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INTRODUCCION

El laser es uno de los descubrimientos cientificos que ha permitido en muchas
ramas de la ciencia, un avance tecnologico, que sin el, no hubiera sido posible. Son
innumerables las aplicaciones del laser en el campo de la Medicina, en el caso
particular de la cirugia bucal se ha utilizado principalmente para realizar
procedimientos quirargicos menores como son: frenilectomias, gingivectomias,
remocién de fibromas, hiperplasias, operculectomias; dichos procedimientos son
realizados con un tipo de laser llamado quirdrgico. En Odontologia también existe
otro tipo de laser, llamado terapéutico o de baja densidad, este produce efectos
analgésicos, antiinflamatorios, y bioestimuladores.

Al hacer una busqueda exhaustiva de diferentes articulos cientificos, se encontré
gue estos efectos han sido poco estudiados en pacientes a los cuales se les realizan
extracciones quirdrgicas de terceros molares inferiores, por lo cual se decidi6
realizar una investigacion en la cual se evaluo la eficacia antinflamatoria que posee
el laser terapéutico en el postoperatorio a una extraccion quirtrgica de un tercer
molar inferior.

La extraccion quirdrgica de un tercer molar inferior involucra una fase preoperatoria,
transoperatoria, y postoperatoria, (para fines de esta investigacion lo dividimos en
preoperatorio, inmediato, mediato y tardio). La fase postoperatoria es la que
presenta mayor disconfort, debido al trismus, el edema y dolor originados como una
consecuencia directa del trauma quirargico.

El equipo laser terapéutico o de baja potencia puede ser utilizado en esta fase para
disminuir los mencionados signos y sintomas, dicho procedimiento se conoce como
laserterapia y puede ser utilizada sola, o aunado a otras terapéuticas como son la
crioterapia, la acupuntura, la utilizacion de analgésicos, antibiéticos, antiinflamatorios
y relajantes musculares.

En la presente investigacion se evalud la eficacia terapéutica del laser de baja
potencia, en el postoperatorio de extracciones quirdrgicas de terceros molares
inferiores en comparacidn con extracciones quirdrgicas de terceros molares
inferiores realizadas de forma convencional.

Los datos obtenidos se analizaron con las siguientes pruebas estadisticas;
estadistica descriptiva, prueba t de Student para muestras relacionadas, y mediante
la utilizacion de diferentes graficas.

En esta investigacion, también se incluye una revision bibliografica sobre los
siguientes puntos: fisica del rayo laser, caracteristicas generales del laser,
laserterapia, inflamacién, dolor, trismus, extraccién quirdrgica del tercer molar
inferior, efectos de la laserterapia a nivel celular, en la inflamacion, en el dolor y en el
trismus, trabajos de investigacion en los que evallan la eficacia antinflamatoria de la
laserterapia y se concluye con los principios éticos que se deben seguir al realizar
investigaciones en seres humanos.

Con la presente investigacion se pretende que el Odontdlogo conozca la eficacia de
la laserterapia en extracciones quirurgicas de terceros molares inferiores y pueda
aplicarla en sus pacientes ya que es uno de los procedimientos que realiza con
frecuencia y de esta forma aminorar el proceso inflamatorio, y ofrecer un tratamiento
alternativo a lo convencional o rutinario.
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JUSTIFICACION

La inflamacion es un proceso fisioldgico que se presenta en mayor o menor medida
después de la extraccion de los terceros molares inferiores, en especial cuando es
necesario realizar procedimientos quirtrgicos que van a facilitar al cirujano retirar el
molar. La inflamacion dependera del acto quirdrgico en si y en la respuesta del
propio organismo del paciente.

Los cambios macroscopicos fueron descritos desde la época de los romanos por
Celso y consisten en: calor, rubor, tumor y dolor. La inflamacion es definida por el Dr.
Pérez Tamayo como la reaccion tisular local del tejido conectivo vascularizado a la
agresion: esta reaccion es estereotipada e inespecifica y generalmente confiere
proteccién al organismo. *

Las sustancias mas importantes en el proceso inflamatorio son las prostaglandinas y
leucotrienos, conocidos como eicosanoides, productos del metabolismo del &cido
araquidénico de las paredes de células dafiadas. 2

Para controlar este proceso inflamatorio posquirargico en Odontologia, se han
utilizado diferentes terapéuticas que van desde la simple aplicacion de frio local, la
utilizacion de AINES (analgésicos no esteroideos), acupuntura, y mas recientemente
la aplicaciéon de laserterapia. Valorar el proceso inflamatorio es algo muy complejo.

El aumento de volumen en la zona tratada, disminucion a la apertura bucal y
dificultad para hablar, son algunas de las situaciones que se presentan después de
un procedimiento quirdrgico, las cuales pueden ser controladas con la aplicacion de
laserterapia, la cual ha sido poco estudiada.

En la presente investigacion se evaluo la inflamacion postquirdrgica en la extraccion
de terceros molares inferiores derechos e izquierdos a través de los siguientes
parametros; edema (aumento de volumen), trismus, y dolor postoperatorio. El
procedimiento quirdrgico para ambos lados, se llevo a cabo de acuerdo a la posiciéon
del tercer molar, la diferencia fue la forma de tratar la fase postoperatoria de cada
lado.

En el lado derecho se utilizo terapia convencional (aplicacion de frio local en la zona
tratada, antibiético, analgésico y antinflamatorio) y en el lado izquierdo se aplico
laserterapia. Se eligio el tercer molar inferior por la posiciébn anatémica en la que se
encuentra, ya que esta, permite que el proceso inflamatorio sea mas visible de
manera macroscopica.

Esta investigacidon se realizo porque esta reportado que el laser de baja potencia,
suave o terapéutico, regula o modula la actividad celular de la zona en la que se
aplica adecuadamente la luz laser o longitud de onda.

La longitud de onda o luz que produce un laser terapéutico que se aplica en el tejido,
es absorbida por receptores localizados en las células y la interaccidon de ambos,
modula o regula la actividad celular. Al modularse o regularse la actividad celular se
producen efectos analgésicos, antiinflamatorios y bioestimulantes.



Al inducir la normalizacion de las funciones celulares, el postoperatorio puede ser
mas confortable para los pacientes tratados en procedimientos rutinarios realizados
por el Odontdlogo como es la cirugia del tercer molar.

La investigacion se justifica debido a que hay un vacio en el conocimiento con
respecto a la eficacia antiinflamatoria de laserterapia en extracciones quirlrgicas de
terceros molares inferiores. Es Util, ya que puede ser una alternativa terapéutica en
el tratamiento del dolor, trismus y edema postoperatorios y, el contenido se podria
incluir al plan de estudios de la carrera de Cirujano Dentista de la FES Zaragoza,
UNAM, para que el estudiante se familiarice y aplique este tipo de tecnologia.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Después de realizar extracciones quirdrgicas de terceros molares inferiores el
paciente presenta diferentes grados de inflamacion, manifestandose principalmente
como edema (aumento de volumen), dolor y trismus. Hay pocos estudios en la
literatura que relacionen la eficacia antiinflamatoria que tiene la laserterapia en el
postoperatorio de cirugias de terceros molares inferiores, en comparacion con una
extraccion quirdrgica convencional. Por lo antes mencionado se quiere analizar la
eficacia antiinflamatoria de la aplicacion de la laserterapia postquirdrgica y el
tratamiento convencional postquirargico (administracion de analgésicos Yy
antinflamatorios) en procedimientos de extracciones de terceros molares inferiores,
realizados en la clinica Estado de México de la FES Zaragoza, UNAM, durante el
periodo de Diciembre de 2008 a Febrero de 2009.



MARCO TEORICO
I. FISICA DEL RAYO LASER

Laradiacion electromagnética

La REM (radiacion electromagnética) es una combinacion de campos eléctricos y
magnéticos oscilantes, que se propagan a través del espacio transportando energia
de un lugar a otro, a la velocidad de la luz (propiedad ondulatoria). A diferencia de
otros tipos de onda como el sonido, que necesitan un medio material para
propagarse, la radiacion electromagnética se puede propagar en el vacio. En el siglo
XIX se pensaba que existia una sustancia indetectable, llamada éter, que ocupaba el
vacio y servia de medio de propagacién de las ondas electromagnéticas. > *°

Las cargas eléctricas estacionarias producen campos eléctricos, las cargas
eléctricas en movimiento producen campos eléctricos y magnéticos. Los cambios
ciclicos en estos campos producen radiacion electromagnética, de esta manera la
radiacion electromagnética consiste en una oscilacion perpendicular de un campo
eléctrico y magnético (fig. 1). *+°

Las ondas de radiacion electromagnética se componen de crestas y valles
(convencionalmente las primeras hacia arriba y las segundas hacia abajo). La
distancia entre dos crestas o valles se denomina longitud de onda (A). La frecuencia
de la onda esta determinada por las veces que ella corta la linea de base en la
unidad de tiempo (casi siempre medida en segundos y esta frecuencia es tan
importante que las propiedades de la radiacion dependen de ella) y esta dada en
Hertz. La amplitud de onda esta definida por la distancia que separa la cresta del
valle, es decir es la altura maxima que alcanza una onda (fig. 2).

La energia que transporta la onda es proporcional al cuadrado de la amplitud: y la
unidad de medida para expresar semejantes distancias tan pequefias es el
nandémetro.

El nanémetro es la unidad de longitud que equivale a una milmillonésima parte de un
metro. Comunmente utilizada para medir la longitud de onda de la radiacion
ultravioleta, radiacién infrarroja y la luz. >*°

¥

Fig. 1. Componentes eléctrico y magnético de una onda.
Tomado de Aboites V. El laser. México: La ciencia / 105 para todos; 2003. Los componentes eléctrico
(E) y magnético (H) de una onda electromagnética siguen planos perpendiculares entre si. La onda

. . . ., . 4
se transmite en el espacio (direccion O — X) a la velocidad de la luz.
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Fig. 2. Partes de una onda. Tomado de Aboites V.
El laser. México: La ciencia / 105 para todos; 2003. 4

Max Planck postulo que la energia de una onda electromagnética (o cualquier otro
sistema oscilante) puede existir en forma de paquetes llamados cuanta (propiedad
corpuscular). La energia (E) de cada cuanta es directamente proporcional a la
frecuencia de oscilacion.

Encontréo que la relacion entre la energia de la radiacion electromagnética y su
frecuencia esta dada por la siguiente ecuacion:

E=hn

E= Energia del foton en Ergs.

n= Frecuencia de la radiacion en ciclos/seg. (Hertz).

h= Constante de Planck= 6.6254x10-27 Ergios / Hertz. °

Clasificaciéon de las radiaciones electromagnéticas

Existen mdultiples fuentes naturales y artificiales que generan energia en forma de
ondas electromagnéticas. Estas ondas consisten en campos eléctricos y magnéticos
oscilatorios que son capaces de interactuar de forma diferentes con los sistemas
bioldgicos, incluidos los seres humanos. Una onda electromagnética consiste en
pequefios paquetes de energia llamados foténes.

El fotén fue llamado originalmente por Albert Einstein "cuanto de luz” (en aleman:
das Lichtquant). EI nombre moderno “fotén” proviene de la palabra griega ¢®d¢ (que
se transcribe como phés), que significa luz, y fue acufiado en 1926 por el fisico
Gilbert N. Lewis, quien publicé una teoria especulativa en la que los fotones no se
podian “crear ni destruir'. En resumen un fotdn es “cuanto de radiacién
electromagnética” ® ’

La energia de cada foton es directamente proporcional a la frecuencia de onda;
cuanto mayor es la frecuencia, mayor es la cantidad de energia de dicho foton. La
forma en que las ondas electromagnéticas afectan a los sistemas biolégicos viene
determinada por la intensidad del campo y por la cantidad de energia de cada foton.


http://es.wikipedia.org/wiki/Albert_Einstein
http://es.wikipedia.org/wiki/Albert_Einstein
http://es.wikipedia.org/wiki/Idioma_alem%C3%A1n
http://es.wikipedia.org/wiki/Idioma_griego
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Segun su frecuencia y energia, las radiaciones electromagnéticas (REM) pueden
clasificarse en: (fig 3).

1. Radiaciones ionizantes (RI)
2. Radiaciones no ionizantes (RNI)

Las radiaciones ionizantes corresponden a sefales electromagnéticas de frecuencia
extremadamente altas, como los rayos X y los rayos Gamma, que transmiten a los
sistemas bioldgicos energia suficiente como para romper enlaces atomicos y dividir
moléculas en iones, positivos y negativos. A este fenbmeno se le conoce como
“‘ionizacion”

Las radiaciones no ionizantes se encuentran en la porcidn del espectro
electromagnético que posee energias de fotbn demasiado débiles para romper las
uniones atémicas, (como es el rayo laser).”

Clasificacion de las radiaciones electromagnéticas

RADIACIONES
IONIZANTES NO IONIZANTES

Particulas con masa REM REM
- Alfa - Rayos Gamma - Campos estaticos
- Beta - Rayos X - Ondas de EBF
- Neutrones - Ondas de MBF
- Otros - Ondas de RF

- Microondas

- Infrarrojo

- Luz Visible

- Ultravioleta

Figura 3. Clasificacion de las radiaciones. EBF; extremadamente baja frecuencia. MBF; muy baja
frecuencia. RF; radio frecuencia. Tomada de Rocha CE. Principios basicos de espectroscopia. México:
Editorial UACh; 2000. °

Espectro de las radiaciones no ionizantes

La forma mas conocida de energia electromagnética es la luz del sol, la frecuencia
de la luz solar (luz visible) es la linea divisoria entre la radiacion ionizante (rayos X,
rayos cosmicos) mas potente y de frecuencias mas altas, y la radiacion no ionizante,
més benigna y de frecuencias mas bajas (fig. 4).°
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UV-C (100 a 280 nm)
R.Ultravioleta UV-B (280 a 315 nm)
UWV-A (315 a 400 nm)

Violeta (400 a 455 nm)
Azul (455 a 490 nm)
RO R. Visible Verde (490 a 570 nm)
Amarillo (570 a 590 nm)
Naranja (590 a 620 nm)
Rojo (620 a 780 nm)

I Cercano (780 a 3000 nm)
R. Infrarroja I. Medio (3000 a 30000 nm)
BNI L Lejano (30000 a 1000000 nm)

UHF (0.3 a 3 GHz)
Microondas SHF (3 a 30 GHz)
EHF (30 a 300 GHz)

MF (0.3 a 3 MHz)
CEM Radio HF (3 a 30 MHz)
— Frecuencia VHF (30 a 300 MHz)

FLF (< a 0.3 KHz)
VLF (3 a 30 KHz)

UHE: Frecuencia Ultra-Alta, e LF 1:3[}' a 300 KHZ}

SHE: Frecuencia Saper-Alta,

EHF: Frecuencia Extremadamente-Alta,
MEF: Frecuencia hedia,

HE: Frecuencia Alta,

VHEF: Frecuencia Muy Alta,

ELF: Frecuencia Extremadamente Baja,
VLE: Frecuencia Muy Baja,

LF: Frecuencia Baja.

Figura 4. Clasificacion de la radiacién no ionizante. Tomada de de Rocha CE. Principios basicos de
espectroscopia. México: Editorial UACh; 2000. 5

Naturaleza de la luz

La naturaleza de la luz ha sido estudiada desde hace muchos afios por muchos
cientificos tan notables como Newton y Max Plank. Para los astrbnomos conocer la
radiacion electromagnética es un elemento clave debido a que toda la informacién
gue se obtiene de las estrellas se hace a través del estudio de la radiacion que se
recibe de ellas.
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La naturaleza de la luz ha sido interpretada de diversas maneras:

1. Como compuesta por corpusculos que viajaban por el espacio en linea recta
(teoria corpuscular - Newton - 1670).

2. Como ondas similares a las del sonido que requerian un medio para transportarse
(el éter) (teoria Ondulatoria - Huygens - 1678, Young, Fresnel).

3. Como ondas electromagnéticas al encontrar sus caracteristicas similares a las
ondas de radio (teoria electromagnética - Maxwell - 1860).

