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1 INTRODUÇÃO
Inúmeras técnicas para o alívio da dor foram desenvolvidas, dentre elas a eletroestimulação nervosa transcutânea (TENS), este que é um método de analgesia, com mecanismos fisiológicos de ação variáveis, destacando as vias opióides (ZUBRZYCKA; JANECKA, 2011) e a hiperestimulação sensorial como as teorias mais bem aceitas (LEONARD et al., 2010). Neste sentido, é importante quantificar os possíveis efeitos bioquímicos e fisiológicos mediados pela TENS, uma vez que este é o ponto inicial causador de uma série de eventos celulares. Assim, foi verificada a influência da TENS sobre a frequência cardíaca (FC), bem como a variância das concentrações dos íons potássio (K+) e cálcio (Ca++) no sangue.
2 REFERENCIAL TEÓRICO 


Segundo Chesterton e outros (2003), TENS causa uma cascata de sinalizações e respostas celulares. Uma alteração é referente às encefalinas, endorfinas, dinorfinas e outros peptídeos, representando um conjunto de fatores de biorregulação (ZUBRZYCKA; JANECKA, 2011). TENS apresenta ação sobre a vasomotricidade, sendo este efeito em decorrência do fluxo transmembranar do íon Ca++ sobre o tecido vascular,   podendo ligar à calmodulina (CaM) o que gera ação de segundos mensageiros (ATCHISON; BEIERWALTES, 2013). É importante entender que as  alterações das [Ca++] podem provocar a ativação da enzima óxido nítrico sintase (NOS), essencial no controle da motricidade vascular, bem como alterações de gradiente eletroquímico (RAHMAN et al., 2005).
3 MATERIAIS E MÉTODOS
Estudo clínico, quantitativo, nas normas do CEP da Anhanguera (nº.196.630), registrado no Certificado de Apresentação para Apreciação Ética (nº.09220912.9.0000.5372). O estudo contou com voluntários adultos saudáveis (n=8), que assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido. Foram realizadas duas coletas de sangue, antes e após a aplicação da TENS, com parâmetros de 100Hz, 250µs, 40min., abaixo do limiar motor. Os eletrodos foram colocados nas origens e inserções dos músculos: flexor radial do carpo e músculo braquiorradial. Foi considerado significante p<0,05 através do test t student e ANOVA 1 via, considerando variância, média ±EPM.
4 RESULTADOS e DISCUSSÃO 
A Creatinofosfoquinase e lactato desidrogenase não variaram significativamente (p>0,05). A FC diminuiu significativamente a partir de 15 minutos, diminuindo exponencialmente até 30 minutos. A temperatura não alterou. As [Ca++] e [K+] sérico sofreram aumentos significativos (p<0,05), sendo possível notar um aumento individual das [K+].
Corroborando com nosso estudo, segundo Atchison & Beierwaltes (2013), um aumento extracelular nas [Ca++] inibe a liberação de renina no plasma, através da estimulação do receptor sensível ao Ca++. Alterações séricas de Ca++ tem também íntima relação com a liberação do paratormônio (RODRIGUEZ et al., 2005). Já com relação ao aumento da [K+], este pode causar redução da força de contração, devido à despolarização da membrana, resultando no relaxamento do músculo cardíaco (NIELSEN; GESSER, 2001), também aumenta a complacência aórtica, promovendo vasodilatação, além de prevenir hipertensão (ADROGUÉ; MADIAS, 2014).

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS
TENS de alta intensidade altera significativamente a osmolaridade do sangue, através do aumento de K+ e Ca++, resultando em modulação do padrão bioquímico. Inferimos que a TENS tem capacidade de ativar vias de sinalizações mediadas por segundos mensageiros e com isso resultar alterações fisiológicas como a diminuição da FC. Assim, a TENS atua como um agente facilitador de processos biológicos, contribuindo na estimulação de inúmeros processos fisiológicos e bioquímicos, como a diminuição da pressão arterial. Destacamos que  o estudo da variância bioquímica mediada pela TENS é pouco abordado e, portanto carece de pesquisas que elucidem aspectos moleculares.
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