así como después de 6 semanas, 3 y 6 meses y 1 año . El 

método del estudio fue dividir en dos grupos que fueron tratados durante 2 semanas con 

iontoforesis para cada tratamiento. Se usaron 3 ml de dexametazona para el grupo 

experimental y 3 ml de solución salina para el grupo de control.  

Mientras tanto en ambos grupos siguieron el mismo programa de rehabilitación durante 

10 semanas. Se encontró una buena fiabilidad para las pruebas de aumento de la 

puntería y rango de movimiento. Pero no se encontró muy confiable para la prueba de 

dolor a la palpación, que por lo tanto se excluyó. Por lo tanto tampoco encontró 

diferencias entre los grupos para la prueba de subida de los pies, pero se observaron 

mejoría significativa en el grupo experimental, pero no en el grupo de control, en el 

rango de la prueba de movimiento, dolor durante y después de la actividad física, dolor 

al caminar y subir y bajar escaleras, rigidez matutina e hinchazón del tendón. A pesar 

de que el tamaño de muestra pequeño limita las posibilidades de sacar conclusiones 

definitivas, concluimos a partir del presente estudio, enfoque aleatorizado doble ciego y 

un seguimiento de 1 año, que los efectos positivos del uso de iontoforesis con 

dexametazona se encontraron en el tratamiento de pacientes con dolor agudo del tendón 

de Aquiles. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Neeter%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14617059
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thome%C3%A9%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14617059
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Silbernagel%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14617059
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thome%C3%A9%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14617059
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karlsson%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14617059
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Osborne HR, Allison GT . (2006) (2) Este estudio tiene como objetivo determinar si, a 

corto plazo, el ácido acético y la iontoforesis con dexametasona combinados con la 

técnica Low Dye son eficaces para tratar los síntomas de la fascitis plantar.  

El método en que s ebasa este estudio es un ensayo doble ciego, aleatorizado, lo cual 

cuenta con un 31 pacientes con fascitis plantar de origen calcáneo, por lo tanto todos las 

personas recibieron seis tratamientos de iontoforesis en el sitio de máxima sensibilidad 

en la parte plantar del pie durante un período de dos semanas, taponamiento continuo 

con LowDye durante este tiempo e instrucciones sobre ejercicios de estiramiento para el 

gemelo, Fue indicado que se presentó rigidez y dolor en la sesión inicial. Se 

determinaron los resultados que todos los grupos mostraron una mejoría significativa en 

el dolor matutino, el dolor promedio y la rigidez matutina. Sin embargo, para el dolor 

matutino, el grupo de ácido acético / encintado mostró una mejoría significativamente 

mayor que la intervención con dexametasona / encintado. En el seguimiento, el efecto 

del tratamiento con ácido acético / taping y dexametasona / taping fue significativo para 

los síntomas del dolor. Por el contrario, solo el ácido acético mantuvo el efecto del 

tratamiento para los síntomas de rigidez en comparación con el placebo y la 

dexametasona. Para finalizar se concluyó que 6 tratamientos de iontoforesis con ácido 

acético combinados con taping dieron un mayor alivio a los síntomas de rigidez que el 

tratamiento con dexametasona, y un alivio equivalente de los síntomas del dolor. Para 

obtener los mejores resultados clínicos a la cuarta semana, la opción de tratamiento 

preferida es combinada con ácido acético en comparación con la combinación con 

dexametasona o con iontoforesis salina. 

 

J.A. Fernández Romeo (2009) (3) Este información estaba basada sobre el uso de 

iontoforesis en el tratamiento de lesiones deportivas, revisando la evidencia científica, 

examinando sus indicaciones, principios activos utilizados, dosificación, efectividad y 

los posibles beneficios e inconvenientes de su aplicación. Se manifiesta que la literatura 

médica y el nivel de consenso hallados son mínimas, aunque existan estudios bien 

diseñados que avalen la utilización de esta técnica en determinadas lesiones deportivas 

y bajo determinadas condiciones. Para la fundamentación teórica de la técnica, de su 

administración y sus efectos fisiológicos, se han consultado libros de referencia en la 

materia publicados con posterioridad al año 2000. Se han incorporado también algunos 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Osborne%20HR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16488901
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Allison%20GT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16488901
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estudios de menor calidad metodológica, pero que ofrecían, a nuestro juicio, alguna 

aportación interesante en aspectos experimentales o clínicos.  

En el propósito de revisar y analizar la evidencia disponible nos hemos encontrado con 

resultados, en ocasiones, contradictorios. En los estudios recopilados para este trabajo 

las sustancias más utilizadas son el ácido acético, el cloruro cálcico y la 

dexametasona. Una de las mayores dudas sobre esta técnica es cuál es la dosis final 

recibida por la estructura diana y cuál debería ser para alcanzar la mayor efectividad 

terapéutica. Otro aspecto importante que no termina de despejarse es que efectos 

beneficiosos corresponden simplemente a los efectos de la corriente galvánica per se y 

cuáles al medicamento en cuestión. La Medicina Física y la Fisioterapia cuentan con un 

arsenal terapéutico amplio y con mayor evidencia de efectividad que la 

iontoforesis, sobre todo en lo referido a la disminución del dolor en procesos 

inflamatorios y en la recuperación funcional de lesiones deportivas. En el deporte de 

competición se persigue muchas veces una recuperación rápida para la actividad, aun a 

costa de interrumpir el necesario proceso fisiológico de la inflamación y una buena 

reparación tisular.  