4. Como paquetes de energia llamados cuantos (Plank).

5. Finalmente Broglie en 1924 unifica la teoria electromagnética y la de los cuantos
(que psrgvienen de la ondulatoria y corpuscular) demostrando la doble naturaleza de
la luz.>

Espectro electromagnético

Se denomina espectro electromagnético a la distribucion energética del conjunto de
las ondas electromagnéticas. Referido a un objeto se denomina espectro
electromagnético o simplemente espectro a la radiacion electromagnética que emite
(espectro de emision) o absorbe (espectro de absorcion) una sustancia. Este
espectro es subdividido en fajas, representando regiones que poseen caracteristicas
peculiares en términos de los procesos fisicos, generadores de energia en cada faja,
o de los mecanismos fisicos de deteccién de esta energia. Dependiendo de la region
del espectro, se trabaja con energia (electro-volts), longitudes de onda (micrémetro),
o frecuencia (Hertz). Por ejemplo: en la regioén de los rayos gama y césmicos, se usa
energia; en la regidon entre ultravioleta e infrarrojo, se usa longitud de onda; y en la
region entre microondas y radio, se utiliza frecuencia. *

El espectro electromagnético se divide en tres areas diferentes: (fig. 5).

1. Un é&rea invisible con radiacién ionizante, que puede ser absorbida por las células
y los tejidos, que también puede causar problemas mutagenos, y en la cual se
encuentran los rayos gamma, los rayos Xy la luz ultravioleta.

2. Un area visible en donde se encuentran los rayos de color que el ojo humano
puede detectar.

3. Un érea invisible con radiacidon no ionizante que a la vez se divide en dos: una
infrarroja y otra que se compone de ondas cortas de radio. El &rea infrarroja tiene un
efecto térmico, y es aqui donde se encuentran la mayoria de las longitudes de onda
de los laseres quirtrgicos. °

Frecuencia

Luz blanca 300 300 300

T Ghz 30 3 Mhz 30 3 Kne 30
T T T T I T
Rayos Rayos Ultra- Tuf . Microondas Radio
Gama X violeta rarrojo
EHF  SHF UHF VHF HF LF VLF
| | | | | | | | | | |
0.014 01 1 T1nm 10 100 Tum 10 100 |1mm 10 100 Tm 10 100  1km 100
Longitud
1. Invisible N de onda
(Radiacién S
ionizante) o 3. Invisible (Radiacion no ionizante)
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Fig. 5. Espectro Electromagnético. Tomada de Aboites V.
El laser. México: La ciencia / 105 para todos; 2003. 4
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Fajas del espectro electromagnético

Rayos GAMA: son los rayos mas penetrantes de las emisiones de substancias
radioactivas. No existe, en principio, limite superior para la frecuencia de las
radiaciones gama, aunque se encuentre aun una faja superior de frecuencias para la
radiacion, conocida como rayos cosmicos.

Rayos X: Faja de 1 Ao a 10 nm (1 Ao = 10-10 m). Son generados
predominantemente, por la parada o frenada de electrones de alta energia. Por estar
constituido por fotones de alta energia, los rayos X son altamente penetrantes,
siendo una poderosa herramienta en la investigacion sobre la estructura de la
materia.

Ultravioleta: extensa faja del espectro (10 nm a 400 nm). Peliculas fotograficas son
mas sensibles a la radiacion ultravioleta, que a la luz visible. Esta faja es utilizada
para la deteccion de minerales por luminescencia y polucién marina. Uno de los
grandes obstaculos para la utilizacion de esta region del espectro, es la fuerte
atenuacion atmosférica.

Visible: es definida como la radiacion capaz de producir la sensacion de vision para
el ojo humano normal. Presentan una pequefia variacion de longitud de onda (380 a
750 nm). Importante para la percepcion remota, ya que las imagenes obtenidas en
esta faja, generalmente presentan una excelente correlacidon con la experiencia
visual del interprete. La faja mas utilizada en percepcion remota esta entre 0,3 um y
15,0 um, la cual se conoce como espectro optico. En esta faja, los componentes
Opticos de reflexion y refraccion tales como lentes, espejos y prismas, son utilizados
para colectar y reorientar la radiacion.

Infrarrojo: de gran importancia para la Percepcion Remota. Engloba la radiacién con
longitudes de onda de 0,75 um a 1,0 um. La radiacion infrarroja es facilmente
absorbida por la mayoria de las substancias (efecto de calentamiento).

Microondas: se sittian en la faja de 1 mm a 30 cm o 3 X 10* a 3 X 10° Hz. En esta
faja de longitudes de onda se puede construir dispositivos capaces de producir
haces de radiacion electromagnética altamente concentrados, llamados radares. La
poca atenuacion por la atmésfera o por las nubes, hace propicio un excelente medio
para uso de sensores de microondas en cualquier condicién climéatica.

Ondas de radio: bajas frecuencias y grandes longitudes de onda. Las ondas
electromagnéticas en esta faja son utilizadas para la comunicacion a larga distancia,
ya que, ademas de ser poco atenuadas por la atmosfera, son reflejadas por la
ionosfera, propiciando una propagacion de largo alcance. **°

Antecedentes de la radiacion laser

El filésofo griego Demdcrito (400 a.c.) defendio la idea de que toda la materia estaba
constituida por mindsculas particulas, también sugiri6 que estas particulas eran
indestructibles e indivisibles. Demacrito llamé atomos (lo indivisible) a las particulas
gue se obtenian de dividir a la materia hasta lograr el menor tamafio posible.
Suponia que en el universo solo existen atomos y un vacio.
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En 1803, el quimico francés John Dalton expuso su modelo atbmico basado en las
leyes ponderales, (ley de la conservacion de la materia, ley de los pesos
equivalentes, ley de las proporciones constantes o definidas, ley de las proporciones
multiples). Conservé el término atomo para las pequefias particulas que forman la
materia. Los enunciados fundamentales de su modelo son:

e La materia esta constituida de particulas pequefias llamadas atomos.
e Los &tomos de un mismo elemento, son igual entre si, principalmente en el peso.
e Los atomos de elementos diferentes, son diferentes entre si. *

En 1916 Albert Einstein propuso, que se podia excitar a los electrones de un atomo
cuando se encuentra en su fase excitada y producir una cantidad de energia llamada
fotén. Siendo esto el principio de la energia laser. ®

Mas tarde el cientifico Neils Bohr, reafirma el concepto de que los atomos estan
compuestos por un nudcleo central rodeado por varios niveles de energia que
contienen en su orbita electrones. Estos electrones que se encuentran en las orbitas
gue rodean al nucleo tienen un nivel de energia especifico, entre mas distante del
ndcleo se encuentre el electron tienen mas energia y entre mas cerca tiene menos
energia.

Un atomo es la particula mas pequefia que constituye a la materia y es indivisible
por medios quimicos. Un atomo esta constituido por protones (carga positiva),
neutrones (sin carga) y electrones (carga negativa). Los protones y neutrones estan
situados7 en el nucleo del &tomo vy el electron esta situado en orbitas alrededor del
nuacleo.

Un electron se puede encontrar en cualquier oOrbita del &tomo. Para que el electron
pase de la primera a la segunda Orbita, necesita recibir un cuanto con energia
exactamente igual a la diferencia de energia entre la primera y segunda orbita.
Igualmente el paso de un electron de una O6rbita superior a otra inferior solo sera
posible si éste emite un cuanto de energia igual a la diferencia de energia entre
dichas 6rbitas. °

Cuando un electron se encuentra en la primera 6rbita no podra emitir ningiin cuanto
de energia puesto que ya no hay Orbitas de menor energia a las cuales pueda
descender. A partir de la ultima orbita, si un electrén recibe un cuanto de energia,
este pasara a ser un “electrén libre” y se separa del atomo, pues ya no hay mas
orbitas superiores a las cuales pasar (fig.6). Entonces se dice que el atomo esta
ionizado, esto es, se ha convertido en un atomo que ha perdido uno o varios
electrones. **
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Orbitas

Figura 6. Modelo atémico de Bohr.
Tomada de Aboites V. El laser.

México: La ciencia / 105 para todos; 2003. 4
Interaccién atomo — cuanto (foton)

El foton es la particula elemental responsable de las manifestaciones cuénticas del
fendmeno electromagnético. Es la particula portadora de todas las formas de
radiacion electromagnética, incluyendo a los rayos gamma, los rayos X, la luz
ultravioleta, la luz visible, la luz infrarroja, las microondas, y las ondas de radio. ®’

En un sistema atdmico elemental con dos niveles de energias (las cuales se
abreviardn E1 y E2), en el cual el primer nivel E1, corresponde a un electrén en su
orbita inferior y el segundo nivel E2, corresponde a un electrén en su orbita superior.
En el primer caso el a&omo se encuentra en su estado base (E1) y en el segundo
caso en su estado excitado (E2). *°

El primer proceso de interaccion atomo — fotdén es llamado: absorcion, este consiste
en la interaccion entre un fotdbn y un &tomo que inicialmente se encuentra en su
estado base (fig. 7). El resultado de esta interaccion es que el atomo “absorbe” al
fotén y usa energia para pasar a su estado excitado. *

Electrén < E2
Fotén
NN -
E1l

Figura 7. Absorcion. Tomada de Aboites V.
El laser. México: La ciencia / 105 para todos; 2003. 4

Cuando un electron se encuentra en la fase de E.2 absorbe la energia del foton y
provoca gue el electron se excite y pase a un nivel mas elevado o fase E.1, como el
electron no puede permanecer por mucho tiempo en esta fase excitada
espontaneamente regresa a su fase original liberando una cantidad de energia
llamada fotén (fig.8). A este proceso se le llama: emisién espontanea. **°
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'ﬂ(\

E2

Electrén

Fig. 8. Emisién espontanea. Tomada de Aboites V.
El laser. México: La ciencia / 105 para todos; 2003. 4

Finalmente, el otro proceso importante de interaccion atomo — foton es el proceso de
emision estimulada, su existencia fue propuesta por Albert Einstein en 1917 y es el
proceso fundamental gracias al cual existe el laser.

Cuando el &tomo es excitado una vez que sus electrones se encuentran en su fase
E.1, o fase excitada al regresar a su fase inicial o de reposo libera dos fotones por la
misma frecuencia y energia y viajan en la misma direccion, a este fendmeno se le
conoce como; emision estimulada de radiacion.

Como resultado de la interaccion entre un foton y un atomo que inicialmente se
encuentra en su estado excitado, el atomo pasa a su estado base emitiendo en el
proceso un fotdn que tiene las mismas caracteristicas de direccion y de fase que el
foton inicial (Fig.9). Por lo tanto, la radiacion electromagnética que resulta es
coherente. ** ©

Fotén
AYAVAV. S
Fotén
—
RYAVAV, o AN~
Foton

Figura 9. Emision estimulada. Tomada de Aboites V.
El laser. México: La ciencia / 105 para todos; 2003. 4
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ll. CARACTERISTICAS GENERALES DEL LASER
Concepto de la palabra laser

La palabra laser es una siglonimia de las palabras inglesas: light amplification by
stimulated emission of radiation. Es decir: amplificacion de luz mediante emision
estimulada de radiacion. Realmente representa el nombre de un dispositivo cuantico,
gue sirve para generar ondas electromagnéticas de la gama Optica. Tiene un
antecedente inmediato en el maéaser Optico, siendo la siglonimia maser,
correspondiente a microwave amplification by stimulated emission of radiation, es
decir: amplificacién de microondas por emision estimulada de radiacién. La creacion
del primer maser, a partir de las teorias de emisién estimulada de Einstein, se
consiguié gracias a los trabajos llevados a cabo simultdneamente por Townes,

ﬁolrzdén y Zeiger, en EE. UU., y Basov y Prokhorov en la antigua Unién Soviética. **

Historia del laser

Existen evidencias de que culturas antiguas como los egipcios, griegos y mayas
usaban a luz del sol como medio terapéutico. Siglos después se observd que las
grandes fabricas producian mucho humo y smog que sirven como filtro de la luz
solar lo que elimina mucha energia que sirve como terapia, produciendo problemas
pulmonares y deficiencia de calcio ya que se ha comprobado que la luz solar ayuda
a la curacién de estas enfermedades. La primera vez que se uso la luz artificial para
efectos terapéuticos fue al final del siglo XVIII cuando Nils Finsen con cuarzo y agua
como sistema de enfriamiento, produjeron una luz ultravioleta capaz de curar
psoriasis y vitiligo. & °

Con lo que respecta al laser terapéutico se debe situar su origen en 1917, época en
la que Einstein describio el concepto tedrico de la emision estimulada de la
radiacion. Enumerandolos por orden cronoldgico, el laser de He-Ne fue introducido
en 1960 y dos afios mas tarde surgieron los laseres de semiconductores. Fue en
1966 cuando Mester, cirujano y radiologo, pionero en la investigacion de esta
tecnologia de baja radiacion, aplicé el laser de baja potencia para acelerar el
proceso de cicatrizacién dentro del tratamiento de las Ulceras crénicas. =

Teorias para la produccion del rayo laser

1. Teoria Quantum. Es el concepto de fisica que describe los componentes basicos
con especial énfasis en la naturaleza de los atomos para desenvolverlos en
particulas diminutas que pueden ser elevadas a un estado mas alto de energia.

2. Emision estimulada. El proceso de emitir un rayo de energia después que los
electrones han sido estimulados a un nivel mas alto de energia sincronizandolos a
una misma direccion espacial de coherencia y monocromaticidad.

3. Disefios basicos de sistemas de laser. Casi todos los sistemas laser son
fabricados de una manera muy similar, por ejemplo el medio activo (gas, liquido o
sélido) esta localizado en una camara o tubo con dos espejos a cada extremo, uno
parcialmente transparente y el otro con reflecciobn completa. Se utiliza un estimulo
eléctrico para excitar los atomos a un nivel mas alto de energia produciendo foténes
para una onda especifica de luz. Por su medio activo, los sistemas laser pueden ser
sélidos, liquidos o por medio de gas.
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Dentro de los sélidos encontramos los de cristal (Nd/YAG) duracién aproximada 15
afios y los de diodo que pueden durar hasta 35 afios o méas. *

Estructura basica de un laser

Posee un medio activo, un sistema de bombeo, una cavidad resonante, un sistema
de enfriamiento, y un panel de control.

1. Medios activos del laser. El medio activo proporciona los atomos donde ocurren
los procesos de absorcion, inversion de poblacién, emision espontdnea y emision
estimulada. Los medios activos del laser pueden ser el solido, el gas o el liquido.
También es el que le da nombre al laser, por ejemplo al laser que su medio activo es
el argdn se le llama laser de Argdn. Se encuentra localizado dentro de la cavidad de
resonancia y al ser estimulado produce foténes con la misma longitud de onda.

Sdlido. Los laser que trabajan con este medio tienen mayor duracién por ser de
cristal o diodos (metales); los de cristal pueden tener una vida activa de 15 afios,
mientras que los diodos pueden durar hasta 35 afios. Entre los laser con medio
activo solido se encuentran los siguientes:

e Nd: YAG. (Neodimio, itrio, aluminio y granate)
e Er: YAG. (Erbio, itrio, aluminio y granate)
e Er, Cr: YSGG. (Erbio, cromo, itrio, escandio, galio y granate)

Gas. Se usan dos tipos de gas: uno como medio activo y otro para enfriar, que
consiste en un tubo lleno de gas activo y congelante, cuya duracion en promedio es
de tres a cuatro afios. Entre los laseres de gas se encuentran los siguientes:

He: Ne
Co,
Argon
Kriptén
Xenoén

Liquido. Hasta la fecha este tipo de laser se encuentra en estudio e investigacion.
Su caracteristica principal consiste en que disuelve su medio activo en agua o
metanol para activar el liquido colorante y producir la energia.

2. El sistema de bombeo. Proporciona elevado flujo de energia (fotones
estimuladores u otros mecanismos) al medio activo. Generalmente es una lampara o
flash que estimula con su luz el medio activo.

3. Cavidad resonante. Esta conformada por un par de espejos paralelos, colocados
en los extremos del medio activo, cuyo objetivo es extraer la energia que el sistema
de bombeo transfirié al medio activo. & *°
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Propiedades de la luz laser

La luz laser tiene unas caracteristicas fisicas comunes a todos los tipos de laser: (fig.
10).

e Monocromatismo: todos los fotdnes emitidos tienen la misma longitud de onda
produciéndose un sélo color luminico.

¢ Coherencia: todas las ondas se disponen en una misma fase, tanto en el
tiempo como en el espacio

e Colimacion: escasa divergencia del rayo de luz.

e Viaja a la velocidad de la luz: 300, 000 km/s. ** 8

MONOCROMATICA

COHERENTE

AN/ COLIMATICA
S A A A A DIRECCIONAL

Fig. 10. Caracteristicas fisicas comunes del laser.
Tomada de Martinez AH. Manual de Odontologia laser.

México: Trillas; 2007. &

Segln la cadencia de emision del rayo laser, éste podra ser:
1. Continuo: cuando el disparo laser es continuo desde su principio hasta su fin.

