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Tratamiento de la enfermedad de Dupuytren
con laser de baja potencia. Reporte de un caso
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RESUMEN

La enfermedad de Dupuytren es un trastorno de causa desconocida; se caracteriza por la proliferacion patoldgica principalmente
en las fibras longitudinales y verticales de la fascia palmar y digital. Es familiar y se hereda como trastorno autosémico dominante,
pero con penetrancia variable. Investigaciones recientes demuestran que en la enfermedad de Dupuytren estan asociados el factor
de crecimiento de fibroblastos, la interleucina-1, el factor de crecimiento epidérmico, el factor de crecimiento alfa y el factor de
crecimiento derivado de plaquetas. El tratamiento actual se basa en fasciotomia y en aplicacién de sustancias como colagenasa
que no son definitivos y hay una alta recurrencia. El laser o light amplification of stimulated emission of radiations a baja potencia
(menor de 10 Joules/cm?) estimula el proceso metabolico y la proliferacion celular. Esta indicado en la facilitacion del proceso de
cicatrizacion, reduccion del dolor, incremento de la fuerza tensil de una cicatriz, disminucion de tejido cicatricial, disminucién de la
inflamacién y consolidacion de fracturas 6seas. Método: Se aplico tratamiento con laser de baja potencia 1 Joule/cm? por punto en
cinco puntos de cada mano, en el trayecto de los cordones fibrosos. Conclusion: El tratamiento de la enfermedad de Dupuytren
con laser de baja potencia es una opcion terapéutica que beneficia la funcionalidad articular, es no invasiva y sin efectos adversos.
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ABSTRACT

Dupuytren’s disease is a disorder of unknown cause; it is characterized by pathological proliferation primarily in the longitudinal,
and vertical fibers of the palmar and digital fascia. It is familiar and is inherited as autosomal dominant disorder, but with variable
penetrance. Recent investigations show that in Dupuytren’s disease are associated the fibroblast growth factor, interleukin-1, the
epidermal growth factor, the growth factor alpha, and platelet-derived growth factor. The current treatment is based on fasciotomy
and application of substances such as collagenase, which are not final and there is a high recurrence rate. The laser (light am-
plification of stimulated emission of radiations) at low power (less than 10 Joules/cm?) stimulates the metabolic process and cell
proliferation. This is indicated in facilitation of the healing process, reduction of pain, increase of the tensile strength of a scar,
decrease of scar tissue, decrease inflammation and consolidation of bone fractures. Method: Treatment was applied with low power
laser 1 Joule/cm? per point, in 5 points on each hand, in the path of the fibrous cords. Conclusion: The treatment of Dupuytren’s
disease with low power laser is a therapeutic option that benefits articular functionality, is non-invasive and have no adverse effects.
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INTRODUCCION

Aungue este trastorno se relaciona con el ilustre cirujano
francés del siglo X1X, el Bar6n Guillaume Dupuytren, él no
fueel primero endescribirlo. John Hunter en 1777y Sir Astley
Cooper en 1822, entre otros, notificaron la enfermedad; méas
aun, Cooper recomendé lafasciotomiasubcutanea. Laprolife-
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racion patol égicaprincipal ocurreen lasfibraslongitudinal es
y verticalesdelafasciapalmar y digital. El diagndstico no es
dificil en los casos avanzados, pero en etapas tempranas €l
trastorno puede ser confuso. L oshallazgos caracteristicos son
los «cojinetes de nudillos» que consisten en proliferaciones
fasciotendinosas sobre el dorso de las articulaciones interfa-
l&ngicas proximales, asi como nédulos faciales palmares y
hoyuelos en la piel de la palma. El nédulo no se mueve con
laexcursion del tendon flexor y se localiza apenas debajo de
lapiel y enlagrasasubcuténea. Lafijacion entrelapiel y la
fascia puede ocasionar abultamiento de grasaen amboslados
de labanda pretendinosa afectada 'y dar lugar alos hoyuelos
cuténeos caracteristicos de esta anormalidad. Los nddulos
proliferativos preceden a los cordones. La deformidad arti-
cular y la contractura son el resultado final de la confluencia
de los nédul os con desarrollo de unamasafascia patolégica
y acortada. No existe una relacién comprobada con el trau-
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matismo, laocupacién, lamano dominante o el uso repetitivo
en el trabajo o deportes.