En este contexto, la iontoforesis, que en algunos casos parece ofrecer buenos resultados 

a corto plazo, puede tener su lugar como coadyuvante.  En muchos de los estudios 

revisados la iontoforesis se utiliza junto con otras técnicas fisioterapéuticas, por lo que 

resulta complicado diferenciar los efectos de unos de los de los otros. Por lo tanto se 

concluyó que hay una escasa evidencia científica que avale la iontoforesis en el uso de 

lesiones deportivas pero si en el uso de otras patologías.  

 

Roger Lee Kilfoil Jr, Garry Shtofmakher, Gregory Taylor, Jessica Botvinick (2014) (4) 

El diagnóstico de tendinitis de Aquiles insercional se puede establecer clínica y 

radiográficamente y debe diferenciarse de la bursitis retrocalcánea y la deformidad de 

Haglund. Las exostosis calcáneas del tendón de Aquiles pueden ser evidentes en la 

radiografía. Exostosas compuestas de carbonato de calcio están expuestas al radical de 

acetato más químicamente activo y reemplazan el carbonato que forma la molécula de 

calciumacetato soluble en sangre Ca. Se ha desarrollado un algoritmo de tratamiento 

para el dolor de talón posterior. En un estudio prospectivo se observa que la aplicación 
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transdérmica de ácido acético mediante iontoforesis demostró ser una modalidad de 

tratamiento conservador eficaz para el dolor en el talón. Un hombre de 56 años de edad 

se presentó en una clínica local de podología con dolor intermitente en el talón posterior 

de varios años de duración, el análisis de la marcha del paciente reveló una marcha 

antálgica con un aumento temprano del talón a la izquierda con un paso corto de la 

derecha. El paciente requirió asistencia con una mano en el ascenso y descenso de las 

escaleras. El paciente describió el dolor más en el talón izquierdo que el derecho. Las 

radiografías revelaron la presencia de exostosis retrocalcánea.  

Por lo tanto al finalizar se concluyó que después de la introducción de la terapia de 

iontoforesis, la escala de dolor del paciente logro disminuir lo cual se informó una 

mejoría.  

 

Justin H. Rigby, Brett B. Mortensen ,David O. Draper (2015) (5)  Según el informe se 

desconoce la eficacia del parche de iontoforesis inalámbrico relativamente nuevo en 

comparación con el controlador de dosis con cable tradicional, por lo tanto el objetivo 

se basa en determinar las diferencias entre 2 sistemas de administración de fármacos 

por iontoforesis y un tratamiento simulado en el tratamiento de la tendinopatía 

rotuliana. 

El método de estudio fue ensayo clínico controlado aleatorizado. Se obtuvo 31 

pacientes con diagnóstico de tendinopatía rotuliana para realizar el estudio, los 

participantes fueron asignados aleatoriamente en 1 de 3 grupos de tratamiento: parche 

inalámbrico, controlador de dosis con cable o tratamiento simulado. Los participantes 

en los grupos de tratamiento activo recibieron seis tratamientos de iontoforesis de 80 

mA / min usando 2 ml de 4% de fosfato sódico de dexametasona. Durante cada visita, 

se evaluaron las medidas de resultado clínico y luego se aplicó el tratamiento asignado. 

Según los resultados obtenidos la escala de dolor de rodilla anterior de Kujala, la 

sensibilidad a la presión, la fuerza de extensión de la rodilla y la evaluación del dolor de 

sentado a pie usando una escala de calificación numérica. Para cada medida de 

resultado clínico, se utilizó un análisis de medidas repetidas de covarianza para 

determinar las diferencias entre los grupos de tratamiento durante el período de 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rigby%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26509681
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mortensen%20BB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26509681
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Draper%20DO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26509681
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tratamiento. Los participantes brindaron una información de mejoría clínicamente 

importante en la Escala de dolor de la rodilla anterior de Kujala en todos los grupos de 

tratamiento, sin embargo, el tratamiento activo disminuyó el dolor de los participantes 

durante la prueba de sentado a pie. En conclusiones se produjo un efecto placebo con el 

grupo de tratamiento simulado, pero se observó mejoría en todos los grupos 

independientemente del tipo de tratamiento, pero fue evidente una mayor reducción del 

dolor durante una tarea funcional dentro de los grupos de tratamiento activo durante la 

prueba de sentado a pie. Los tratamientos con parche inalámbrico y controlador de dosis 

con cable fueron equivalentes en todas las variables. 

 

Issei Takeuchi, Kohta Fukuda, Shiori Kobayashi, Kimiko Makino (2016) (6) El 

objetivo de este estudio se realizó in vivo para evaluar la eficacia terapéutica de las 

nanopartículas de PLGA cargadas con estradiol para la osteoporosis. Los antecedentes 

de este estudio se basa en que el estradiol es uno de los agentes terapéuticos para la 

osteoporosis, por lo tanto hemos informado de la permeabilidad transdérmica de las 

nanopartículas cargadas de estradiol y el efecto de la permeabilidad del estradiol se 

mejoró mediante el uso de sistema de nanopartículas e iontoforesis el método de estudio 

en vivo, determinamos la densidad de carga superficial de las partículas y descubrimos 

que tienen capas de polielectrolitos con carga negativa en las superficies, se dividieron  