2. Pulsado simple: cuando el disparo emite luz de forma continua, pero sélo durante
un tiempo preprogramado.

3. Pulsado repetido: cuando el disparo consiste en una cadena de pulsos de
duracion previamente determinada. Esta forma libera mayor energia que el modo
continuo.

4. O-Switching: ocurre cuando uno de los espejos resonadores se hace no reflexivo
durante un instante.

5. En bombeo: ocurre cuando el espejo se hace repentinamente altamente reflexivo,
resultando un gran almacenamiento de energia que es liberada como una explosion
de luz en una billonésima de segundo.

6. Super pulso: consiste en la rdpida emision de pulsos con un pico de energia por
pulso mayor que el maximo obtenible en el modo continuo.

Cualquier que sea el tipo de laser y la forma de su emision, la base de los efectos
del laser sobre los tejidos es la conversion de la energia luminica en energia térmica
en su seno calentandolo y produciendo lesiones que dependeran de la temperatura
alcanzada. Este hecho va a depender tanto de las caracteristicas del haz laser
administrado como de las caracteristicas del tejido sobre el que actue.
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Dentro de las caracteristicas del haz laser se destacan:

» Densidad de potencia: es la magnitud de concentracion de energia (potencia por
unidad de area del rayo laser). Determina la tasa de penetracion en el tejido y el
grado de vaporizacion o coagulacion tisular,

* Longitud de onda: de modo que diferentes longitudes de onda tendran diferentes
caracteristicas de absorcion de la energia por el tejido.

» Diametro del haz ya que a mayor diametro del punto focal menor es la densidad de
potencia.

» Tiempo de irradiacion: a mayor tiempo de exposicion se va a producir mayores
cambios tisulares. **1°

Clasificacion de los equipos laser en odontologia

La utilizacion del laser en Odontologia ha tenido una constante evolucion y
desarrollo; cada vez son mas las especialidades odontologicas en las que se aplican
las diferentes variedades de laser ya sea en procesos diagnoésticos o terapéuticos.
En este aspecto, cada vez hay mas profesionales atraidos por esta tecnologia y este
hecho tiene mucho que ver con los esfuerzos de los cientificos para facilitar y
optimizar sus amplias utilidades en la clinica dental.

Hay tres categorias de laseres usados en odontologia:

1. Laser para tejidos blandos: Estos laseres incluyen el Nd: Laser de YAG, de argon,
de diodo y de CO,. Cada uno tiene diversas fuerzas y debilidades, pero todos
pueden realizar numerosos procedimientos en los tejidos blandos tales como:
gingivectomia, gingivoplastia, desbridamiento del surco, frenectomias, y hemostasia.
Una caracteristica de los laseres es su capacidad de eliminar bacterias y de
prevenir su nuevo crecimiento por hasta tres meses. Debido a la manera en que los
laseres interactian con los tejidos blandos, hay menos edema y dolor
postoperatorio.

2. Laser para tejidos duros: Los laseres en este grupo son ER: YAG y Er:
YAGYSGG. Estos laseres se pueden utilizar para la preparacion de la cavidad
(remover el esmalte, la dentina y la caries, pero no la amalgama), a menudo sin
anestesia. Son también excelentes para retirar o cortar hueso. Estos laseres se
pueden utilizar para algunos procedimientos quirtrgicos pero debido a que no tienen
la capacidad de inducir hemostasia, son mas limitados que los laseres para tejidos
blandos.

3. Laseres de nivel bajo: Esta es la tercera categoria de laseres, que a diferencia de
los dos laseres anteriores, no tienen ninguna capacidad de cortar tejidos blandos,
s6lo afectan los tejidos a nivel celular. Hay dos gamas de longitud de onda que se
utilizan; el He-Ne (630-650 nm) y el diodo (790-850nm). Los laseres de He-Ne son
excelentes para las heridas superficiales pero tienen penetraciéon muy limitada. Los
laseres de diodo son buenos para las heridas superficiales, pero penetran los 2-3cm,
por lo tanto, son mas eficaces para las areas profundas dentro de los huesos, de los
musculos y de las articulaciones, Esta longitud de onda tiene mayor aplicaciéon en
odontologia. *®*’

20



Existen 4 tipos de ondas laser, laser ultravioleta o excimer, laser de luz visible, laser
infrarrojos, laseres sintonizables.

1) Laser ultravioleta. Sus ondas regularmente se encuentran entre 150 y 350 nm
(nandmetros), y sus niveles mas altos alcanzan aproximadamente 10 a 15 Hazes
(pulsos por segundo) produciendo cortes limpios en el tejido. Ejemplos son Ara: F
excimer (Argén: Fluorine excimer), Xe: C1 excimer (Xenon: Chlorine excimer).

2) Laseres de luz visible. Sus ondas se oscilan entre 350 y 730 nm, el primer laser
fabricado fue un laser de rubi y emitia 693 nm. Ejemplos de éstos son: Argon (488.5
a 514.5 nm), el cual se encuentra en la porcién media del espectro electromagnético
y presenta dos colores (verde a 514.5 nm y azul a 488.5 nm).

3) Rayos infrarrojos. Este tipo son los mas comunmente utilizados hoy en dia y sus
ondas oscilan entre 730 y 12,000 nm. Los laseres que se encuentran en esta
categoria son: Ga:Al: As (805 nm) Gallium Aluminum Arsenide, Nd/YAG (1,064 nm)
Neodymium: Ytrium- Aluminum-Garnet, Ho:YAG Holmium: Ytrium-Aluminum-Garnet
(2,200 nm), Er:YAG (2,900 nm) Erbium: Ytrium-Aluminum-Garnet es uno de los mas
nuevos y promisorios laser para trabajar en tejidos duros (hueso-diente)

4) Laseres sintonizables: los cuales no tienen un rango especifico de ondas porque
gracias a su caracteristica de poderlo sintonizar, tiene acceso a una gran variedad
de longitud de onda, son los mas nuevos y estan concentrados en algunos centros
de investigacion en los Estados Unidos de Norteamérica, de momento son
sumamente caros y son muy dificiles de utilizar, aun asi, estos laseres pueden cortar
limpiamente tejido dentario y éseo por su potencial de poder acondicionar su
longitud de onda. *

Interaccion de la energia laser con los tejidos

Cuando hay interaccion de la energia laser con los tejidos se producen los
fendmenos conocidos como reflexion, absorcion, trasmision y dispersion.

Reflexion. Es la energia que se refleja en la superficie del tejido de modo directo
como difuso. La reflexion puede ser utilizada en areas inaccesibles, mediante un
espejo especial para ese propésito, dirigiendo el rayo hacia el tejido y area
deseados: la reflexién presenta un grado de inseguridad cuando se usan parametros
altos de energia.

Absorcidn. Proceso fisico en el que los atomos y las moléculas del tejido convierten
la energia laser en otra forma de energia: calorifica, quimica, acustica y atérmica.
Cuando el rayo penetra el tejido, se remueve cierta cantidad de él dependiendo del
tiempo y la energia usada, convirtiendo el sobrante en otro tipo de energia
disminuyendo su capacidad, de la cual no procede un efecto biolégico significativo.
La absorcion de las longitudes de onda visibles (400 y 700 nm) en las moléculas de
agua, la penetracién es mayor, en virtud de que el agua trasmite la luz visible, a
diferencia de las longitudes de onda infrarroja, en donde estas son altamente
absorbidas por el agua, lo que provoca menor penetracion.

Trasmision. La energia laser trasmitida con menos potencia, después del area de
absorcion, hacia el interior del tejido, no causa efecto térmico alguno, pero si una
bioestimulacion que ayuda a la reparacion celular del area.
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Dispersién. Se refiere a la disminucion del rayo laser a causa de la reflexion de la
energia en otras direcciones. Esta ocurre con atomos y moléculas individuales que
se agregan a otros de estructura intracelular y de algunas otras particulas 6pticas
diferentes a las de tejido biolégico.

La accion de de la energia sobre el tejido puede producir fotoabalacion,
vaporizacion, coagulacién e incision.

Fotoablacion. Es el proceso de remocion del tejido cuando la energia laser tiene
contacto con ella, haciendo una interaccion con el tejido y convirtiendo la energia en
térmica dentro de algun tejido especifico como pigmentacién, agua, hidroxiapatita.

Vaporizacion. Al interactuar la energia laser con las células, el efecto termal hace
gue estas hiervan, haciendo que las células exploten y se vaporice su contenido.

Coagulacion. Ocurre cuando la energia laser produce una liberacion rapida de agua
y de otras sustancias de las células sellando el resto del tejido adyacente,
produciendo hemostasia y esterilizacién del &rea como resultado del efecto térmico.

Incision. Es el corte que ocurre cuando la energia laser produce una longitud de
onda con mucha absorcion y poca penetracion para que vaporice determinada capa
de células, y que las remanentes sobrevivan al proceso sin ser vaporizadas. El laser
especifico para esto es el de CO, por su gran afinidad con el agua, produciendo
incisiones precisas y limpias, por lo cual se le conoce como laser bisturi. ® 3
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[ll. LASERTERAPIA

Por laserterapia en Odontologia o Medicina, se entiende como la aplicacién de un
tipo especial de luz en una zona corporal con fines terapéuticos. La laserterapia es
una técnica relativamente moderna si la comparamos con otras técnicas de
electroterapia. & *°

Algunas aplicaciones terapéuticas del la lasertererapia en Odontologia son las
siguientes:

e Efectos de la laserterapia en extracciones quirurgicas de terceros molares
inferiores

Los laseres de baja potencia carecen de efecto térmico pero si que tienen un
importante efecto celular bioestimulante. De este modo, su aplicaciébn no estara
indicada en el campo quirdrgico. Sin embargo, los laseres de baja potencia pueden
ser aplicados, gracias a sus caracteristicas, para acelerar la regeneracion tisular y
favorecer la cicatrizacion de las heridas consiguiendo una disminucion de la
inflamacion, dolor, y trismus. También han sido utilizados para potenciar la
regeneracion nerviosa tras la lesion de los nervios dentario inferior y lingual al
demostrarse la recuperacion de la sensibilidad de la zona afectada. *" '

e Terapéutica Dental

Por la posibilidad de obtener el efecto analgésico y antiinflamatorio, el laser de baja
potencia puede estar indicado para disminuir el dolor que aparece tras los
traumatismos dentarios, en la patologia inflamatoria periapical y en el postoperatorio
de pacientes intervenidos de cirugia periapical, con resultados positivos en todos los
casos. Se debe utilizar como complemento al tratamiento farmacolégico clasico y no
como un tratamiento alternativo.

Otra aplicacion de los laseres de baja energia es la posibilidad de diagnosticar las
caries tempranas y éste es el caso de un laser comercializado bajo el nombre de
DIAGNOdent® (Kavo, Biverach, Alemania) EI mecanismo que utiliza se basa en la
transmision de la fluorescencia en los tejidos dentarios; se hace incidir la luz laser y
el aparato evalla la fluorescencia del esmalte y de la dentina. La pieza de mano que
utiliza puede escanear superficies oclusales, zonas proximales, etc., con una gran
versatilidad y sin dificultades. *’

e Periodoncia

Se utiliza en el control del dolor postoperatorio después de efectuar curetajes
periodontales observando disminucién del dolor mediante escalas analogicas
visuales. *’

e Implantologia bucofacial

Numerosos autores han estudiado los efectos de la irradiacion con laser de baja
energia tras la colocacién de implantes osteointegrados, aprovechando su caracter

bioestimulante, para disminuir la inflamacioén, controlar el dolor postoperatorio y para
favorecer la rapida cicatrizacion. '
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e Ortodoncia

Algunos autores han aprovechado las propiedades analgésicas del laser de baja
potencia para disminuir el dolor tras los ajustes ortodéncicos. ** %°

e Medicina Bucal

El uso del laser de baja potencia también ha sido relacionado con el control de
diversas lesiones de la mucosa bucal como las queilitis, guemaduras, la prevencion
de cicatrices hipertroficas y queloides, la mucositis por radio o quimioterapia, las
aftas y el herpes, entre otras.*’

e Patologia disfuncional de la articulacién temporomandibular (ATM) y dolor
bucofacial

Como ha sido comentado ampliamente, el laser de baja potencia es utilizado para
disminuir el dolor y la inflamacion. En este sentido y dentro de la patologia
disfuncional de la ATM, autores como Jiménez han utilizado esta tecnologia para
contrarrestar la sintomatologia algida y disminuir el trismo con el que pueden cursar
estas entidades nosolégicas.

Pinheiro y cols, concluyen que el uso del laser de baja potencia es un método
efectivo y beneficioso en el tratamiento de gran cantidad de alteraciones de la region
maxilofacial como el dolor articular, la neuralgia del trigémino y el dolor muscular
entre otros. %

Laser terapéutico propiamente dicho

El laser blando 6 terapéutico emite energia electromagnética en la region del
espectro rojo o cercano al infrarrojo, con una potencia media desde 50mW hasta 1W
y que no produce efecto térmico, produce efectos analgésicos, antiinflamatorios y
bioestimulantes.

La luz laser que produce un equipo de baja potencia puede ser visible (630-650nm)
o infrarroja (790-850nm) o ambas, esto depende del fabricante.

Cada una de ellas tiene selectividad o afinidad con tejidos especificos. La luz visible
tiene afinidad con lisosomas y mitocondrias y la infrarroja con la membrana celular.
Esta selectividad esta dada por la relacion del tipo de luz con los croméforos que se
encuentran en los tejidos (un cromoforo es la parte o conjunto de atomos de una
molécula responsable de su color.) Los cromoéforos que se encuentran en lisosomas
y mitocondria son sensible a la luz visible, mientras que los que se encuentran en la
membrana celular son mas sensibles a la luz infrarroja.

También la luz laser, se diferencia por la penetracion, la luz visible tiene poca
penetracion en el tejido, de 2 a 3 cm y la infrarroja puede penetrar hasta 1 cm en el
tejido Oseo.

La energia utilizada por el laser terapéutico esta dada en Joules (J), esta medida

equivale a numero de miliwats, por el numero de segundos por irradiacién. Asi 50

mW que son aplicados por 60 segundos producen una energia de 3000 milijoules

(mW/ seg.) 6 su equivalente seria 3 Joules. La energia terapéutica conveniente va
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de 1 — 10 Joules. Para calcular la dosis de energia en Joules irradiada en el tejido,
se tiene que saber primero el tamafio del area que va a ser irradiada. La dosis se
expresa en J / cm?, asi por ejemplo 1 Joule de energia irradiada en 1 cm ? equivale a
1J / Cm? (que es la dosis minima terapéutica utilizada en laserterapia), y 1 Joule de
energia que es irradiada en 0.1 cm? equivale a 10 J /cm? (que es el la dosis méaxima
terapéutica utilizada en laserterapia). Entre 1 y 10 J de energia irradiada no hay
sensacién de calor. %

En promedio se utilizan los siguientes rangos de densidad de energia y potencia de
energia respectivamente, es decir; para obtener; efecto analgésico; 2 — 4 Jicm?, y
100 — 220 Mw/cm? para un efecto antiinflamatorio; 1 — 3 J/cm? y 100 — 200

Mw/cm?, para un efecto regenerativo; 3 — 6 J/cm?, y 100 Mw/cm?. #*

Técnica de irradiacion

Para la aplicacion de la radiacion laser, se pueden utilizar dos técnicas: puntal y
zonal.

La técnica puntal, consiste en depdésitos de energia en un punto o superficie, cuyo
tamano dependera del diametro de la fibra dptica o spot del haz. También existe una
técnica en la cual el laser se aplica para estimular diferentes puntos que se utilizan
en acupuntura, esta técnica es llamada laserpuntura.

La técnica zonal, puede realizarse de manera que el haz de radiacion abarque toda
la zona dolorosa o lesionada y para ello seria necesario alejar la fibra Optica de la
zona a irradiar, es decir aumentar la distancia foco- piel. En este caso, la zona se
abarca de forma mas amplia, no por puntos. Es recomendable utilizar esta técnica
en presencia de lesiones grandes, como la estomatitis aftosa, herpes labial. Esta
técnica zonal puede realizarse en forma de pincelada o barrido, es decir movimiento
por toda el area lesionada. No debe flexionarse la fibra dptica en angulo mayor de
45°,

Indicaciones y contraindicaciones

El laser blando, terapéutico o de baja densidad de energia, puede ser utilizado de
forma general en cualquier enfermedad que presente dolor, inflamacion o necesidad
de regeneracion tisular.

En cuanto a las contraindicaciones para su aplicacion se mencionan en primer lugar
a las mujeres embarazadas, en pacientes con presencia o antecedentes de
neoplasias, en pacientes portadores de aditamentos metalicos (prétesis, dispositivos
intrauterinos, y marcapasos cardiacos).