Lacontracturade Dupuytren se reconoce con mésfrecuen-
ciaen varones caucésicos originarios del norte de Europa en
el sexto decenio de la vida o mayores. La proporcién entre
varonesy mujeres variade 2:1 hasta 10:1. La contractura de
Dupuytren esfamiliar y se heredacomo trastorno autosémico
dominante, pero con penetranciavariable. Existen relaciones
significativas con varias enfermedades y trastornos; los més
prominentes son la diabetes y el alcoholismot.

Laenfermedad de Dupuytren estresveces mésfrecuente en
fumadores, debido alos cambios microvasculares asociados
con €l tabaquismo. Secreequelaprevalenciamésataendia
béti cos esta rel acionada con lamicroangiopatiay € aumento
en la produccion de colégeno. En artritis reumatoide se ha
visto una menor incidencia de enfermedad de Dupuytren?.

FACTORES BIOMOLECULARES

[ nvestigaci onesreci entes demuestran que en laenfermedad de
Dupuytren estén asociados €l factor de crecimiento de fibro-
blastos (FGF), lainterleucina-1 (IL-1), e factor de crecimiento
epidérmico (EGF), el factor de crecimiento alfa(TGF-a), y €l
factor de crecimiento derivado de plaquetas. En lafibrogéne-
sis, mediantelainduccion de crecimiento defibroblastos, que
posteriormente se diferencian a miofibroblastos se estimula
la produccidn de matriz extracelular?.

En la enfermedad de Dupuytren, la retraccion de las cin-
tillas pretendinosas de la aponeurosis palmar media produce
unaflexionirreductible delosdedos sobrelapalma: laflexion
de la articulacion metacarpofalangica y de la articulacion
interfalangica proximal y la extension de la articulacion
interfalangica distal2.

CICATRIZACION DE HERIDAS.
MECANISMOS RELACIONADOS

En todos |os procesos de cicatrizacion participan tres meca-
nismos bioldgicos muy distintos:

e Laepitelizacidn. Proceso por el cual migran queratinoci-
tosy sedividen pararecubrir lapérdidade espesor parcial
de piel 0 mucosa.

e La contraccion. Mecanismo por €l cual hay un cierre
espontaneo de heridas cutaneas de espesor total o cons-
triccién de érganos tubulares.

e El depbsito de matriz detejido conjuntivo. Proceso por €l
cual seincorporan fibroblastos haciad sitio delalesién
y se produce una nueva matriz de tejido conjuntivo. La
colagena transversal y su organizacion en € tejido con-
juntivo que se forma en el proceso proporcionan fuerza
e integridad atodos |os tejidos!.

FASES DE LA CICATRIZACION

La cicatrizacién de una herida suele seguir un patron pre-
decible en circunstancias normales. Aunque se describen
de manera secuencial, en realidad consisten en una sinfonia
superpuesta de interacciones complejas.

Coagulacion (del segundo al tercer diadelalesion). Cuando
unalesién causahemorragia, cas deinmediato ocurre unacons-
triccion por liberacion de catecolaminas. Las células cebadasde
lostegjidosliberan otros diversos compuestos vasoactivos como
bradicining, serotonina e histamina que inician € proceso de
diapédesis, € paso decélulasintravasculareshacia€l espacio ex-
travascular dentro del drealesionada. L asplaguetasderivadasde
lahemorragiaforman un codgulo hemostéticoy liberan factores
de coagulacion paraproducir fibrina, queeshemostéticay forma
unamalla paralamigracion adicional de células inflamatorias
y fibroblastos. Lafibrina se produce a partir del fibrinégeno, al
gue activalatrombina que deriva de su precursor protrombina
en presenciadetromboplasting, s seeliminalamalladefibrina,
disminuye lafuerzafinal delaheridal.