en tres grupos por vía de administración de nanopartículas de PLGA cargadas con 

estradiol, grupo de difusión pasiva, grupo de iontoforesis y control. Después del 

tratamiento, hemos medido la densidad mineral ósea de la columna vertebral usando un 

sistema de tomografía computarizada de rayos X. Por lo tanto los resultados nos brindó 

la información que la densidad mineral ósea después de la iontoforesis fue 

significativamente mayor que la de la difusión pasiva y el grupo de control. Mediante el 

uso de la iontoforesis, las nanopartículas se impregnaron a través de los folículos y se 

migraron a un vaso capilar alrededor de los folículos, y el fármaco cargado alcanzó una 

concentración sanguínea efectiva en el plasma de la rata. Al finalizar se concluyó que la 

combinación con el sistema de nanoparticulas cargadas y la iontoforesis es útil para el 

tratamiento de la ospteoporosis.  
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4.1 SEGUIMIENTO EN NEUROLOGÍA:  

J.H. Vranken, M.G.W. Dijkgraaf, M.R. Kruisa, N.T. van Dasselaarc, M.H. van der 

Vegta (2005) (4) El tratamiento efectivo de los pacientes que sufren dolor central, 

definido como dolor causado por lesión o disfunción en el sistema nervioso central 

(vías espinotalácorticales) sigue siendo un desafío clínico es por es que se realizó este 

estudio para demostrar la eficacia de administración iontoforética en pacientes con 

dolor central intratable: una prueba controlada con placebo.  

Por lo tanto la eficacia de 50 y 75 mg de S (+) - ketamina administrada diariamente por 

un sistema de administración transdérmica de fármacos asistida por iontoforesis se 

probó frente a placebo en un diseño aleatorizado, doble ciego en 33 pacientes con dolor 

neuropático central. Al inicio del estudio y 1 semana después del inicio del tratamiento, 

los sujetos se evaluaron con medidas estándar de eficacia: intensidad del dolor medida 

por escala analógica visual (EVA), estado de salud (índice de discapacidad del dolor y 

EQ-5D) y calidad de vida (SF-36). La evaluación de seguridad incluyó la incidencia e 

intensidad de eventos adversos. No se observaron diferencias significativas en las 

puntuaciones de dolor (EVA) entre los grupos de ketamina y el placebo durante el 

transcurso del ensayo. Corregido para los niveles iniciales, 50 mg S (+) - ketamina 

diarios no mejoraron el estado de salud o la calidad de vida del paciente en 

comparación con el tratamiento con placebo.  

Sin embargo, diariamente 75 mg de S (+) - ketamina mostraron mejoras significativas 

en el Índice de Discapacidad del Dolor, en el EQ-5D y en el SF-36, excepto por el 

funcionamiento físico de la función y la percepción general de salud. La administración 

iontoforética de S (+) - ketamina fue bien tolerada con una baja incidencia de eventos 

adversos (de naturaleza leve y transitoria, que se resolvió espontáneamente). La 

administración iontoforética de S (+)- ketamina no fue más efectiva que el tratamiento 

con placebo para reducir las puntuaciones de dolor en pacientes con dolor neuropático 

central severo. Sin embargo, la administración iontoforética de 75 mg de S (+) - 

ketamina mejoró el estado de salud y la calidad de vida en estos pacientes. 
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Dhaval R. Kalaria, Mayank Singhala, Vandana Patravale, Virginia Merino, Yogeshvar 

N. Kalia (2018) (2) Este estudio se basa en el tratamiento eficaz de la enfermedad de 

Parkinson (EP) implicando la administración de agentes terapéuticos con mecanismos 

de acción complementarios para reponer, mantener o sustituir a la dopamina endógena. 

El objetivo de este estudio fue investigar la co-iontoforesis anódica de pramipexol  y 

rasagilina in vitro e in vivo. La permeación pasiva de PRAM y RAS a través de la piel 

porcina después de 6 horas fue 15.7 ± 1.9 y 16.0 ± 2.9 μg / cm2, respectivamente. Co-

iontoforesis a 0,15, 0,3 y 0,5 mA / cm2 dio lugar a aumentos estadísticamente 

significativos en la entrega de PRAM y RAS; a 0.5 mA / cm2, la permeabilidad 

acumulada de PRAM y RAS fue 613.5 ± 114.6 y 441.1 ± 169.2 μg / cm2, 

respectivamente, lo que corresponde a incrementos de 38 y 27 veces sobre la difusión 

pasiva. La electromigración fue el mecanismo dominante para ambas moléculas por lo 

cual no hubo efecto sobre el flujo de solvente convectivo. Se observó una entrega 

estadísticamente equivalente con la piel humana. El sistema co-iontoforético mostró 

una alta eficiencia de entrega con un 29% y 35% de las cantidades aplicadas de PRAM 

y RAS entregados. Estudios preliminares de farmacocinética en ratas confirmaron que 

la velocidad de entrada in vivo era tal que las cantidades terapéuticas de los dos 

fármacos podían administrarse conjuntamente a humanos mediante iontoforesis 

transdérmica usando parches de tamaño razonable y densidades de corriente moderadas. 

Dado asi se concluye que los resultados demuestran claramente que la iontoforesis 

transdérmica podría usarse para la administración conjunta de fármacos en esta 

población especial de pacientes que presenta dificultades con la administración oral. 