Efectos bioldgicos a nivel celular

La energia depositada en el tejido, cuando se irradia con laser de baja potencia, es
absorbida por los croméforos, este se puede definir como una sustancia que tiene
muchos electrones capaces de absorber energia o luz visible, y excitarse para asi
emitir diversos colores, dependiendo de las longitudes de onda de la energia emitida
por el cambio de nivel energético de los electrones, de estado excitado a estado
basal. Cada cromoéforo absorbe selectivamente una banda de determinadas
longitudes de onda que le es especifica y a la que llamamos su espectro de
absorcion. La luz absorbida se transformara en energia alterando o modificando el
croméforo de forma transitoria o permanente. **
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La absorcién de fotones de determinada longitud de onda por los cromoforos
provoca la transformacion de la actividad funcional y metabolica de la célula.

Estos se encuentran en las diferentes estructuras celulares ocurriendo en ellas los
efectos primarios:

Bioenergético
Bioeléctrico
Bioquimico
Bioestimulante
Efectos secundarios
Efectos terapéuticos.

Efecto bioenergético: se basa en la necesidad de reservas energéticas (ATP) en la
célula para poder desarrollar su actividad. Cuando la célula se encuentra dafiada,
éstas disminuyen y por tanto su actividad se altera. La radiacion laser de baja
densidad de energia actla directamente sobre los receptores de la cadena
respiratoria activando y facilitando el paso de ADP a ATP, lo que incrementa la
reserva de energia en el interior de las mitocondrias y ello facilita las reacciones
interestructurales y la activacion del aparato nuclear.

Efecto bioeléctrico: los receptores presentes en la membrana celular absorben la
energia proveniente de la radiacion laser. Esta actividad fotoeléctrica en la
membrana contribuye al equilibrio i6bnico a ambos lados de la misma, ayudada por la
energia que extrae de la hidrolisis del ATP. Se restablece asi el potencial de
membrana y con ello la vitalidad celular y sus funciones.

Efecto bioquimico: el aumento de las reservas energéticas (ATP) facilita las
reacciones interestructurales, asi como los ciclos metabdlicos intracelulares de gran
consumo de oxigeno, lo que provoca la activacion general del metabolismo celular.

Efecto bioestimulante: la funcién celular parte de la activacion de los genes
contenidos en el ciclo. El DNA es activado por el ATP, y comienza la sintesis
proteica que tiene como resultados finales la formacion de proteinas estructurales,
de enzimas que intervienen en los procesos metabdlicos y de enzimas y proteinas
necesarias en los procesos extracelulares o tisulares. Al actuar la radiacion laser
como agente activador de la sintesis proteica y, por tanto, de la funcion celular se
acelera la division y multiplicacion celulares.

Efectos secundarios: Ocurre una estimulacion a la microcirculacion y trofismo
celular.

Efectos terapéuticos: Es analgésico, antiinflamatorio y antiedematoso, normaliza la
circulacion en la zona lesionada y biomodula las funciones celulares.

Efecto inhibitorio: existen investigaciones que demuestran un efecto contrario a la
bioestimulacién, cuando se produce depresion de los procesos intracelulares, y esto
origina inhibicion de la multiplicacion celular. Dicho fenémeno ocurre por la
irradiacion con laser de baja densidad de energia, pero con parametros fisicos
diferentes a los estimulados con la bioestimulacion.

Ademas existe una teoria llamada del bioplasma: segun esta teoria la materia
organica posee ademas de su estructura bioguimica una estructura energética bien
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definida pos su disposicién y distribucién espacial. De acuerdo con esta teoria
plantea que, las enfermedades conducen a distorsiones en el reparto energético en
el organismo. La radiacion laser efectuaria una reposicion de la energia organica
perdida y se restablecerfa asf la normalidad funcional. %%

Absorciéon de laradiacion laser

Cuando el haz incidente de radiacion entra en contacto con un tejido, parte de la
energia depositada se absorbe y parte se refleja. La radiacion que se absorbe, sufre
el fenbmeno de dispersion de la luz en la superficie del tejido irradiado, ocurriendo
esta dispersidbn mientras se trasmite la energia en profundidad, cada vez que
encuentra un tejido con diferente composicion quimica. Este efecto de dispersion o
efecto scattering permite que la energia depositada sobre un punto, sea recibida en
el tejido en un diametro mayor que el del haz incidente (fig. 11).

Hay tres tipos de fenbmeno scattering:

1. Rayleigh scattering. Este ocurre cuando la luz interactia con particulas
pequefias y por lo tanto la luz se dispersa en particulas mucho mas pequefias que la
longitud de onda de la luz que es irradiada en la superficie o tejido.

2. Mie scattering. Es causado por la interaccion de luz con las particulas mas
grandes, similares en tamafio a la longitud de onda, como se encuentran en el humo
0 niebla.

3. Raman scattering. Dependiendo de la composicion del medio por el cual pase el
haz incidente, este puede dispersarse en particulas mucho mas pequefias 0 mas
grandes que la longitud de onda de la luz que es irradiada en la superficie o tejido.

La energia depositada serd absorbida en mayor o en menor medida, de acuerdo con
una serie de factores dependientes de la radiacién o dependientes del paciente. *°

\ Laser

N{

SCATTERING

Figura 11. Fendmeno scattering. Tomado de Toshio O.
Laser treatment for NAEVI. Gran Bretafia: John Wiley and Sons; 1995 10

1. Factores que dependen de la radiacion

Longitud de onda. De acuerdo con las propiedades 6pticas de cada tejido, debe ser
escogida la longitud de onda a utilizar, para saber si serd absorbida o trasmitida a
otro tejido mas profundo (ley de Grotthus — Draper).

27



Las radiaciones con mayor longitud de onda tienden a penetrar mas profundamente.
Por ejemplo el laser de He-Ne, emite una longitud de onda de 632, 8 nm, y tiene una
profundidad de penetracion de 5mm, mientras que el de arseniuro de galio tiene una
longitud de onda de 904 nm, llega a tener hasta 50 mm de profundidad, por lo que
se recomienda para el tratamiento de zonas mas profundas como las grandes
articulaciones.

Potencia de emisién. El objetivo principal de la laserterapia es lograr la reaccion
fotobiol6gica del tejido afectado para restablecer su funcién normal. Segun el
principio de Arndt Schultz, si la energia absorbida es insuficiente para estimular los
tejidos absorbentes, no se producirdn cambios o reacciones tisulares, al igual que si
la energia absorbida durante un periodo de tiempo determinado es excesiva, puede
alterar la funcién normal del tejido y si es extremadamente alta, causar dafios
irreparables.

Distancia de irradiacion. Se sabe que la radiacion laser por presentar alta
direccionalidad, puede utilizarse dentro de ciertos limites a cualquier distancia y
lograr el mismo depdésito energético. Segun la ley del inverso del cuadrado de la
distancia, la intensidad de la radiacién que incide sobre una superficie concreta,
varia en razén inversa del cuadrado de la distancia de la fuente, por lo que para
conseguir el efecto fisiolégico deseado tendra consecuencias importantes la
distancia a la cual se irradia.

Inclinacién del haz incidente. Cuando se irradia un tejido, la direccion del haz
incidente debe ser lo mas perpendicular posible a la superficie a irradiar. Segun la
ley del coseno, cuanto menor sea el angulo entre el rayo propagado y la direccion
perpendicular a la superficie, menor radiacion se reflejara y mayor sera la absorcion.
Igualmente se plantea que, cuando la fuente de radiacion estd en angulo recto con la
zona a irradiar, la energia radiante se trasmite mas facilmente a los tejidos mas
profundos.

2. Factores que dependen del paciente

Estado de la superficie: la superficie sobre la cual se va a irradiar, debe estar
limpia y seca (no deshidratada), libre de particulas, grasa, pomadas 0 sustancias
colorantes que afecten la absorcién de la radiacion y aumenten la reflexion del haz
incidente.

Contenido en agua: los tejidos bien hidratados conducen mas eficientemente el
calor.

Pigmentacion: la energia luminica se absorbe mas por los tejidos mas
pigmentados. Asi las mucosas mas palidas tienen mayor reflectancia, por lo que la
absorcién sera menor.

Vascularizacion: la mayor vascularizacion (arterial, venosa o linfatica) de los tejidos
aumenta la difusién del calor, dificultando la penetracion y efecto térmico.

Composicién quimica del tejido. Los tejidos con menor densidad o con mayor
contenido de agua, como es el caso de las zonas inflamadas o edematizadas
permitiran una mayor absorcién en profundidad. El tejido 6seo, tanto por su gran
densidad, como por su composicién célcica, absorbe y no trasmite la radiacion. ** 2
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IV. INFLAMACION

Inflamacion es la reaccion local de los tejidos conectivos vascularizados a la
agresion. La respuesta inflamatoria tiene lugar en el tejido conectivo vascularizado,
implica al plasma, las células circulantes, los vasos sanguineos y los constituyentes
celulares y extracelulares del tejido conectivo. Las células circulantes son los
neutréfilos, monocitos, eosindfilos, linfocitos, basofilos, y plaguetas. Las células del
tejido conectivo son los mastocitos, que se sitian alrededor del vaso sanguineo; los
fibroblastos del propio tejido conectivo, y ocasionales macréfagos y linfocitos
residentes. La matriz extracelular esta constituida por proteinas fibrilares
estructurales (colagena, elastina), glucoproteinas de adhesion (fibronectinas,
lamininas, colageno no fibrilar, tenascina y otras) y proteoglucanos. *

La inflamacion presenta dos fases bien diferenciadas; aguda y crénica.

La inflamacion aguda tiene una evolucion relativamente breve, con una duracién que
oscila entre minutos, horas y pocos dias; sus caracteristicas principales son la
exudaciéon de liquido y proteinas plasmaticas (edema), y la migracion de leucocitos
(neutrdfilos).

La inflamacién crénica tiene una duracidon mayor, y se caracteriza histolégicamente
por la presencia de linfocitos y macroéfagos, la proliferacion de vasos sanguineos,
fibrosis y necrosis tisular.

La salida de liquidos, proteinas, y células de la sangre desde el sistema vascular
hasta el tejido intersticial o las cavidades del organismo se denomina exudacion.

Un exudado es un liquido extravascular de caracter inflamatorio que presenta una
concentracion elevada de proteinas, abundantes restos celulares, y un peso
especifico superior a 1.020 mosmol.

Un trasudado es un liquido con bajo contenido en proteinas, la mayor parte albumina
y un peso especifico inferior a 1.012 mosmol.

El término edema significa un exceso de fluido en el tejido intersticial o en las
cavidades serosas; este fluido puede ser un exudado o un trasudado.

El pus, es un exudado de origen inflamatorio rico en leucocitos (la mayor parte
neutréfilos) y en restos de células parenquimatosas. *

INFLAMACION AGUDA

Es la respuesta inmediata que se produce frente al agente lesivo. La inflamacion
aguda presenta tres componentes principales:

1. Las modificaciones en el calibre de los vasos, que dan lugar al aumento en el
flujo de sangre.

2. Las alteraciones de la estructura de la microvasculatura, que permiten la
salida de la circulacion de las proteinas plasmaticas y los leucocitos.

3. La emigracion de los leucocitos desde el punto en el que abandonan la
microcirculacion, hasta el foco de la lesion en la que se acumula.
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Cambios vasculares

1. Cambios en el calibre de los vasos y en el flujo sanguineo

Después de un periodo inconstante y transitorio (puede durar unos pocos
segundos) de vasoconstriccion arteriolar, se produce vasodilatacion que
afecta inicialmente a las arteriolas y que posteriormente da lugar a la apertura
de nuevos lechos capilares en la zona de lesion. Esta es la causa del
aumento del flujo sanguineo que a su vez es la causa del enrojecimiento y del
incremento del calor en la zona de la lesion.

La lentificacion o retraso de la circulacion se debe al aumento de la
permeabilidad de la microvasculatura, con salida de liquido rico en proteinas
desde la circulacion hasta los tejidos extravasculares. La disminucion de
liquido en el compartimiento intravascular da lugar a la concentracion de los
hematies en los vasos de pequefio calibre y al aumento de la viscosidad
sanguinea, lo que se refleja en la presencia de pequefios vasos dilatados, y
repletos de hematies; es los que se denomina estasis.

A medida que evoluciona la estasis se empieza a observar la orientacion
periférica de leucocitos, principalmente neutrofilos, a lo largo del endotelio
vascular, un proceso que se denomina marginacion leucocitaria.

2. Alteraciones de la estructura de la microvasculatura

El aumento de la permeabilidad vascular que ocasiona la salida de un fluido rico en
proteinas (exudado) hacia el intersticio es la caracteristica principal y de mayor
especifidad de la inflamacion aguda.

Para que el endotelio sea atravesado en el proceso de inflamacién se han propuesto
los siguientes mecanismos:

Formacion de aberturas entre las células endoteliales en las vénulas. Es un
mecanismo activado por la histamina, bradicinina, leucotrienos, sustancia P,
entre otros, suele ser reversible y de corta duracion (15 a 30 minutos), por
ello, la respuesta inmediata es transitoria.

Reorganizacion del citoesqueleto (retraccion endotelial).

Aumento de la transcitosis, esta se produce a través de canales formados por
acumulaciones de vesiculas y vacuolas sin envoltura y conectadas entre si
en lo que se denomina organelas vesiculovacuolares, la mayor parte de las
cuales se localiza en la proximidad de las uniones intercelulares.

Lesion endotelial directa, con necrosis y desprendimiento de las células
endoteliales. Se observa en las lesiones necrotizantes y se debe a lesion
directa del endotelio por el estimulo lesivo como ocurre en las quemaduras
graves o en las infecciones bacterianas de caracter litico.

La filtracion prolongada retardada. Es una curiosa aunque relativamente
frecuente reaccion de incremento de la permeabilidad que se inicia
transcurridas dos a doce horas, y afecta a vénulas y capilares. Suele deberse
al efecto directo del agente lesivo, con lesion celular retardada (apoptosis).
Lesion endotelial mediada por leucocitos. Los leucocitos se adhieren al
endotelio en una fase relativamente inicial de la inflamacion.
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e Filtracién a través de los vasos neoformados. Durante la reparacion proliferan
las células endoteliales y forman nuevos vasos sanguineos, en un proceso
qgue se denomina angiogénesis.

3. Acontecimientos celulares: extravasacion y funcion de fagocitosis de los
leucocitos

Una de las funciones mas importantes de la inflamacion es el aporte de leucocitos a
la zona de lesidon. La secuencia de acontecimientos que se produce desde que los
leucocitos salen de la luz vascular hasta que alcanzan el tejido intersticial
(extravasacién) se puede dividir en los siguientes pasos:

A. En la luz vascular: adhesion celular.

B. Transmigracion a través del endotelio (también denominada diapédesis).

C. Migracion en los tejidos intersticiales hacia un estimulo quimiotactico.

A. Receptores de adhesion celular

Los receptores de adhesién implicados pertenecen a cuatro familias de moléculas:

las selectinas, las inmunoglobulinas, las integrinas y las glucoproteinas de tipo
mucina (tabla 1).

Molécula endotelial Receptor leucocitario Funcion principal
P — Selectina Lewis X sialidada Rodamiento (neutrdfilos,
monocitos, linfocitos)
PSGL -1
E — Selectina Lewis X sialidada Rodamiento, adhesion al
endotelio activado
ESL-1,PSGL-1 (neutrdéfilos, monocitos y
células T)
ICAM -1 CD11/ CD18 (Integrinas) | Adhesion, detencion,
transmigracién (todos los
(LFA-1, MAC -1) leucocitos)
V-CAM1 04 B1 (VLA4) (Integrinas) Adhesién (Eosindfilos,

monocitos y linfocitos)
a4 B7 (LPAM — 1)

GlyCam -1 L — Selectina Alojamiento de los
leucocitos en el endotelio
CD34 venular. Rodamiento de

neutréfilos y monocitos

Tabla 1. Receptores de adhesién celular. Tomada de Cotran RS, Kumar V, Collins T. Robbins.
Patologia estructural y funcional. Editorial. Mc Graw Hill Interamericana. Sexta edicién. Colombia.

2003. 2
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B. Diapédesis celular

La diapédesis leucocitaria, al igual que el incremento de la permeabilidad vascular,
se produce predominantemente en las vénulas excepto en los pulmones, en los que
la diapédesis se puede observar en los capilares. Después de atravesar las uniones
endoteliales los leucocitos son retrasados temporalmente en su trayecto por la
membrana basal continua, no obstante al final logran atravesarla debido
probablemente a las secrecion de colagenasas, que degradan dicha membrana
basal.