Inflamacion (del segundo a sexto dia de la lesion). Se
caracterizapor lamigracion secuencia deleucocitos haciala
herida. En el transcurso de 24 horas, predominan enlalesién
leucocitos polimorfonucl eares seguidos por una preponderan-
cia de macrofagos®.

Fibroplasia (del cuarto al décimo dia de la lesion). Du-
rante esta fase se sintetiza la proteina fibrosa colagena, los
enlaces cruzados, el deposito de colagenay otras proteinas
de la matriz, lo que confiere a la herida cicatrizada resis-
tencia e integridad. Dentro de las 10 horas que siguen ala
ocurrencia de la lesion, hay evidencia de incremento de la
sintesis de colégena en la herida. Luego de cinco a siete
dias, la sintesis de colagena alcanza su maximo y después
declina gradual mente’.

Remodelacién (después del séptimo dia hasta la fase de
reparacion completa). Esta fase es un proceso largo, en ella
se alinean o remodelan las fibras de colageno que forman el
tejido cicatricial de acuerdo ala fuerzatensil con la cual la
cicatriz essujetada. Cuandoincrementan el estrésy latension,
lasfibras de col&geno real inean su posicion de méximaeficien-
cia, paralelas alas lineas de tension. El tgjido gradualmente
regresa a su aparienciay funcion; sin embargo, raravez una
cicatriz estan fuerte como €l tejido normal. Aproximadamente
tres semanas posteriores a la lesion existe una fuerte, firme,
contraida'y no vascularizada cicatriz. Lafase de maduracion
puede requerir varios afios para ser total mente completa. La
secuencianormal de eventosen lafase deremodelacionlleva
alaformacion detgjido cicatricial minimo. Ocasionalmente,
una inflamacién persistente responde a un aumento conti-
nuo de productos de la inflamacién, que pueden promover
extension de la fase de fibroplasia y fibrogénesis excesiva o
que puede llevar a dafio irreversible de los tejidos. También
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puede ocurrir fibrosis en estructuras simoviales provocando
capsulitas adhesivas en el hombro; en tejidos extraarticulares
incluyendo tendones y ligamentos, las bursas o miscul os®.

TERAPEUTICA CON LASER DE BAJA
POTENCIA. PRINCIPIOS BASICOS

LASER (light amplification of stimulated emision of radia-
tions). Amplificacion de la luz por estimulacion de emision
de radiaciones. La terapéutica con LASER es relativamente
nueva. Sus efectos primariamente ocurren anivel celular. Hay
evidenciade queel laser abajapotencia(menor de 10 Joules/
cm?) estimulael proceso metabdlicoy laproliferacion celular.
Esta indicado en la facilitacion del proceso de cicatrizacion
y de reduccion del dolor; incremento de la fuerza tensil de
una cicatriz, disminucién de tegjido cicatricial, disminucion
delainflamacion y consolidacion de fracturas 6seas. En las
fasesinicialesdel dafio tisular disminuye el dolor, sobretodo
en la fase de maduracién y remodelacion, colabora para la
realineacion de las fibras de col 4geno®.

Fuerza Tensil

El incremento de la fuerza tensil es el efecto mas frecuente-
mente confirmado. La contraccion de las heridas, sintesis de
colageno, €l incremento de lafuerzatensil y lafuncién me-
diadadefibroblastos fueron demostradas mas marcadamente
en las fases tempranas de |a cicatrizacion de las heridas, esto
es, en los primeros 10 a 14 dias posteriores alalesion. No se
demuestra hipertrofia de la cicatriz como respuesta después
de un periodo de 14 dias. El incremento de la fuerza tensil
corresponde a altos niveles de colagenos.