 

 

5.1 SEGUIMIENTO EN LA PIEL  

Ajay K. Banga, Sagarika Bose, Tapash K. Ghosh (1999) (1) Este estudio se basa en 

realizar una comparación entre la iontoforesis y electroporacion de tal forma que estas 

técnicas se pueden usar para mejorar la administración tópica y transdérmica de 

fármacos. Debido a que la iontoforesis aplica una corriente constante continua de bajo 
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voltaje (típicamente 10 V o menos) (típicamente 0.5 mA: cm2 o menos) para empujar 

un medicamento cargado hacia la piel u otro tejido. Por el contrario, la electroporación 

aplica un pulso de alto voltaje (típicamente, \100 V) durante un tiempo muy corto (ms-

ms) para permeabilizar la piel.  

Esta asistencia eléctrica de administración de fármacos a través de la piel ampliará el 

alcance de la administración transdérmica a macromoléculas hidrófilas tales como las 

drogas de la biotecnología. Estas dos técnicas difieren en varios aspectos, tales como el 

modo de aplicación y las vías de transporte, pero pueden usarse juntas para una 

administración efectiva de fármacos. La iontoforesis ya se usa clínicamente pero el uso 

de la electroporación para la administración de medicamentos es relativamente nuevo y 

se está investigando activamente. De esta revisión debería resultar evidente que tanto la 

iontoforesis como la electroporación son muy prometedoras para el futuro de la 

administración transdérmica de fármacos. También es probable que estas técnicas 

amplíen el alcance de la administración transdérmica de fármacos a fármacos de origen 

biotecnológico y otras macromoléculas hidrófilas. El lector debe darse cuenta de que la 

administración de fármacos asistida eléctricamente implica varios procesos químicos, 

bioquímicos y fisiológicos, y existe una superposición de los mecanismos implicados en 

el transporte por iontoforesis o electroporación.  

Sin embargo, se requieren más datos clínicos humanos antes de que las técnicas puedan 

comercializarse. Parece que la iontoforesis está cerca de la comercialización, mientras 

que las investigaciones  se están intensificando en el área de la electroporación. 

 

Akira Ozawa, Yasuo Haruki*, Kenichi Iwashita, Yuki Sasao, Motomi Miyahara, 

Junichi Sugai, Takashi Matsuyama, Mariko Iizuka, Yo Kawakubo, Michiyo Nakamori 

and Muneo Ohkido realizaron un estudio de la eficacia clínica de la terapia de 

iontoforesis para la neuralgia posherpética (NPH)  (1999) (2). En el herpes zoster se 

reactiva el virus de la varicela zoster, se describe como unas erupciones a lado de 

cuerpo  y estas erupciones suelen mejorar dentro 2 a 4 semanas pero los pacientes aún 

siguen refiriendo dolor, es una enfermedad muy difícil de tratar es por eso que se 

realizó un estudio para determinar la eficacia de iontoforesis en esta enfermedad y se va 

basar en el uso terapia con iontoforesis usando lidocaína y metrilpredipsona  para 



 

59 
 

verificar cuando tiempo de durabilidad tienes el periodo de tratamiento se siguió la 

evaluación al finalizar la terapia.  

Se realizó un cuestionario done los pacientes tenían que responder, según los resultado 

se modificaron debido a que hubo una demora en la entrega de los cuestionarios, debido 

al fallecimiento de algunos pacientes, según en base a los cuestionarios de los pacientes 

que finalizo la entrego que hay una mejoría después de completar el tratamiento.    

 

Jia-You Fang, Tsong-Long Hwang, Yaw-Bin Huang, Yi-Hung Tsai (2002) (3) El 

estudio se determina en el efecto de la iontoforesis combinado con el tratamiento de 

otros métodos de potenciación física como electroporación, ultrasonido de baja 

frecuencia y láser de erbio en el suministro transdérmico de acetato de nonivamida 

sódica (SNA) se examinó en este estudio.  

La iontoforesis aumentó el flujo transdérmico de SNA in vitro en comparación con la 

difusión pasiva sin ninguna mejora. Además, la iontoforesis fue siempre el método de 

mejora más potente para la permeabilidad de SNA entre los métodos de mejora física 

probados. Mediante que la pulsación de altos voltajes (electroporación) seguida de 

iontoforesis no dio como resultado un aumento del transporte sobre la iontoforesis sola. 

Sin embargo, la electroporación acortó el inicio de la administración iontoforética 

transdérmica de SNA. El pretratamiento de ultrasonido de baja frecuencia (sonoforesis) 

solo en la piel no aumentó la permeación de la piel de SNA. Sin embargo la 

combinación de iontoforesis y sonoforesis aumentó el transporte transdérmico de SNA 

más que cada método en sí mismo. La mejora del transporte de fármacos a través de las 

rutas de derivación y la reducción del voltaje umbral en presencia de un campo eléctrico 

pueden contribuir a este efecto sinérgico. El uso de un láser de erbio: fue un buen 

método para mejorar la absorción transdérmica de SNA porque permite un control 

preciso de la eliminación del estrato córneo (SC). La combinación de tratamiento con 

láser e iontoforesis también sinergizó la permeación de la piel de SNA, posiblemente 

debido a una disminución gradual en la resistencia eléctrica de la piel.  
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Los resultados en este estudio presente señalan que la elección de ciertas afecciones con 

métodos de potenciación física adecuados puede inducir un efecto sinérgico en el 

suministro transdérmico de acetato de nonivamida sódica durante la iontoforesis.  