En la mayor parte de los casos de inflamacion aguda los neutrofilos predominan en
el infiltrado inflamatorio durante las primeras 6 a 24 horas, y posteriormente son
sustituidos por monocitos a las 24 y 48 horas.

C. Quimiotaxis

Después de la extravasacion los leucocitos migran en los tejidos hasta alcanzar la
zona de lesiébn mediante un proceso que se denomina quimiotaxis, que se puede
definir como la locomocién orientada segun un gradiente quimico. Todos los
granulocitos, monocitos, y en menor grado linfocitos responden a los estimulos
quimiotacticos con grados diferentes de velocidad.

Diversas sustancias exégenas y enddgenas pueden actuar como factores
guimiotacticos. Los agentes exdgenos mas comunes son los productos bacterianos.
Algunos de ellos son péptidos que poseen un aminoacido terminal N — formil —
metionina. Otros tienen una naturaleza lipidica. Los mediadores quimicos
enddgenos, son:

e Los sistemas del complemento especialmente Cbha.
e Los productos de la via de la lipoxigensa, principalmente el leucotrieno B4
(LTB4)

e Las citocinas, en particular las de la familia de las quimiocinas.
Activacion leucocitaria

Ademas de estimular la locomocién muchos factores quimiotacticos, especialmente
con concentraciones elevadas de los mismos, inducen otras respuestas en los
leucocitos que se encuadran bajo la denominacidon comudn de activacion leucocitaria.
Estas respuestas, que también pueden ser inducidas pos la fagocitosis y por el
complejo antigeno — anticuerpo, son las siguientes:

e Produccion de metabolitos del acido araquidonico
e Desgranulacion y secrecion de enzimas lisosomales, y activacion del estallido
oxidativo.
e Modulacion de las moléculas de adhesion leucocitaria
Fagocitosis
La fagocitosis y la liberacion de enzimas por los neutrdéfilos y macréfagos constituyen

dos de los principales efectos beneficiosos de la acumulacién de leucocitos en el
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foco de inflamacién. La fagocitosis se lleva acabo a través de tres pasos distintos,
aunque relacionados entre si:

1. Reconocimiento y fijacion de la particula que va hacer ingerida por el leucocito.

2. Englobamiento de la particula, con formacién posterior de una vacuola fagocitada,
3. Destruccién o degradacién del material fagocitado.

1. Reconocimiento y fijacion

En ocasiones, los neutrofilos y los macréfagos reconocen y fagocitan bacterias y
cuerpos extrafios en ausencia de suero. Sin embargo la mayor parte de los
microorganismos no son reconocidos hasta que estan recubiertos de factores
naturales denominados opsoninas, que se unen a receptores especificos situados
en los leucocitos.

Las opsoninas mas importantes son:

1. Elfragmento Fc de la inmunoglobulina IgG

2. EI C3b también denominado fragmento opsénico de C3 (formula estable
C3bi), que es generado por la activacion del complemento a través de
mecanismos inmunitarios 0 no inmunitarios.

3. Las proteinas plasmaticas de fijacion de carbohidratos (lectinas) denominadas
colectinas que se unen a las paredes celulares de los microorganismos (por
ejemplo proteina de fijacion de manosa) y que estan implicadas en la
inmunidad innata.

2. Englobamiento

La fijacion de la particula opsonizada al receptor FcyR es suficiente para poner en
marcha el englobamiento proceso que se intensifica de forma importante en
presencia de los receptores del complemento. Durante el englobamiento, el
citoplasma emite extensiones (pseuddépodos) que rodean a la particula que va hacer
fagocitada, proceso que finalmente hace que la particula quede incluida
completamente en el interior de un fagosoma cuya membrana procede de la
membrana cictoplamica de la célula. Posteriormente, la membrana limitante de esta
vacuola fagocitica se fusiona con la de un granulo lisosomal, de manera que el
contenido de este ultimo se descarga en el fagolisosoma. En el transcurso de este
proceso el leucocito o el monocito se desagranulan de forma paulatina.

3. Destruccién o degradacion

El paso final en la fagocitosis de las bacterias es su destruccion y degradacion. La
destruccion de las bacterias se consigue principalmente por mecanismos
dependientes del oxigeno. La fagocitosis estimula un fuerte incremento en el
consumo de oxigeno, la glucogendlisis, el aumento en la oxidacién de la glucosa a
través de la derivacion hexosamonofosfato, y la produccion de metabolitos reactivos
del oxigeno.
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La destruccion de las bacterias también se puede conseguir por mecanismos
independientes del oxigeno o por acciéon de sustancias contenidas en los granulos
de los leucocitos. Estas sustancias son;

e Proteina bactericida por incremento de la permeabilidad (BPI), que se localiza
en los granulos, es fuertemente catiénica y da lugar a la activacion de la
fosfolipasa, la degradacion de los fosfolipidos y al incremento de la
permeabilidad de la membrana externa de los microorganismos.

e Lizosima, hidroliza el enlace acido muramico — N — acetil- glucosamina, y que
se localiza en la cubierta glucopéptidica de todas las bacterias.

e Lactoferrina, es una proteina que fija al hierro y se localiza en granulos
especificos.

e La proteina basica principal, una proteina catidnica que se localiza en los

eosinofilos y que presenta una actividad bactericida limitada aunque es

citotéxica.

Las defensinas, que son péptidos catidnicos de los granulos con abundancia

de arginina y que son citotéxicas para los microorganismos (y también para

ciertas células del mamifero).

MEDIADORES QUIMICOS DE LA INFLAMACION

Un mediador inflamatorio es cualquier sustancia enddgena cuya concentracion
aumenta en el sitio del traumatismo inflamatorio, en asociacién con la aparicién de
por lo menos una respuesta o cambio estructural del tejido.

Sus caracteristicas mas importantes son las siguientes;

e Los mediadores se originan del plasma o de las células. Los derivados del
plasma son por ejemplo el complemento, y los derivados de las células son
por ejemplo la histamina secretada por los mastocitos.

e La mayor parte de los mediadores realizan su actividad biologica uniéndose
inicialmente a receptores especificos en las células diana.

e Un mediador quimico puede estimular la liberacién de mediadores por parte
de las propias células diana.

e Los mediadores pueden actuar sobre uno o algunos tipos de célula diana, o
sobre multiples tipos de células, a su vez su efecto puede ser diferente segin
el tipo de célula y tejido sobre el que actuan.

e Una vez activados y liberados de la célula, la mayoria de los mediadores dura
muy poco tiempo.

e La mayor parte de los mediadores puede producir efectos perjudiciales.

Aminas vasoactivas

Las dos aminas, histamina y serotonina son especialmente importantes debido a que
estan disponibles en reservas preformadas y son de los primeros mediadores
durante la inflamacion.

Histamina

Esta ampliamente distribuida en los tejidos aunque es mas abundante en los
mastocitos, que estan presentes en el tejido conectivo adyacente a los vasos
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sanguineos. También se puede observar en los basdfilos y plaquetas de la sangre.
En los granulos de los mastocitos existe histamina que es liberada por la
desgranulacion que presentan estas células en respuesta a diversos estimulos:

Lesiones de tipo fisico como los traumatismos el frio y el calor

Las reacciones inmunitarias en las que se produce la union o fijacion de
anticuerpos a los mastocitos

Los fragmentos del complemento denominados anafilatoxinas (C3a, C5a)
Proteinas liberadoras de histamina y derivadas de los leucocitos
Neuropéptidos (sustancia P)

Citocinas (IL — 1, IL-8)

N =
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Serotonina

La serotonina (5 — hidroxitriptamina) es un mediador vasoactivo cuyas acciones son
similares a las de la histamina. Se encuentra en las plaquetas y en las células
enterocromafines, asi como en los mastocitos de los roedores pero no en los del ser
humano.

La liberacién de serotonina e histamina de las plaguetas se estimula cuando las
plaguetas se agregan tras su contacto con el colageno, la trombina, la adenosina
difosfato, (ADP) y los complejos antigenos — anticuerpo.

Proteasas plasmaticas

Diversos fendmenos de la respuesta inflamatoria estdn mediados por tres factores
relacionados entre si y derivados del plasma: los sistemas del complemento de las
cinininas y de la coagulacién. %2

METABOLISMO DEL ACIDO ARAQUIDONICO (AA) PROSTANGLADINAS,
LEUCOTRIENOS Y LIPOXINAS

Cuando las células son activadas por diversos estimulos, los lipidos de sus
membranas se remodelan rapidamente para generar mediadores lipidicos
biolégicamente activos que actlen sefiales intra o extracelulares. Los productos
derivados del metabolismo del AA ejercen su accion sobre diversos procesos
biolégicos, como la inflamacion y la hemostasis. Estos productos se deberian
considerar autacoides (hormonas de accion local y breve).

El AA es un &cido graso poliinsaturado de 20 atomos de carbono (acido 5, 8,11,14 —
eicosatetraenoico), no existe en forma libre en el interior de la célula, pero
normalmente esta esterificado en los fosfolipidos de membrana, especialmente en la
posicion del carbono 2 de la fosfatidilcolina, el fosfatidilinositol, y la fosfatidil
etalonamina. Se libera de los fosfolipidos de la membrana por la activacion de las
fosfolipasas celulares (fosfolipasa A2), a través de estimulos mecéanicos quimicos y
fisicos o por accion de otros mediadores (C5a). Los metabolitos del AA también
denominados eicosanoides, son sintetizados mediante dos clases de enzimas: (fig.
12).

1) Ciclooxigenasas (prostaglandinas y tromboxanos)
2) Lipoxigenasas (leucotrienos y lipoxinas)
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FOSFOLIPIDOS DE LA MEMBRANA

Fosfolipasa A,

ACIDO ARAQUIDONICO

Ciclooxigenasa M S-Lipooxigenasa
FLAP

PROSTAGLANDINAS S-HPETE S-HETE
Y TROMBOXANOS

Epoxido LTA, LTC, LTD,
Hidroxilasa ‘ ‘

LTC Sintetasa —-Glutamil
Transpeptidasa

LTE,

Dipeptidasa

LTB,

Fig. 12. Metabolismo del &cido araquidénico. Tomada de: Cotran RS, Kumar V, Collins T. Robbins.
Patologia estructural y funcional. Editorial. Mc Graw Hill Interamericana. Sexta edicion. Colombia.

2003. 2

Via de la ciclooxigensa

Mediada por dos enzimas diferentes (COX1 y COX2), da lugar a la generacion de
prostaglandinas. Las prostaglandinas se clasifican en diversas series segun sus
caracteristicas estructurales y se codifican por una letra (PGD, PGE, PGF, PGG,
PGH) y por un subindice numérico (1, 2, etc). Las prostaglandinas mas importantes
en la inflamacién son PGE, PGD, PGF2a PGI, (prostaciclina) y TxA, (tromboxano),
todas las cuales proceden de la accion de una enzima especifica.

TxA, es derivado de las plaguetas es un potente agregante plaquetario y
vasoconstrictor, es inestable y se convierte rapidamente en su forma inactiva. TxB,.
La prostaciclina es un vasodilatador, un potente inhibidor de la agregacion
plaguetaria y potencializa los efectos quimiotacticos e incrementa la permeabilidad
de otros mediadores.

Las prostaglandinas participan en la patogenia del dolor y la fiebre en la inflamacion.
PGE, es hiperalgésica debido a que hace que la piel presente hipersensibilidad
frente a estimulos dolorosos. PGD,, es el principal metabolito de la via de la
ciclooxigenasa en los mastocitos; junto con PGE,y PGFy4 da lugar a vasodilatacion
y potencia la formacion de edema.
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Via de la lipoxigenasa

Los productos iniciales son generados por tres lipoxigenasas (LO) diferentes, que
estan presentes en algunos tipos de celulares. La 5- lipoxigenasa (5- LO), es la
enzima predominante en los neutrofilos. Durante la activacion celular, la 5 — LO se
transloca a la membrana nuclear e interactia con una proteina reguladora asociada
a la membrana denominada proteina activadora de 5 — LO (FLAP), para formar el
complejo enzimético activo. El producto principal 5 — HETE, que es quimiotactico
para los neutrdfilos, se convierte en una familia de compuestos denominada en
conjunto leucotrienos

LTB, es un potente agente quimiotactico y activador de respuestas funcionales de
los neutréfilos como la agregacién y adhesion de los leucocitos al endotelio venular,
la generacion de radicales libre del oxigeno y la liberacién de enzimas lisosomales.

Los leucotrienos que contienen grupos cisteinil, C4 Dy y E4 (LTC4 LTDy4, LTEY)
producen vasoconstriccion intensa, broncospasmo, y aumento de la permeabilidad
vascular. La permeabilidad vascular al igual que ocurre con la histamina esta
limitada a las vénulas. ?

Lipoxinas

Tiene diferentes acciones proinflamatorias y antiinflamatorias. Inhiben la quimiotaxis
y adhesion de los neutrdéfilos, pero estimulan la adhesion de los monocitos. LXA4
estimula la vasodilataciéon y atenta las acciones de vasoconstriccion estimulada por
LTC,.

Evolucidén de lainflamacion aguda

1. Resolucion completa. En la situacién ideal y una vez que han permitido
neutralizar el agente o estimulo nocivo, todas las reacciones inflamatorias
deberian finalizar con la vuelta a la normalidad de las caracteristicas del tejido
en el que se produjera. Esta forma de evolucion se denomina resolucion y es
la mas habitual en los casos en los que la lesién es limitada y de corta
duracion, y en aquellos en que la destruccién tisular a sido escasa y las
células parenquimatosas pueden presentar regeneracién. La resolucion
implica la neutralizacién de los mediadores quimicos con el retorno
subsiguiente de la permeabilidad vascular normal, la interrupcion de la
inflamacion leucocitaria; la muerte de los neutréfilos y, finalmente la
eliminacién del liquido de edema, proteinas, leucocitos, cuerpos extrafios y
restos necroéticos del “campo de batalla”.

2. Formacion de absceso. Se observa fundamentalmente en las infecciones por
microorganismos piégenos.

3. Curacion mediante sustitucion por tejido conjuntivo (fibrosis). Es una forma de
evolucion que se produce en los casos que ha habido una destruccién tisular
sustancial, en los que la lesion inflamatoria afecta a tejidos que no regeneran,
o cuando se produce una abundante exudacion de fibrina.

4. Progresion de la inflamacién aguda a inflamacién crénica. 2’
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INFLAMACION CRONICA

La inflamacién cronica se considera que es una inflamacion de duracion prolongada
(semana y meses), en la que se pueden observar simultdneamente signos de
inflamacion activa de destruccion tisular y de intentos de curacién. Aunque puede
evolucionar desde un cuadro de evolucidn aguda (tabla 2). Con frecuencia la
inflamacion croénica se inicia de forma insidiosa como una respuesta solapada de
baja intensidad y, a menudo, asintomatica. En efecto este Ultimo tipo de respuesta
de inflamacién crénica se observa en alguna de las enfermedades mas frecuentes e
incapacitantes del ser humano, como son la artritis reumatoide, la aterosclerosis, la
tuberculosis, y la pneumopatias crénicas. La inflamacion conica se observa en los

siguientes contextos;

Infecciones persistentes producidas por ciertos microorganismos; como el
bacilo de la tuberculosis, treponema pallidum, y algunos hongos.

Exposicion prolongada a agentes potencialmente toxicos, exdgenos o
endogenos. Por ejemplo; los materiales inertes no degradables.

Autoinmunidad. Los antigenos propios inducen una reaccion inmunitaria que
se mantiene a si misma y que da lugar a varios cuadros inflamatorios cronicos

comunes, como la artritis y el lupus.

Caracteristicas histoldgicas

e Infiltracion por células mononucleares, como macroéfagos, linfocitos, y células
plasmaticas, lo que refleja una reaccion persistente a la lesion.

e Destruccion tisular, inducida principalmente por las células inflamatorias.

e Intentos de reparacion mediante sustitucion por tejido conectivo del tejido
lesionado, con proliferacién de vasos de pequefio calibre (angiogénesis) v,

en especial, con fibrosis.

Infiltracion por macrofagos en la inflamacién crénica

El macréfago es una figura central en la inflamacion cronica debido al gran namero
de sustancias biol6gicamente activas, que puede producir como las siguientes:

Enzimas
Proteasas neutras
Elastasa y Colagenasa
Activador del plasmin6geno
Hidrolasas acidas
Fosfatasas
Lipasas
Proteinas plasmaticas
Componentes del complemento (C1 A C5, Properdina)
Factores de la coagulacién (V, VIII, factor tisular)
Metabolitos reactivos del oxigeno
Eicosanoides
Citocinas, quimiocinas, (IL-1, TNF, IL-8)
Factores de crecimiento (PDGF, EGF, TGF-B, FGF)
Oxido nitrico
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Otros tipos celulares en la inflamacion crénica son los linfocitos, las células
plasmaticas, los eosinéfilos y los mastocitos. 2

Diferencias entre inflamacion aguday créonica

Aguda Crénica

Cambios vasculares Muy significativos, | Menos significados,
reactivos. proliferativos.