Tejido cicatricial

El examen macroscépico de la cicatrizacion de heridas se ha
descrito de manera subjetiva en muchos estudios. En general
las heridas expuestas a irradiacion con laser tienen menos
tgjido cicatricia y megjor apariencia cosmética. En el estudio
histol 6gico sedemuestramayor epitelizaciony menor material
exudativo. L os estudios han demostrado unaalineacién regular
delasfibrasde colégenoy cicatricesmés pequefias; losmejores
resultados se han obtenido con laser de arseniuro de galio por-
que tiene mayor profundidad de penetracion en los tejidos (5
cm aproximadamente). Hay incremento de la circulacion con
la produccién de nuevos vasos sanguineos en €l centro de las
heridas comparado conloscontroles(Trelles). Sehaencontrado
menor contractura en las heridas irradiadas con laser3.
Lasaplicacionesdel |aser de baja potenciaen el ambito
clinico son potencialmente ilimitadas; incluye cicatriza-
cion de heridas o laceraciones, abrasiones o infecciones,
esguincesy contusiones. También es benéfica parareducir

el dolor debido a que afecta la actividad del nervio peri-
férico. Como protocol os de tratamiento se sugiere de 0.05
a 0.5 Jcm? para condiciones agudas y 0.5 a 3 Jlcm? para
condiciones crénicas®.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 71 afios, con antecedente de practicar
gimnasia 'y una hermana con probable enfermedad de Du-
puytren; sin antecedentes cronicos o degenerativos. Inicia
padecimiento hace aproximadamente 30 afios con nédulos
en region palmar de ambas manos, que confluyen, ocasional-
mente producen dolor; no harecibido tratamiento. Sele hizo
el diagndstico de enfermedad de Dupuytren hace 30 afios,
mencionandole que no existe tratamiento médico definitivo.
El dia 22 de junio del 2010 se valord encontrando cordones
fibrosos, que van de region tenar hasta articul acion metacar-
pofalangicade quinto dedo bilateral y quinto dedo en flexién
de quince grados a nivel de articulacién metacarpofalangica
y dolor moderado. No puede realizar contacto total con una
superficie planaal colocar lapalmadelamano paralelaaésta,
refiere también dolor moderado (Figura 1).

METODO

Se aplico tratamiento con |aser de baja potencia, 1 Joule/cm?
por punto, en cinco puntos de cada mano por un mes, en €l
trayecto de los cordones fibrosos (laser intelect mobile con
sonda de 670 nm LED. Diodo 10 mW).

SEGUIMIENTO

Un mes posterior a tratamiento, la articulacién metacarpo-
falangica de quinto dedo ya no se encuentra en flexion; en

Figura 1. Enfermedad de Dupuytren.
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Figura 2. Julio 2010, valoracion un mes posterior a inicio de
tratamiento.

reposo se encuentraen posicién neutral . Los cordonesfibrosos
se palpan laxos y los nddulos de bordes menos definidos y
menos elevados (Figura 1). Asimismo, mejorala movilidad
de articul acién metacarpofal angica de quinto dedo de ambas
manos (Figura 2).

El paciente fuerevalorado en el mesdediciembrede 2011
aun afio y medio deinicio detratamiento y persiste con me-
joriay control del dolor; el cordodn fibroso esvisible, pero no
produce restriccion articular.

DISCUSION

Debido alos efectos terapéuticos del |aser de baja potencia
en el proceso inflamatorio agudo y crénico (sobre todo en

la fase de remodelacidn), se sugiere su utilizacion como
terapéutica en la enfermedad de Dupuytren, ya que clinica-
mente en el caso presentado hubo mejoria total en cuanto
al dolor en la primera semana de tratamiento, las cuerdas
fibrosas se hicieron menos rigidas y los nédulos fibrosos
menos pal pables, |0 que mejord en un 60% lafuncionalidad
del quinto dedo de ambas manos.

CONCLUSION

El tratamiento de la enfermedad de Dupuytren con |laser
de baja potencia es una opcion terapéutica que beneficia
la funcionalidad articular, es no invasiva y sin efectos
adversos.
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