 

Gurney B  , Wascher D , Eaton L , Benesh E , Lucak J. (2008) (4) Se realizó un estudio 

experimental en lo cual tiene como objetivo la medición de transmisión  de 

dexametasona fosfato de sodio mediante iontoforesis en función del grosor del tejido 

del pliegue cutáneo y el tiempo transcurrido entre el tratamiento y la extracción del 

tejido.  

El método de elección fue de 16 pacientes que  se sometieron a cirugía reconstructiva 

del ligamento cruzado anterior mediante el autoinjerto de semitendinosis / gracilis 

recibieron una dosis de 40-mA-min de iontoforesis con DEX-P al 0.4% superficial a un 

deslizamiento del tendón de semitendinosis distal antes de la cirugía. El deslizamiento 

del tendón se extrajo en 4 horas. Tiempo entre el tratamiento y la extracción de tejido y 

el espesor del pliegue cutáneo se midieron. El análisis se realizó sobre el deslizamiento 

de la semitendinosis usando un espectro de masas de cromatografía líquida de alto 

rendimiento.Los resultados del estudio se basa en que de los  16 sujetos, 7 tenían 

cantidades mensurables de DEX-P en el deslizamiento del tendón. La concentración 

promedio en los 16 sujetos fue de 2.9 ng / g de tejido del tendón. No hubo correlación 

entre DEX-P absorbido y el grosor del pliegue cutáneo  o el tiempo transcurrido. En un 

subgrupo de los 7 individuos que mostraron niveles medibles de DEX-P absorbidos, la 

concentración promedio de DEX-P fue de 6,6 ng / g de tejido del tendón, y hubo una 

relación entre las concentraciones de DEX-P y el tiempo transcurrido que no alcanzó 

significancia estadística. 

Por lo tanto se concluyó que la iontoforesis puede facilitar la transmisión de DEX-P a 

los tejidos subcutáneos en individuos con espesores de pliegues cutáneos tanto como 30 

mm, y que los mecanismos de transmisión secundarios más allá de los efectos directos 

de la iontoforesis son completamente posibles. Parece que puede haber absorbentes y 

no absorbedores en la iontoforesis, posiblemente debido a diferencias en las 

características de difusión o flujo sanguíneo. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gurney%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18448879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wascher%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18448879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eaton%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18448879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benesh%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18448879
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lucak%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18448879
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Craig T Hartrick, Jeffrey Abraham, Li Ding (2016) (5) El estudio se basa en comparar 

la eficiencia del tiempo de examen de la facilidad de cuidado (EOC), la conveniencia y 

la satisfacción del sistema transdérmico iontoforético de fentanilo y la analgesia de 

morfina por vía intravenosa controlada por el paciente en el manejo del dolor 

postoperatorio utilizando un cuestionario de terapeuta físico validado y fácil de cuidar.  

El método se basa en un estudio de metanálisis que evaluó la facilidad de cuidado del 

sistema transdérmico iontoforético de fentanilo frente a la morfina vs analgesia 

controlada por el paciente utilizando los datos de dos estudios aleatorizados, 

comparador activo (fentanilo ITS: n = 720 y morfina iv. analgesia controlada por el 

paciente: n = 739) que utilizó el cuestionario de facilidad de atención del fisioterapeuta 

agrupados en tres subescalas: eficiencia de tiempo, conveniencia y satisfacción). Cada 

ítem se calificó en una escala Likert de 6 puntos. Para la eficiencia del tiempo, el 

fisioterapeuta cuyos puntajes promedio fueron ≤2 en todos los ítems de las subescalas 

de eficiencia y conveniencia de tiempo o ≥4 en ambos ítems de satisfacción se 

consideró respondedor. Por los tanto los resultados demostró que hubo cuestionarios 

sobre la facilidad de atención de 264 (fentanyl ITS) y 254 (morfina vs Analgesia 

controlada por el paciente) fisioterapeutas. Hubo una proporción significativamente 

mayor de PT clasificados como respondedores para el fentanilo ITS que para la morfina 

vs. analgesia controlada por el paciente para Facilidad de atención general, la eficiencia 

de tiempo, conveniencia y satisfacción, al finalizar se concluyó en que este metanálisis, 

el fentanil ITS se asocia con un perfil superior de facilidad de atención (en general, 

eficiencia de tiempo, conveniencia y satisfacción) desde la perspectiva de los 

fisioterapeutas en comparación con la morfina. 

 

 

 Amin Kordi Yoosefinejad, Alireza Motealleh,  Keramatollah Abbasnia (2016) (6) En 

este estudio se basa sobre la Iontoforesis en que es la administración no invasiva de 

iones utilizando corriente continua. La corriente continua tiene algunas desventajas, 

como realizar quemaduras sobre la piel, de tal manera que estudio incluye la corriente 



 

62 
 

interferencial que es un tipo de corriente alterna sin limitaciones de corriente continua; 

por lo que el propósito de este estudio es investigar y comparar los efectos de la 

lidocaína, la corriente interferencial y la iontoforesis con lidocaína utilizando corriente 

interferencial, su metodología se basa en un estudio a 30 mujeres sanas de 20-24 años 

que participaron en este estudio aleatorizado de ensayo clínico. Los umbrales de 

presión, tacto y dolor se evaluaron antes y después de la aplicación de los métodos de 

tratamiento. La sensibilidad a la presión, táctil y dolor aumentó significativamente 

después de la aplicación de lidocaína sola (p <0.005) y la iontoforesis con lidocaína 

utilizando corriente interferencial (p <0.0001).  