Tipos celulares Leucocitos Células  mononucleares
polimorfonucleares, a | (linfocitos, macrofagos,
veces linfocitos y | células plasmaticas);
macrofagos células epiteliales y

gigantes en la inflamacion
granulomatosa.

Cambios extracelulares Formacion de exudado; | Organizacion del
lesiébn aguda de los tejidos | exudado; coexistencia de
y acumulacion. lesion y reparacion de los

tejidos.
Mediadores quimicos Mediadores plasméticos, | Ademas de todos los
aminas, vasoactivas, | demas linfocinas,

lipidos &cidos, algunos | monocinas, fosfolipasa A,
contenidos lisosomicos

Resultado final del | Identificacion, A menudo la lesion del
proceso neutralizaciéon y | tejido es mediada por
eliminacion de los | células inflamatorias;

elementos extrafios o0 | papel destacado de la
células alteradas y | respuesta  inmunoldgica
componentes en la morfologia de los
extracelulares tejidos.

Tabla 2. Diferencias entre inflamacién aguda y crénica. Tomada de Pérez TR. Principios de patologia.
Editorial Médica Panamericana. 32. Edicion. México: 2007.

CICATRIZACION, REGENERACION Y REPARACION DE LOS TEJIDOS
La reparacion de los tejidos comprende dos procesos distintos:

1) Regeneracion, o sustitucion de las células lesionadas por otras de la misma
clase, a veces sin que queden huellas residuales de la lesion anterior

2) La sustitucion por tejido conectivo, llamado fibroplasia o fibrosis, que deja una
cicatriz permanente.

En la mayoria de los casos, estos dos procesos contribuyen a la reparacion. Para

gue la regeneracion del tejido epitelial de la piel y las visceras sea ordenada es
necesario que exista membrana basal (BM, del inglés basement membrane).
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Esta matriz extracelular (ECM, del inglés extracelular matrix) especializada funciona
como una trama o andamiaje extracelular que ayuda a lograr una reconstruccion
exacta de las estructuras preexistentes.

Ciclo celular y potencial de proliferacion

Las células del organismo se dividen en tres grupos de acuerdo a su capacidad
proliferativa y su relacion con el ciclo celular. El ciclo del crecimiento celular
comprende las siguientes fases: G; (presintesis), S (sintesis del DNA), G
(premitética) y M (Mitética). Las células quiescentes (estables) se encuentran en un
estado fisiolégico llamado Go.

e Las células en division constante (llamadas también células labiles) recorren
el ciclo celular desde una mitosis a la siguiente y siguen proliferando toda la
vida, reemplazando a las células que se van destruyendo continuamente. Se
encuentran en lo tejidos superficiales, como los epitelios estratificados de la
piel, cavidad bucal, vaginal, cuello uterino; los que revisten la mucosa de
todos los conductos excretores (glandulas salivales, pancreas, vias biliares);
el epitelio cilindrico del tracto gastrointestinal, y del utero; el epitelio de
transicion del tracto urinario y las células de la médula 6sea y los tejidos
hematopoyéticos. En la mayoria de estos tejidos la regeneracion se produce a
partir de una poblacion de células madre o precursoras que gozan de una
capacidad de proliferacion ilimitada y cuya progenie es capaz de seguir varias
lineas de diferenciacion.

e Las células quiescentes (0 estables) muestran normalmente una cavidad
mitdtica escasa. Sin embargo estas células pueden dividirse rapidamente
ante ciertos estimulos y por tanto son capaces de reconstruir el tejido del que
proceden. Se consideran que se encuentran en la fase Gy pero pueden ser
estimuladas y pasar a la fase G;. Por ejemplo; en el higado, los rifiones y el
pancreas.

e Las células no divisibles (permanentes) abandonaron el ciclo celular y no
pueden entrar en mitosis en la vida posnatal, a este grupo pertenecen las
células nerviosas, asi como las células miocardicas, y de la musculatura
esquelética.

Matriz extracelular e interacciones célula — matriz

La ECM es secretada localmente y se incorpora a la trama que se encuentra en los
espacios intercelulares. Forma una proporcion considerable de la masa de cualquier
tejido y consta de macromoléculas situadas fuera de las células. La ECM cumple
muchas funciones. Por ejemplo las proteinas de la matriz retienen moléculas de
agua para dar turgencia a los tejidos blandos, o de sustancias minerales capaces de
dar rigidez a los tejidos esqueléticos y forman un reservorio para los factores de
crecimiento que regulan la proliferacién celular. La ECM también proporciona un
sustrato para que las células se adhieran emigren y proliferen, y puede influir
directamente sobre la forma y el funcionamiento de las células. La degradacion la
ECM acompafia a la morfogénesis y a la curacién de las heridas, asi como a la
invasion por un tumor y sus metastasis.
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Para que se forme ECM es preciso que se asocien tres clases de macromoléculas:

1. Las proteinas estructurales fibrosas, como las de colageno y las elastinas.

2. Un grupo variado de glucoproteinas de adhesion que comprende a la
fibronectina y a la laminina.

3. Un gen de proteoglucanos y hialuronano. Estas moléculas se reunen
formando dos estructuras; la matriz intersticial y la membrana basal. La matriz
intersticial ocupa los espacios situados entre las células epiteliales,
endoteliales y musculares lisas, y en el tejido conjuntivo. Esta formada por
colageno fibrilar (de los tipos I, lll, V) y no fibrilar, elastina, fibronectina,
proteoglucanos, hialuronato, y otros componentes. Las BM son elaboradas
por las células epiteliales y mesenquimatosas y estan intimamente asociadas
a la superficie celular. Constan de una red de colageno amorfo sin fibrillas,
laminina, heparan sulfato, proteoglucanos y otras glucoproteinas

Los tejidos estan constantemente sometidos a fuerzas o estimulos que pueden
causar el dafio de los mismos. El organismo responde reconstruyendo o reparando
ese tejido lesionado. Sin embargo, una agresion grave o persistente puede dafiar
las células parenquitamosas de un tejido y llegar a afectar incluso a su estroma, lo
gue nos llevaria a una situacion de reparacion imposible Gnicamente con la
regeneracion del parénquima. En estos casos, se acude a la sustituciéon de dichas
células por tejido conjuntivo; proceso que consta de cuatro fases:

1. Angiogénesis: formacion de nuevos vasos sanguineos

2. Migracion y proliferacion de fibroblastos

3. Deposito de MEC

4. Remodelado: maduracion y organizacion del tejido fibroso

La capacidad de regeneracion de los tejidos del hombre es limitada y esta
relacionada con el grado de evolucién de cada tejido (las reparaciones mas
completas se logran en los tejidos funcionalmente menos especializados). 2

CURACION DE LAS HERIDAS.

La curacién de una herida es un proceso complejo, aunque generalmente ordenado
(tabla 3).

Cuando de trata de un dafio superficial, puede curar de manera espontanea en tres
fases:

1. Formacion de tejido de granulacion

2. Regeneracion tisular

3. Contraccion de la herida

La curacion de las heridas varia segun sea por primera o por segunda intencion:

Curacion por primeraintencion

Tiene lugar cuando los bordes de la herida estan en contacto por aproximacion
quirurgica. Es la forma mas deseable de curacion por sus multiples ventajas:

e Laincision sélo causa la muerte de un numero relativamente escaso de células

epiteliales y de tejido conjuntivo.
e Laregeneracion epitelial predomina sobre la fibrosis.
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e La fibrina procedente de la sangre coagulada ocupa con rapidez el espacio de la
incision.

e Se evitan muchas infecciones.

e En general, causa menos deformidad después de la retraccién de la cicatriz.

En las primeras 24 horas se observan neutrofilos en los bordes de la incision, que se
desplazan hacia el coagulo de fibrina. Las células basales del borde cortado de la
epidermis comienzan a mostrar un aumento de la actividad mit6tica. En 24-48 horas,
las células epiteliales de ambos bordes han comenzado ya a desplazarse y
proliferar a lo largo de la dermis, depositando componentes de la membrana basal
conforme avanzan. Las células se encuentran en la linea media bajo la superficie de
la costra y forman una capa epitelial delgada pero continua.

En el dia 3, gran parte de los neutréfilos se han reemplazado por tejido de
granulacion y por macrofagos, el tejido de granulacion invade de forma progresiva el
espacio de la incision. Las fibras de colageno son ya evidentes en los bordes de la
herida, pero estan orientadas verticalmente y no se extienden de un borde a otro. La
proliferacion de células epiteliales continla y la capa epidérmica es mas gruesa.

En el dia 5, la neovascularizacién alcanza su maxima expresion, a medida que el
tejido de granulacion ocupa el espacio de la incision. Las fibrillas de colageno son
mas abundantes y comienzan a unir los bordes de la herida. La epidermis recupera
su espesor normal a medida que la diferenciacion de las células de superficie
produce una estructura epidérmica madura con queratinizacion superficial. Durante
la segunda semana tiene lugar una acumulacion continua de colageno y
proliferacion de fibroblastos. EIl infiltrado leucocitico, el edema y la mayor
vascularizacibn son mucho menores. Se inicia el proceso prolongado de
"blanqueamiento”, debido al depdsito creciente de colageno en el seno de la cicatriz
y a la regresion de los conductos vasculares. Al final del primer mes la cicatriz esa
formada por un tejido conjuntivo celular, carente en gran parte de células
inflamatorias y recubierto por una epidermis practicamente normal.

Curacion por segunda intencion.

Tiene lugar cuando los bordes de la herida no se aproximan quirdrgicamente. Se
produce en heridas grandes. Inconvenientes:

Se producen cicatrices mayores
Hay mayor pérdida de tejido
Tardan mas en curar

Hay mayor riesgo de infeccién

Sin embargo, este ultimo tipo de curacidn no presenta sélo inconvenientes. Es
preferible llevarla a cabo en estas situaciones:

La cicatriz natural va a dar lugar a menor deformidad

Se va a conservar mejor la funcién del tejido u érgano

Se puede producir infeccién con una cura por aproximacién quirdrgica
Riesgo de ruptura de la sutura por tratarse de pacientes obesos.
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La curacién por segunda intencion difiere de la primaria en el siguiente aspecto, los
defectos histicos extensos contienen, por su propia naturaleza, mayores volimenes
de restos necroticos, exudado y fibrina que deben eliminarse. Por consiguiente, la
reaccion inflamatoria es mas intensa, con un mayor potencial de lesiones
secundarias, mediadas por la inflamacion.

La cantidad de tejido de granulacion formada es mucho mayor. Los defectos de
mayor extension acumulan una mayor solucion de continuidad de la estructura del
estroma y proporcionar el andamiaje subyacente para el crecimiento del nuevo tejido
epitelial. En general, cuanto mayor es el volumen de granulacién, mayor es la masa
de tejido cicatricial. La cicatrizacién secundaria muestra el fendmeno de contraccion
de la herida. En un plazo de 6 semanas, los defectos cutaneos extensos pueden
experimentar una reduccion del 5% al 10% de su tamafio original, en gran parte por
contraccion. Este proceso se atribuye a la presencia de miofibroblastos, unos
fibroblastos modificados que poseen muchas de las caracteristicas
ultraestructurales y funcionales de las células contractiles del musculo liso. *##

Algunos factores que influyen en lareparaciéon de las heridas

Factores locales Factores generales
e Tipo de agente que provoco la e Edad
herida e Temperatura
e Tamafo de la herida e Luz ultravioleta
e Localizacion de la herida e Estado nutricional
e Temperatura o Proteinas (metionina)
¢ Radiacion ionizante o Vitamina C
e Estimulos locales e Infeccion generalizada
e Infeccion e Hormonas
o Corticoides
o ACTH
o Tiroxina
o Estrogenos
o Hormona del crecimiento

Tabla 3. Algunos factores que influyen en la reparacion de heridas. Tomado de Pérez TR. Principios
de patologia. Editorial Médica Panamericana. 32. Edicion. México: 2007. !

Angiogénesis

Los vasos sanguineos se forman mediante dos procesos:

1. Vasculogenia; es la creacion de la red vascular primitiva a partir de angioblastos,
precursores de las células endoteliales.

2. Angiogenia; los vasos preexistentes emiten yemas capilares para formar vasos
nuevos. La angiogenia es una parte esencial de la cicatrizacion de zonas de lesién,
del desarrollo de circulacion colateral en areas de isquemia y del crecimiento tumoral
mas alla de lo que permite su lecho vascular original. Algunas caracteristicas son;

e Degradacion proteolitica de la MB del vaso progenitor, 1o que permite la
formacion de una yema capilar.
e Migracion de las células endoteliales desde el capilar original hacia un estimulo
angiogeno.
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e Proliferacién de células endoteliales por detras del frente de células emigrantes.

e Maduracion de las células endoteliales, con inhibicion de su crecimiento y
organizacion en tubos capilares. Este paso comprende el reclutamiento vy
proliferacion de pericitos, en los capilares, y de células musculares lisas, en los
vasos de mayor calibre, para servir de sostén al tubo endotelial y proveer
funciones accesorias.

Estos vasos nuevos son muy permeables porque las uniones interendoteliales aun
no se han formado completamente y la transcitosis es muy pronunciada. De hecho,
esta gran permeabilidad explica que el tejido de granulacidon se encuentre con
frecuencia edematoso vy justifica en parte la persistencia del edema en muchas
heridas en fase de curacion, mucho tiempo después de que haya cedido la
respuesta inflamatoria.

En condiciones normales, la angiogénesis es esencial durante procesos asociados a
la reproduccion, como el establecimiento de la placenta, el crecimiento de la
glandula mamaria durante el embarazo y el desarrollo del foliculo y la formacion del
cuerpo luteo en el ovario. También es un componente esencial de los procesos de
reparacion, remodelacion y regeneracion tisular (cicatrizacion de heridas, y
reparacion 6sea).

La vasculogénesis y la angiogénesis explican la formacion de tubos capilares
constituidos exclusivamente por células endoteliales; si embargo, la vasculatura esta
formada por grandes vasos que se ramifican progresivamente en vasos menores,
hasta terminar en los vasos capilares. Los vasos sanguineos estan formados por
endotelio y células de la pared vascular o células murales. Mientras los capilares
estan rodeados por pericitos (células similares a musculo liso), los grandes vasos
estan formados por tres capas: la intima, la media y la adventicia. La primera
corresponde al endotelio y recubre la superficie luminar, la media esta compuesta
por una o varias capas de musculo liso, y la adventicia es la capa mas externa y
esta conformada por tejido conectivo laxo (con pequefos vasos y nervios).

Varios factores estimulan la angiogenia, pero los mas importantes son el factor de
crecimiento de fibroblastos basico, bFGF, y el factor de crecimiento del endotelio
vascular, VEGF (tabla 4). Ambos son secretados por diversas células del estroma y
el bFGF puede unirse a los proteoglicanos de la MB, probablemente para liberarse
cuando se lesionan estas estructuras.

Si bien son muchos los tipos celulares que producen factores angiégenos, los
receptores se encuentran limitados en gran medida a las células endoteliales.
Ademas de inducir su proliferacion, también hacen que las células endoteliales
secreten proteinasas para degradar la membrana basal, favorecen la migracion y
proliferacion de las células endoteliales y dirigen la formacion de los tubos
vasculares a partir de la poblacion de células endoteliales en crecimiento.

Las proteinas estructurales de la MEC también regulan la formacién de brotes
vasculares en la angiogenia, en gran medida mediante interacciones con las
integrinas de las células endoteliales en proceso de migracién. Las proteinas no
estructurales de la MEC contribuyen al proceso desestabilizado las interacciones
célula-MEC para facilitar la migracion o degradando la MEC para permitir su
remodelado. *®
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Factores de crecimiento en la curaciéon de heridas

Quimiotaxis de los monocitos PDGF, FGF, TGF -

Migracion de los fibroblastos PDGF, EGF, FGF, EGF — 3, TNF,

Proliferacion de los fibroblastos PDGF, EGF, FGF, TNF,

Angiogénesis VEGF, Ang, FGF

Sintesis del colageno TGF — 3, PDGF, TNF

Secrecion de colagenasa PDGF, FGF, EGF, TNF, TGF - (la
inhibe)

Tabla 4. Factores de crecimiento en la curacion de heridas. Tomado de Pérez TR. Principios de
patologia. Editorial Médica Panamericana. 32. Edicién. México: 2007. !
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V. DOLOR

El dolor es individual y subjetivo. Ha sido definido por la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor (IASP) como “una sensacién desagradable y una
experiencia emocional asociadas con un dafio tisular real o potencial, o descrita en
términos de tal dafio”. El dolor que experimenta cada individuo que lo padece es el
resultado de una interaccion de multiples variables bioldgicas, psicoldgicas, sociales
y culturales. Melzack considera que la interaccién de todas esas variables determina
un sistema funcional cerebral que ha denominado “neuromatrix” que seria el
respggnsable de dar las caracteristicas personales de esa percepcion dolorosa (fig.
13).