Por lo tanto el resultado se demostró que el uso iontoforesis con lidocaína utilizando 

corriente interferencial puede aumentar el umbral de percepción del dolor, el estímulo 

táctil y el sentido de la presión más significativamente que la lidocaína y la corriente 

interferencial sola. 

 

Bivek Chaulagain, Ankit Jain, Ankita Tiwari, Amit Verma, Sanjay K. Jain (2018) (7)  

El estudio describe que la piel es el órgano externo más grande en el cuerpo humano, 

pero su uso con fines terapéuticos ha sido mínimo. El estrato córneo que reside en la 

capa superior de la piel proporciona una barrera resistente para transportar los fármacos 

a través de la piel. Existe un grupo muy pequeño de fármacos que comparten 

propiedades de Lipinski, es decir, fármacos que tienen un peso molecular no superior a 

500 Da, que tienen una alta lipofilia y una polaridad óptima, tienen la suerte de ser 

utilizados en la terapia de la piel. Pero, en un momento en que la terapia moderna está 

pasando lentamente del uso de fármacos moleculares pequeños al uso de agentes 

terapéuticos macromoleculares como péptidos, proteínas y nucleótidos en su origen, los 

agentes terapéuticos de la piel deben evolucionar en consecuencia para atender la 

administración de estos agentes. Ultimamente se han introducido tecnologías físicas 

como iontoforesis, ablación con láser, microagujas y ultrasonido, para mejorar la 

permeabilidad de la piel. Pero su éxito es limitado debido a sus complejos mecanismos 

de trabajo y la participación de ciertos daños cutáneos irreversibles en de alguna u otra 

manera.  
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Por lo tanto, esta revisión explora las estrategias de administración para el transporte 

principalmente de fármacos peptídicos y proteínicos que no implican lesiones (no 

invasivas) en la piel denominadas técnicas de administración pasiva. Los potenciadores 

químicos, nanovehículos, ciertos péptidos biológicos y enfoques diversos, como 

profármacos, también se revisan minuciosamente para conocer sus aplicaciones en la 

administración de proteínas. 

 

Babar Iqbal, M Pharm, Javed Ali, M Pharm, Sanjula Baboota, (2018) (8) El estudio 

describe que la piel es el órgano más grande y de fácil acceso del cuerpo. Los aumentos 

en la incidencia de trastornos dermatológicos, la demanda de drogas dirigidas y el 

cumplimiento del paciente han aumentado la popularidad de la entrega tópica de 

medicamentos entre las personas. Sin embargo, el suministro de fármacos a través de la 

piel sigue siendo un desafío para los investigadores debido a que la penetración de 

fármacos máximos se ve obstaculizada por la capa superior de la epidermis (estrato 

córneo). Se han utilizado varios enfoques, como el uso de potenciadores de la 

permeación química y métodos físicos como la sonoforesis, la iontoforesis, la 

electroporación, las microagujas, etc., para administrar los fármacos por vía tópica.  

Estos métodos de administración tópica de fármacos tienen algunas limitaciones e 

inconvenientes. Por lo tanto, se han explotado nuevas técnicas basadas en el sistema de 

administración de fármacos nano tales como liposomas ultradeformables, portadores de 

lípidos nanoestructurados, nanoemulsiones, nanopartículas lipídicas sólidas, lipoesferas, 

nanopartículas y etosomas para potenciar la deposición de fármacos epidérmicos y 

dérmicos. El desarrollo de estos nanosítems requiere una buena comprensión del 

mecanismo de permeabilidad del fármaco, las propiedades fisicoquímicas del fármaco y 

los portadores, y los avances tecnológicos en la metodología. 

Por lo tanto, este artículo cubre los avances recientes en los enfoques de mejora de la 

deposición dérmica epidérmica y dérmica, desafíos biofarmacéuticos con la 

administración dérmica de fármacos, problemas en el desarrollo de la formulación y 

aspectos reguladores del nanosistema. Este artículo de revisión también analiza la 

preocupación de la administración tópica de medicamentos en la inmunización, la 

administración de genes y los cosmecéuticos. 
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Camila Nunes Lemos, Camila Cubayachi, Karina Dias, Jacqueline Nakau Mendonça, 

Norberto Peporine Lopes, Niege Araçari Jacometti Cardoso Furtado, Renata Lopez 

(2018) (9) El estudio se basa en el desarrollo de fibroína de seda (FS) que contienen un 

péptido, neurotensina (NT), estimulada por iontoforesis, con el objetivo de modular el 

proceso inflamatorio y prevenir el crecimiento de microorganismos típicos de las 

heridas. La composición de FS cargadas con neurotensina muestra un predominio de 

estructuras de lámina β que confieren propiedades mecánicas adecuadas, transparencia, 

rugosidad moderada e índice de hinchazón bajo la fibroína. La espectroscopía infrarroja 

y el análisis térmico sugirieron la presencia de interacciones no covalentes entre 

neurotensina y fibroína. Usando la técnica de imágenes MALDI, fue posible visualizar 

la distribución homogénea de neurotensina en toda la superficie de la película, además 

de su liberación prolongada durante hasta 72 horas. Los estudios in vitro en macrófagos 

estimulados con liposacáridos de E. coli mostraron una reducción significativa de la 

producción de interleucinas después de la aplicación cargada con neurotensina, 

mientras que la solución de neurotensina no los redujo. La fibroína cargadas con 

neurotensina bi-laminadas que contenían electrodos de plata proporcionaron una 

liberación explosiva de neurotensina cuando se aplicó iontoforesis anódica, permitiendo 

un inicio rápido de la acción del fármaco. Además, la iontoforesis anódica presentó un 

efecto bacteriostático contra microorganismos grampositivos. Diferentes densidades de 

iontoforesis, de 0.2 a 0.6 mA / cm2, no redujeron significativamente la viabilidad de los 

fibroblastos después de 30 minutos de aplicación. 

En conclusión, la fibroína cargadas con péptido estimulados con iontoforesis podrían 

ser una plataforma prometedora para el tratamiento de heridas. 

 

Sabine Szunerits, Rabah Boukherroub (2018) (10) Los avances en la ciencia de los 

materiales y la bionanotecnología han permitido los refinamientos de los sistemas 

actuales de administración de fármacos, que se espera que faciliten el desarrollo de la 

medicina personalizada. Mientras que las formulaciones dermatológicas tópicas 

farmacéuticas tales como espumas, cremas, lociones, geles, etc., se han propuesto 
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durante décadas, estos sistemas se dirigen principalmente a enfermedades basadas en la 

piel. Para tratar afecciones médicas sistémicas, así como problemas localizados, como 

problemas en las articulaciones o los músculos, los sistemas de administración 

transdérmica (TDDS, por sus siglas en inglés), que utilizan la piel como la principal vía 

de administración de fármacos, son muy atractivos. Con el paso de los años, estos 

sistemas han demostrado ofrecer ventajas importantes sobre las rutas de administración 

de medicamentos tanto orales como intravenosos. Además de ser no invasivo e 

indoloro, los TDDS pueden administrar fármacos con un tiempo de vida media corta 

más fácilmente y están bien adaptados para eliminar las administraciones frecuentes 

para mantener la administración constante de fármacos. La posibilidad de la 

autoadministración de una dosis de fármaco predeterminada a intervalos de tiempo 

definidos también la convierte en el enfoque de punto de atención personalizado más 

conveniente. El mercado transdérmico sigue estando limitado a una estrecha gama de 

medicamentos. Si bien los fármacos pequeños y lipofílicos se han administrado con 

éxito utilizando TDDS, este enfoque no proporciona macromoléculas terapéuticas 

debido al transporte de tamaño limitado a través del estrato córneo, la capa más externa 

de la epidermis. La baja permeabilidad del estrato córneo a los fármacos solubles en 

agua así como a las macromoléculas plantea desafíos importantes para la 

administración transdérmica. Para ampliar el alcance de los medicamentos para la 

administración transdérmica, se están desarrollando nuevos procedimientos para 

mejorar la penetración de la piel a fármacos hidrofílicos y macromoléculas. Junto a los 

conceptos de iontoforesis y basados en microagujas, los enfoques basados en la 

temperatura han demostrado ser muy prometedores para mejorar la administración 

transdérmica de fármacos de diferentes terapias.  

En este artículo inaugural para la sección "Fronteras en bioingeniería y biotecnología", 

se debatirán y pondrán en perspectiva los avances en este campo y los pocos ejemplos 

de tecnologías térmicas para la administración local y sistémica de fármacos 

transdérmicos. 
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CONCLUSIONES 

 

Conclusión 1  

La piel es el órgano más importante del cuerpo humano ya que nos permite el contacto 

con el medio externo, de tal forma que así nos protege de ello. La piel representa un 

importante rol para la investigación realizada, ya que esta es basada en el transporte de 

fármaco a través del órgano mencionado he aquí la importancia debido que la piel es 

impermeable. 

Conclusión 2 

La piel humana por ser un órgano impermeable inhibe el ingreso de penetración 

química por lo tanto se intenta reducir esta barrera para que haya una mejoría en el 

ingreso de fármacos de forma transcutanea, por lo tanto se realiza actividades 

termodinámicas para que haya un mayor el flujo, manteniéndose el fármaco en 

actividad. 

Conclusión 3 

Debido al argumento teórico la electroterapia es un método con fines terapéuticos muy 

usado actualmente en la fisioterapia por el rol importante que juega ya que el cuerpo 

humano se realiza cambios fisiológicos y biológicos a través del paso de la corriente, lo 

cual presentan beneficios en distintas patologías.   

Conclusión 4 

La corriente galvánica se utiliza principalmente con esta técnica de iontoforesis dado 

que presenta un flujo constante, sin cambio de polaridad de la forma que ayuda al 

ingreso de fármacos a través de la piel dándonos buenos beneficios.  
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Conclusión 5  

La iontoforesis es una técnica invasiva según el trabajo de investigación es una técnica 

que hoy en día no es muy usada según por falta de estudios científicos pero de tal forma 

no se miniza sus efectos que produce ya que en algunos estudios realizados se puede 

observas que la iontoforesis tienes muy buenos beneficios siempre y cuando la persona 

que lo aplique tenga conocimientos de todos los parámetros de aplicación para evitar 

consecuencias, esta técnica nos benéfica en que podemos hacer uso de fármacos a 

través de la piel sin necesidad de dañar tránsito gastrointestinal y hepático.  
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ANEXOS 
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ANEXO 1: 
 

 

 

Una representación diagramática de la estructura de la piel humana en sección 

transversal. La epidermis está compuesta del estrato córneo y la epidermis viable. 