Percepcion de dolor
y sistemas de accién

Estimulos ténicos
cerebrales
(aprendicaje cultural,
experiencias, variables
de personalidad)

Estimulos fasicos
cerebrales (atencion, ———
ansiedad, expectativas)

Modulacion inhibitoria

neural intrinseca Modulacion del

sistema endocrino

Estimulos visuales,
auditivos y otros
sensoriales

T Modulacion
opioide

Estimulos Modualcion del

- - ] sistema auténomo
somaticos ténicos _
(puntos gatillo) \
Estimulos viscerales \ Modulacién del

Estimulos sensoriales sistemna inmune

cuténeos fasicos Citoquinas

Fig. 13 Esquema de la Neuromatrix propuesta por Patrick Wall. Se consideran tres dimensiones de la
experiencia dolorosa. E: dimensién evaluativa-cognoscitiva, A: Dimension afectiva-motivacional, y S:
dimension sensorial-discriminativa. Tomada de: Melzack R. From the gate to the neuromatrix. Pain.

1999; 6(2):121-126. 2°
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Dimensiones del dolor

e Duracion
Es el tiempo durante el cual se percibe el dolor. Este puede ser continuo o
intermitente y, en la mayoria de los casos, la duracion esta relacionada directamente
con la nocicepcién. Se divide en agudo y crénico.
Dolor agudo es aquel dolor, generalmente desencadenado por la activacién de
nociceptores en el area de una lesion tisular y cuya duracion es menor de tres
meses. Da lugar a cambios vegetativos, ocasiona manifestaciones de ansiedad y
habitualmente responde bien a los analgésicos.
Dolor crénico es el dolor que ha tenido una duracion mayor de tres meses, en forma
continua o intermitente. Generalmente es un dolor con caracteristicas patoldgicas,
gue puede persistir aln después de la curacion de la lesion.

e Intensidad

Es la magnitud del dolor percibido. La intensidad no depende solamente de la
nocicepcion. En ella influyen, como se menciond anteriormente, otros factores de
orden psicologico, social y cultural. Si bien la intensidad del dolor es un fenbmeno
subjetivo, es conveniente utilizar métodos que permiten objetivizarla, tales como las
escalas numéricas o la analoga visual (VAS). En esta Ultima, la intensidad del dolor
es determinada por el mismo paciente sobre una linea recta cuyos dos extremos
estan marcados 0 y 10. El nimero O indica ausencia del dolor, y 10 se refiere al
dolor mas intenso que el sujeto pueda imaginar.

e Localizacion

Se refiere al lugar del cuerpo donde el dolor es percibido. Debido a la Ley de la
Proyeccién, el dolor originado por estimulos nocivos en estructuras profundas
(musculares o viscerales), en muchos casos, es interpretado como originandose en
areas superficiales, sanas, correspondientes a dermatomas relacionados con la
viscera afectada (dolor proyectado) o en dermatomas vecinos (dolor irradiado).
Estas dos clases de dolor se conocen globalmente como dolor referido. Cuando el
dolor referido se origina en estructuras somaticas o viscerales se divide en dos tipos:
dolor referido sin hiperalgesia (dolor segmentario) y dolor referido con hiperalgesia
(dolor parietal).

e Cualidad
Es aquella caracteristica que permite describir el tipo de dolor que se percibe, por
ejemplo, si es quemante, punzante, como un corrientazo, como calambre, etc.
Algunos dolores poseen una cualidad tipica. Tal es el caso de los corrientazos de las
neuralgias o de la sensacién de quemadura en algunos dolores neuropaticos.

e Afecto
Es la caracteristica de agrado o desagrado que acompafia a una percepcion. En el
primer caso se dice que el afecto es positivo, mientras que en el segundo hablamos
de un afecto negativo. El dolor se acompafa generalmente de un afecto negativo.
Se considera que los aspectos afectivos del dolor estan determinados de manera
especial por la participacién del sistema limbico que a su vez, recibe informacion de
nucleos talamicos de proyeccién difusa como los nicleos intralaminares: *
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Conduccién del impulso nervioso

Un impulso nervioso es conducido a lo largo del axén. Este proceso electroquimico
comprende la generacion de un potencial de accién, una onda de despolarizacion de
la membrana que comienza en el segmento inicial del cono axénico (unién entre el
cuerpo y axon de la neurona). Su membrana contiene una gran cantidad de canales
de Na y K activados por voltaje. En respuesta a un estimulo se abren los canales de
Na activados por voltaje en el segmento inicial de la membrana del axén, lo cual
causa la entrada de Na en el axoplasma. Este ingreso de Na invierte (despolariza)
por corto tiempo el potencial negativo de la membrana en reposo (-70 mV) a uno
positivo (+30 mV). Tras la despolarizacion se cierran los canales de Na activados por
voltaje y se abren los canales de K activados por voltaje. El K sale rapidamente del
axén y devuelve a la membrana a su potencial de reposo.

Los axones mielinicos conducen los impulsos con mayor rapidez que los axones
amielinicos, la forma en que se conduce el impulso nervioso no es de forma lineal si
no que se dice que es de forma saltatoria o discontinua, es decir de nddulo de
Ranvier en nddulo de Ranvier (invaginaciones de mielina en las fibras nerviosas
mielininicas). En los axones amielinicos, los canales de Na y K, se distribuyen de
manera uniforme a lo largo de toda la fibra. El impulso nervioso es conducido con
mas lentitud y se desplaza como una onda continua de inversion del voltaje a lo
largo del axon.

El impulso nervioso que es conducido del SNC (sistema nervioso central) a la
periferia se conoce como Eferente. El impulso nervioso que es conducido de la
periferia al SNC se conoce como aferente. **

Funcion talamica en la percepcién del dolor

La mayoria de las fibras somatosensoriales, procedentes de la médula espinal y del
complejo trigeminal, terminan en la porcion ventral posterior de las masas nucleares
del talamo, laterales a la lamina medular interna o en un area mas posterior. Las
fibras procedentes de la cara y de la regién oral lo hacen en la porcion mas medial:
nacleo ventral posteromedial (VPM). La informacion del cuerpo y de las
extremidades termina mas lateral y dorsal: nacleo ventral posterolateral (VPL).

El tAlamo juega un papel, no solo, en el procesamiento sensorial de tipo
discriminativo de la nocicepcion, sino en la modulacién afectiva del dolor. 3% 32

Funcion del cerebro en la percepcion del dolor

Se considera que las dos zonas de la corteza cerebral que estan particularmente
implicadas en el procesamiento de la informacion nociceptiva son: la corteza parietal
somatosensorial (Sl 'y Sll), y la pared superior de la cisura de Silvio. En dichas areas
tiene lugar la percepcién y la localizacién concreta del dolor. En el caso de que las
fibras procedan del nucleo medial e intralaminar en proyeccion hasta el girus
cingular se informara de los aspectos emocionales y del sufrimiento del dolor. 33

Formacién reticular

La formacion reticular consiste en una red continua de células y fibras nerviosas de
ubicacion profunda que se extiende desde la medula espinal a través del bulbo
raquideo, la protuberancia, el meséncefalo, el subtalamo, el hipotalamo y el talamo.
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La red difusa puede dividirse en tres columnas longitudinales; la primera ocupa el
plano medio, se denomina columna mediana y consiste en neuronas de tamafo
intermedio, la segunda se denomina columna medial y contiene neuronas grandes, y
la tercera se llama columna lateral, y contiene neuronas pequefas. Sus funciones
son las siguientes: control de las sensaciones somaticas y viscerales. La formacion
reticular influye en todas las vias ascendentes que se dirigen a niveles
supraespinales. La influencia puede ser facilitadora o inhibidora. Desempefia un
papel importante en la percepcién del dolor. *

Vias ascendentes del dolor

Existen dos vias separadas para la transmision del dolor: la via del dolor rapido, y la
del dolor lento. La via del dolor rapido o agudo se inicia con la excitacion de fibras
mielinicas tipo A delta. Dichas fibras terminan en las neuronas de la capa | y Il del
asta posterior de la médula y desde alli, cruzan al lado opuesto de la médula y
ascienden por el cordon anterolateral formando parte de la via espinotalamica, la
cudl esta conformado por axones que cruzan al lado contralateral de la médula y
ascienden en la sustancia blanca anterolateral hasta los nucleos ventral
posterolateral y ventral posteromedial talamicos, por esta razén también se le
conoce como neoespinotalamica.

El dolor tipo lento o protopatico viaja por cuatro vias diferentes: espinoreticular,
espinomesencefalico, cervicotalamico y espinohipotaldmico. Todos estos elementos
constituyen la llamada via paleoespinotalamica.

1. El haz espinorreticular es formado por axones que ascienden en el cuadrante
anterolateral de la médula espinal hasta la formacion reticular y nucleos
reticulares talamicos. Este haz posee tanto fibras cruzadas como homolaterales.

2. El haz espinomesencefélico esta constituido por axones que se dirigen al sistema
reticular mesencefalico, a la sustancia gris periacueductal y al nucleo
parabraquial, de donde se proyectan conexiones a la amigdala. Unas fibras del
haz ascienden por el cuadrante anterolateral medular y, otras, por el fasciculo
lateral.

3. El haz cervicotalamico se origina en el nucleo cervical lateral, localizado en la
porcion lateral de la sustancia blanca de los segmentos medulares Cl y Cll. Sus
axones homo y contralaterales, ascienden por el lemnisco medio y terminan en
los nucleos ventral posteromedial y ventral posterolateral talamicos.

4. El haz espinohipotalamico incluye axones que se proyectan a ndcleos
vegetativos hipotalamicos.

Vias descendentes del dolor

Se considera que existen dos vias descendentes neurobioquimicas, que regulan la
aferencia dolorosa:

1. Via opioide — serotoninérgica, se origina en las neuronas peptidérgicas opioides,
que liberan endorfinas como neurotransmisor, (las endorfinas son péptidos con
efectos similares a la morfina, producidos de manera enddgena por el SNC),
situadas en la sustancia gris periacueductal del cerebro medio, que se proyectan a
los nacleos magnos del rafe y gigantocelulares.

Desde estos nucleos, fibras de neuronas serotonérgicas descienden hasta la region
dorsal del cordon lateral de la médula terminando en neuronas, de la sustancia
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gelatinosa y lamina Il del asta dorsal. A su vez estas neuronas hacen conexiones
con las terminales aferentes de las neuronas tipo A delta y C en la ldmina V.

2. Via noradrenérgica, se origina en las neuronas adrenérgicos de la formacion
reticular dorsal pontica y del locus ceruleus y tiene acciones inhibitorias sobre la
aferencia dolorosa al interactuar con neuronas opioides de las laminas Iy V. **

Mediadores quimicos del dolor

Las sustancias liberadas por los tejidos como respuesta al dolor seran las mismas
gue las que se liberan ante una alteracion o dafio tisular:

lones potasio (k+) e hidrégeno (H-)

Histamina

Serotonina

Prostaglandinas y leucotrienos desde los tejidos lesionados

Bradicinina desde la circulacion sanguinea

Sustancia P desde las terminaciones nerviosas libres

El resultado de la liberacion de estas sustancias sera el inicio de impulsos nerviosos
con el fin de disminuir (en condiciones normales) el umbral de otras fibras nerviosas
locales, y asf evitar un incremento en la actividad primaria de las fibras nerviosas.

Varios neuropéptidos y aminoacidos funcionan como neurotransmisores de las
neuronas aferentes en relacion con el dolor. La mayoria de las neuronas contienen
mas de un neurotransmisor que es liberado de modo simultdneo. Los mas
importantes de estos péptidos son la sustancia P (SP) y el péptido con relacion
genética con la calcitonina (GCRP). La sustancia P es un péptido con 11
aminoacidos que es sintetizado y liberado por neuronas de primer orden, tanto en la
periferia como en el cuerno posterior de la médula espinal y que facilita la
transmision en las vias del dolor a través de la activacion del receptor NK-1. En la
periferia, las neuronas SP envian colaterales en estrecha relaciébn con vasos
sanguineos, glandulas sudoriparas, foliculos pilosos y células cebadas en la dermis.
La sustancia P sensibiliza a los nociceptores, libera histamina de los granulos de las
células cebadas y serotonina (5-HT) de las plaquetas, al tiempo que es un potente
vasodilatador y quimiotactico para los leucocitos. >

Desde las células lesionadas se inicia la liberacion de una gran variedad de
sustancias, y otras son sintetizadas durante los eventos que siguen a la lesion.
Algunas de estas sustancias sensibilizan a los nociceptores, mientras que otras los
activan directamente.

Las prostaglandinas, los leucotrienos y la sustancia P son sensibilizadores. Los
iones K, la serotonina, la bradiquinina y la histamina, por su parte, son activadores.
El conjunto de todas estas sustancias forman la denominada “Sopa” o “Cocktail”
inflamatorio o algogénico.

Ademas de lo anterior, la lesion tisular da origen a cambios vasculares locales:

1. La Triple respuesta de Lewis que se manifiesta por una vasoconstriccion refleja en
la piel del area afectada (Linea Blanca), seguida en pocos segundos por una
vasodilatacion compensatoria (Linea Roja) y, posteriormente, extravasacion de
liquidos y edema local.
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2. Inflamacion Neurdgena, producida por la liberacién retrégrada de sustancias
proinflamatorias en la terminal nerviosa estimulada. Estas respuestas son
prolongadas y progresivas.*

RECEPTORES SOMATOSENSITIVOS

El sistema somatosensitivo tiene dos componentes principales: un subsistema para
la deteccion de estimulos mecénicos (tacto leve, vibracion, presion y tension
cutdnea) y un subsistema para la deteccion de estimulos dolorosos y temperatura.
En conjunto estos dos subsistemas brindan a los seres humanos la capacidad para
identificar las formas y las texturas de los objetos, asi como detectar situaciones que
pueden ser nocivas. Los receptores somatosensitivos pueden dividirse en;
mecanorreceptores, nociceptores, y propioceptores.

Mecanorreceptores

Son los encargados de recibir informacion del tipo tactil. Hay cuatro tipos:
Corpusculos de Meissner; se ubican entre las pailas dérmicas inmediatamente por
debajo de la epidermis, son receptores alargados formados por una capsula de
tejido conectivo que comprende varias laminillas de células de Swann. Transmiten
informacion de tacto.

Corpusculos de Merkel; son células epidérmicas que intervienen en la percepcién
sensorial cutanea. La combinacion de una fibra nerviosa y una célula epidérmica se
llama corpusculo o disco de merkel. Son muy abundantes en la piel donde la
percepcion sensorial es aguda, como en los pulpejos de los dedos.

Corpusculos de Ruffini; responden al desplazamiento mecanico de las fibras
colagenas contiguas. Responden al desplazamiento de las fibras de colagena
inducido por la tension mecénica continua y sostenida.

Corpusculos de Krause; son receptores especificos del frio.

Propioceptores

Son receptores sensoriales que proporcionan informacion de las estructuras
musculoesqueléticas sobre la presencia, posicion y movimiento del cuerpo. Tienen
gue ver principalmente con el funcionamiento automatico.

Husos musculares: se encuentran entre las fibras de muasculo esquelético que
responden al estiramiento pasivo del musculo, sefialando la longitud muscular; son
los responsables del reflejo miotatico.

Organos tendinosos de Golgi: sefialan tensién muscular, tanto en contraccién como
en estiramiento en los tendones de los musculos.

Corpusculos de Paccini; son terminaciones encapsuladas grandes localizadas en
tejido subcutaneo, son presorreceptores profundos que captan presiones mecanicas
y vibratorias.