 

Referencia: https://blogs.ugto.mx/enfermeriaenlinea/unidad-didactica-5-sistema-

tegumentario/ 

 

https://blogs.ugto.mx/enfermeriaenlinea/unidad-didactica-5-sistema-tegumentario/
https://blogs.ugto.mx/enfermeriaenlinea/unidad-didactica-5-sistema-tegumentario/
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ANEXO 2: 

 

 

Vías de permeación del fármaco en la piel (estrato córneo mostrado) 

 La ruta apéndice 

 La ruta transcelular   

 La ruta extracelular tortuosa. 

 

 

 

Referencia: Nina Dragicevic Howard I. Maibach Editors Percutaneous Penetration 

Enhancers Chemical Methods in Penetration Enhancement Drug Manipulation 

Strategies and Vehicle Effects   
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ANEXO 3:  
 

 

 

Diagrama simplificado del estrato córneo y dos microrutas de penetración del fármaco. 

 

 

Referencia: Penetration Enhancer  Classification - Brian W. Barry 
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ANEXO 4: 
 

 

 

 

Esquema de la corriente galvánica. 

 Fase de cierre del circuito, donde la intensidad (I) sube progresivamente. 

 Fase de estado (meseta) donde la corriente permanece constante en el tiempo (t).  

 Fase de apertura del circuito, donde la corriente desciende progresivamente 

hasta el valor cero. 

 

 

 

 

Referencia: Agentes Terapeuticos Dr.Jorge E. Martin Cordero 
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ANEXO 5: 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Funcionamiento de una pila electroquímica o pila voltaica. Al colocar una tira de zinc y 

una tira de cobre en una disolución diluida de ácido sulfúrico, el zinc, que es un 

reductor, se oxida fácilmente, pierde electrones y los iones zinc positivos se liberan en 

la disolución, mientras que los electrones libres que quedan en la varilla de zinc, luego 

pasan al electrodo de metal (cobre) colocado en la disolución. Los electrones que están 

en este circuito fluirán hacia la disolución, donde serán atrapados por los iones 

hidrógeno positivo del ácido diluido. La combinación de iones y electrones produce gas 

hidrógeno, que aparece como burbujas en la superficie del electrodo. La reacción de la 

varilla de zinc y el ácido sulfúrico produce así una corriente en el circuito externo que 

se puede percibir en la bombilla. 

 

 

Referencia: Agentes Terapeuticos Dr.Jorge E. Martin Cordero 

 

 



 

95 
 

ANEXO 6: 
 

Relación entre algunas de las reacciones que se producen debajo de cada electrodo  

 

Polo o electrodo  Ánodo (+)  Cátodo (–) 

pH Bajo Alto 

Tipo de reacción Acida  Alcalina 

Tipo de quemadura  Por acido  Por álcalis 

Reacción electrolítica Oxidación  Reducción 

Migración de iones Anafórica Cataforíca 

Aumenta la concentración  Ca (Cl) K(Na) 

Reacción de los vasos  Vasoconstricción Vasodilatación  

Permeabilidad de 

membranas 

Disminuida  Aumentada 

Reacción de plasma Coagulación Licuefacción 

Actividad metabólica Baja Alta  

Reacción de la 

colinesterasa 

Aumentada Disminuida 

Acción general hística Sedante Excitante  

  

 

 

 

 

Referencia: Agentes Terapeuticos Dr.Jorge E. Martin Cordero 
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ANEXO 7: 
 

 

 

 

 

 

Galvanización descendente o galvanonarcosis según Leduc. Este científico colocó en 

dos extremos opuestos de una pecera sendos electrodos de un circuito de galvanización. 

Aplicó la corriente y observó que los peces se manifestaban inquietos y nerviosos hasta 

que todos quedaban orientados con la cabeza hacia el electrodo positivo (ánodo) y la 

cola hacia el negativo (cátodo) y en esta posición permanecían como paralizados. 

 

 

 

Referencia: Agentes Terapeuticos Dr.Jorge E. Martin Cordero 
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ANEXO 8: 
 

 

 

 

 

 

Si bajo el electrodo [-] se impregna la gamuza con Cianuro, este conejo muere con los 

síntomas propios de envenenamiento por cianuro. Si se invierte la polaridad sin cambiar 

las disoluciones, ninguno de los conejos sufre daños, debido a que el nuevo sentido de 

la corriente impide la entrada de ambas sustancias. 

Si bajo el electrodo [+] se impregna la gamuza con estricnina, este conejo muere con los 

síntomas propios de envenenamiento por estricnina. 

 

Referencia: Electroterapia en fisioterapia Rodríguez Martin 2da Edicion 
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ANEXO 9: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Referencia: Electroterapia en fisioterapia Rodríguez Martin 2da Edicion 
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ANEXO 10: 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Colocación y fijación incorrecta (A, B, C) y correcta de los electrodos con cinta, El par 

tiene que estar separado, por lo menos, la medida de la diagonal o del lado más largo 

del electrodo mayor (D). 

 

Referencia: Analgesia por medios físicos DR. Juan Plaja 