Mecanoreceptores periodontales: responden a estimulos biomecanicos. ¢ 3’
Nociceptores

Las terminaciones de las células nerviosas relativamente poco especializadas que
inician la sensacién de dolor se denominan nociceptores (noci deriva de latin nocere,
herir). Al igual que otros receptores cutaneos Yy subcutaneos, translucen distintos
estimulos en potenciales del receptor, que a su vez desencadenan potenciales de
accion aferentes. Nacen de los cuerpos celulares en los ganglios de las raices
dorsales 6 en el ganglio trigeminal, envian una prolongacion axénica a la periferia y
la otra a la médula espinal o tronco encefalico. *°
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Los nociceptores pueden clasificarse funcionalmente como: mecanonociceptores,
termo-nociceptores y polimodales. Los tres tipos de nociceptores se encuentran en
la piel y en la mayoria de las visceras vy, algunos de ellos, han sido identificados
como canales de membrana. Los mecano-nociceptores son fibras A delta que se
activan por estimulos de presion intensa. Los termo-nociceptores corresponden a
fibras Ad y son activados por temperaturas superiores a 45°C o inferiores a 5°C. Los
nociceptores polimodales pertenecen a fibras C y son activados por una gran
variedad de sustancias quimicas, estimulos mecanicos intensos y temperaturas
extremas de frio o calor.

Los nociceptores polimodales pueden, a su vez, dividirse en dos grupos de fibras
relativamente independientes. Unas que contienen fosfatasa éacida resistente a
fluoruro (FRAP), expresan el receptor de purinas P2X3, el sitio de unién de la
lectinas 1B4 y receptores para el Factor Neurotrépico Derivado de Células Gliales
(GDNF). El otro grupo sintetiza péptidos como la Sustancia P o el Péptido
Relacionado con el Gen de Calcitonina (CGRP), y exgresa el receptor TrkA de alta
afinidad para el Factor de Crecimiento Neural (NGF). *

Morfolégicamente son terminaciones nerviosas libres de fibras A (mielinicas) y C
(amielinicas) que funcionan como transductores biologicos.

Fibras tipo A

1. Fibras alfa: su tamafio es de 13 a 20 mm de diametro; velocidad de 70 a 120 m/s
2. Fibras beta: su tamafio es de 6 a 13 mm de diametro; velocidad de 40 a 70 m/s
3. Fibras gamma: tamafio de 3 a 8 mm de didmetro, velocidad de 15 a 40 m/s

4, Fibras delta: tamafio de 1 a 5 mm de diametro; velocidad de 5 a 15 m/s

Fibras tipo C: tienen un diametro de 0,4 a 1,2 mm y una velocidad de conduccion de
0,5a 2 m/seg. *

TIPOS DE DOLOR

De acuerdo con su fisiopatologia el dolor clinico puede ser: 1. Nociceptivo, también
llamado Inflamatorio, que es el producido por una lesién tisular que desencadena la
liberacion de sustancias quimicas que estimulan directamente a los nociceptores, 2.
Neuropatico, debido a la lesidén de alguna porcién del Sistema Nervioso, y 3. Mixto,
cuando se combinan los dos anteriores. Si no se puede determinar el mecanismo
causal, hablaremos de un dolor Idiopéatico.

El dolor nociceptivo se divide en: superficial, somatico profundo y visceral.

e Superficial: Este tipo de dolor agudo es debido a impulsos nociceptivos que
nacen de piel, tejidos subcutaneos y mucosas. De modo caracteristico, es bien
localizado y se describe como punzante, agudo, pulsante o sensacion de
guemadura.

e Somatico profundo: El dolor somatico profundo nace de tendones, musculos,
articulaciones o huesos. En general es sordo o como una sensacion de
adolorimiento y no esté bien localizado.

*  Visceral: Es debida a enfermedad o funcién anormal de un érgano interno o su

cubierta (por ejemplo, pleura parietal, pericardio o peritoneo). El dolor visceral
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bien localizado es sordo, difuso y en general en la linea media. Con frecuencia se
relaciona con actividad anormal simpatica o parasimpatica, y se acompafia de
nauseas, vomito, sudoracion, y cambios en presion arterial y frecuencia cardiaca.
33

Dolor inflamatorio 6 dolor orofacial posquiruargico

El dolor nociceptivo de tipo inflamatorio, de significado clinico, es desencadenado
por lesiones tisulares que dan lugar a una respuesta inflamatoria que, a su vez,
estimula directamente a los nociceptores. El dolor inflamatorio es causado por
rupturas tisulares (heridas, fracturas, desgarros musculares, etc.) presiones intensas
(que ocasionan isquemia o dafios tisulares), quemaduras, frio intenso y prolongado,
y lesiones quimicas (por sustancias acidas o alcalinas). >

El dolor posquirdrgico es la consecuencia natural, junto con la inflamacién y el trismo
(trismus), que se deriva de la actividad desarrollada por la cirugia bucal. Inflamacién
y dolor son dos signos clinicos que se manifiestan de forma paralela, intimamente
relacionados, y que obedecen a una misma fisiopatologia. El dolor posquirdrgico es
consecuencia de la estimulacién nociceptiva de la agresion quirdrgica, la distension
ligamentosa, los espasmos musculares, y a las lesiones nerviosas.

Los factores mas importantes que inciden en la calidad e intensidad del dolor tras
cirugia bucal son aquellos que ocasionan un mayor grado de lesidn tisular y por lo
tanto de inflamacion. El dolor posquirdrgico comienza inmediatamente tras cesar el
efecto anestésico y aumenta durante el primer dia. En funcion del grado de
inflamacion, el segundo y tercer dias pueden ser los de mayor dolor. Cuando éste
aparece tras las primeras 24 horas, o aumenta en los dias siguientes, se conoce
como dolor posquirdrgico tardio, y esta asociado a algunas complicaciones
habituales: infeccidn, alveolitos, hemorragia o lesion neural.

Dentro de los factores relacionados con el dolor postoperatorio se encuentran: edad
del paciente, grado de dificultad de la cirugia, tiempo total de la intervencion, tiempo
total de ostectomia, cuantia del despegamiento mucoperidstico, grado de ansiedad
del paciente, tabaquismo. *°

Una higiene oral pobre esta asociada a un incremento de dolor tras cirugia de
cordales inferiores, y como consecuencia un mayor consumo de analgésicos. El
enjuague preoperatorio con clorhexidina reduce la incidencia de alveolitis seca en
las extracciones simples y en las cirugias de terceros molares inferiores. *°

EVALUACION DEL DOLOR

La cuantificacion confiable del dolor ayuda a determinar la terapéutica y evaluar la
eficacia del tratamiento. Sin embargo, esto es un reto porque el dolor es una
experiencia subjetiva influida por variables psicologicas, culturales y de otro tipo. La
escala analoga visual (EAV) y el Cuestionario de Dolor McGill (McGill Pain
Questionnaire) son los mas utilizados.

La escala visual analoga consta de una linea horizontal de 10 cms, marcada con “sin

dolor” en un extremo y “el peor dolor imaginable” en el otro. Al paciente se le pide
gue margue sobre esta linea donde se encuentra la intensidad de su dolor.
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La distancia de “sin dolor” a la marca numérica del paciente cuantifica el dolor. La
EAV es un método simple, eficiente y muy poco intrusivo, que se correlaciona bien
con otros métodos confiables. *

Tomando en cuenta la EAV se proponen las siguientes alternativas de tratamiento:

* Dolor leve (EAV 1 a 4): puede ser tratado satisfactoriamente con analgésicos no
opioides del tipo de los antiinflamatorios no esteroideos (AINES).

» Dolor moderado (EAV 5 a 7). puede ser tratado con analgésicos opioides con
efecto techo (tramadol, buprenorfina, nalbufina), ya sea en bolo o en infusion
contintia; asi mismo, puede utilizarse la combinacion de estos analgésicos con
AINEs o, de ser necesario, el empleo concomitante de farmacos adyuvantes.

* Dolor severo (EAV 8 a 10): el dolor intenso puede ser manejado con opioides
potentes (morfina y citrato de fentanilo), ya sea en infusién continua, con técnicas de
analgesia controlada por el paciente o técnicas de anestesia regional. De igual
forma, de ser necesario pueden utilizarse en combinacion con AINEs o farmacos
adyuvantes. *
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VI. TRISMUS

El trismus es una respuesta del SNC a la lesibn o a su amenaza. Antiguamente
recibia el nombre de fijacion muscular. Conceptualmente es el espasmo de los
musculos que participan en el proceso de la masticacion producido por alguna lesion
irritativa del SNC, sin embargo el término se utiliza para denominar la contractura de
origen inflamatorio o reflejo de los musculos de la masticacién. En el trismus hay
una inhibicién de la actividad muscular, la cual es producida a nivel de la sustancia
gris reticular y en los nucleos supratrigeminales, los cuales blogquean la actividad
motora.

En presencia de una alteracion, la actividad de los musculos correspondientes
parece modificarse para proteger de una ulterior lesion la parte dafiada. Todos los
musculos se mantienen en un estado de contraccion leve denominado tono. El tono
persiste sin producir una fatiga gracias a las contracciones y relajaciones alternas de
las fibras musculares, que mantienen la longitud global del musculo inalterada y
evitan una distension brusca.

El trismus, afecta comunmente a pacientes que han sido sometidos a
procedimientos dentales, como son alteraciones de los estimulos sensitivos o
propioceptivos (restauraciones mal ajustadas), cirugia oral y radioterapia para el
tratamiento de cancer de cabeza y cuello. #

El trismus es la incapacidad de la apertura normal de la boca. Es una situacion que
se presenta con relativa frecuencia en las exodoncias quirdrgicas, especialmente en
el maxilar inferior, pero no es tan habitual al efectuar extracciones convencionales.
Esta incapacidad a la apertura de la boca esta inducida por un espasmo muscular
gue se produce en relacidbn con la inflamacion producida por la intervencion
quirurgica.

También puede ser causa del trismus el dolor postoperatorio que por via refleja
limita la funcibn de la musculatura de la mandibula (reflejo antialgico). La
administracion de forma inadecuada de la anestesia, en especial de la troncular del
nervio dentario inferior con la que puede lesionarse el masculo pterigoideo interno,
con una mala técnica o inyeccion de substancias anestésicas inadecuadas en
cantidad y calidad, la infeccién y las lesiones de la articulacion temporomandibular,
pueden también causar trismus.

En resumen las causas que producen trismus postoperatorio son las siguientes

e La contraccidon muscular protectora, debido a la inflamacion relacionada con el
traumatismo quirurgico.

e El dolor postoperatorio por via refleja acentia aun mas dicha con traccién.

e La presencia de infeccibn en los espacios vecinos (maseterino, temporal,
pterigomandibular, etc.).

e Por la puncién del musculo pterigoideo interno o por aplicar otras técnicas de
anestesia local de forma incorrecta.

* Lalesion de la articulacién temporomandibular durante la intervencion quirurgica.
43.

El trismus, entendido como la restriccion de la apertura bucal tras la cirugia del
tercer molar inferior, estd causado por una combinacion de factores como el dolor,
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hematoma, edema y trauma a los musculos y tendones. Se da hasta 7-10 dias tras
la cirugia.

Puede reflejar un acto voluntario para evitar la aparicion de dolor. Norholt afirma que
efectivamente existe ese componente psicolégico pues el paciente tiene miedo de
producirse dolor al abrir la boca, pero también hay un componente fisiologico pues
varios estudios confirman que el efecto antiinflamatorio es muy importante para
reducir el trismus. **

Usualmente el trismus no es severo y no impide al paciente realizar sus actividades

rutinarias. Sin embargo el paciente debe ser advertido que este fenémeno puede
. 45

ocurrir.

El trismus es el resultado de una contraccién prolongada de uno o mas de los
musculos de la masticacion el cual puede provocar dafio en el tejido conectivo del
musculo trayendo como resultado una disminucién de la apertura bucal. *°

El trismus es diagnosticado mediante la distancia interincisiva maxima. La amplitud
normal de la apertura mandibular en una medicién interincisiva es de 53 a 58 mm.
Se indica al paciente que abra la boca poco a poco, hasta que logre abrirla al
maximo, y se mide la distancia entre los bordes incisivos de los dientes anteriores
maxilares y mandibulares. #® 4’

Caracteristicas clinicas del trismus

1. Disfuncion estructural. La amplitud del movimiento mandibular se reduce.

2. Ausencia de dolor en reposo. Los pacientes tienen poco o0 ningun dolor cuando se
deja al musculo en reposo.

3. Aumento de dolor con la funcion. Los individuos que experimentan trismus
refieren a menudo un aumento del dolor miégeno durante la funcion de los masculos
afectados.

4. Sensacion de debilidad muscular. Los pacientes refieren una sensibilidad de
debilidad muscular.

5. Sensibilidad muscular local. Los musculos afectados presentan un aumento de la
sensibilidad y el dolor a la palpacion. *?

RECEPTORES DE LA ATM

Se llaman receptores GW o tan sélo receptores G. Es también clasificado en I, 1, II,
IV, ya que tienen distinto papel de accion.

El receptor GW1 tiene un umbral de excitabilidad bajo y su adaptacion es lenta, es
decir, tiene que recibir un estimulo durante mucho tiempo para poder adaptarse y su
papel es muy importante porque informa al sistema nervioso sobre la posicion de la
mandibula; si est4 del lado derecho, si esta del lado izquierdo, por abajo o por arriba.
El receptor GW Il también tiene un umbral de excitabilidad bajo, es decir, que se
dispara con mucha facilidad. Tiene el papel de informar sobre la velocidad vy la
direccion de los movimientos de la mandibula.

El receptor GW | es estético y el GW Il es dinamico.

El receptor GW lll tiene umbral de excitabilidad alto, o sea que tiene que existir un
estimulo muy elevado para que reaccione. Pero cuando lo hace se adapta
facilmente al estimulo. Su papel es de proteccion de los muasculos elevadores y
contrae los depresores.

El GW 1V tiene un umbral de excitabilidad alto. Su papel es informar sobre el dolor.
Precisa bastante estimulo para superar su umbral y su adaptacion es lenta. ***°
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VIl. EXTRACCION QUIRURGICA DEL TERCER MOLAR INFERIOR

Conceptos previos: Inclusién, impactacion y retencion dentaria

Inclusién: Un diente incluido es aquel que queda retenido en el maxilar o
mandibula, y aun no pasa su fecha de erupcion normal y todavia se encuentra
envuelto en su saco epitelio — conjuntivo intacto.

Impactacién: es la detencién de la erupcion de un diente producida por una barrera
fisica (otro diente, hueso, etc), en el trayecto de erupcidn detectable clinica o
radiograficamente, o bien por una posicién anormal del diente.

Retencion: un diente retenido es todo aquel que se encuentra atrapado ya sea en el
maxilar o en la mandibula, generalmente esta formado completamente, y ya paso su
etapa fisiolégica de erupcién y puede o no conservar su saco pericoronario. **

Etiologia de las retenciones dentarias

Causas Prenatales.
e Hereditarias o genéticas
e Mezcla de razas

Causas Postnatales.

o Sifilis.

e Malnutricion, raquitismo, escorbuto, Beri Beri

e Disfunciones endocrinas. Hipotiroidismo, desarrollo sexual o gonadal precoz,

Causas locales.

Falta de espacio entre los maxilares.

Alta condensacion del hueso.

Extraccion prematura de dientes temporales
Exfoliacion tardia de dientes temporales.
Mal posicion del germen dentario.
Presencia de dientes supernumerarios.
Presencia de odontomas.

Malformaciones dentarias.

Condiciones raras

e Disostosis o displasia cleidocraneal

e Okxicefalia o “Steeple head”. Se caracteriza por un craneo que finaliza en
piramide. Las anomalias dentales son las mismas del caso anterior.

e Labio y paladar hendido. Deformidad manifestada por un fallo congénito que
provoca la fisura de la linea media del paladar y las zonas laterales del labio
superior (labio leporino unilateral o bilateral) y del maxilar superior. *3
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Teorias de las retenciones dentarias

e Teoria ortodéntica. El crecimiento normal de la mandibula y el movimiento de
los dientes, se hacen en una direccidn anterior; cualquier cosa que interfiera con
tal desarrollo, causara inclusion dental.

e Teoria filogenética. La naturaleza trata de eliminar aquello que no se usa y
nuestra civilizacién, con sus habitos nutricionales cambiantes, practicamente ha
eliminado la necesidad humana de tener mandibulas grandes y poderosas

e« Teoria mendeliana. Parece probable que en forma hereditaria, tal como la
transmision de mandibulas pequefias de uno de los padres y dientes del otro —
pueda ser un factor etioldgico importante de los dientes incluidos. **

EL TERCER MOLAR INFERIOR
Caracteristicas embrioldgicas

Los terceros molares nacen de un mismo cordon epitelial, pero con la caracteristica
de que el mameldn del tercer molar se desprende del segundo molar, como si de un
diente de reemplazo se tratara. El hueso, en su crecimiento, tiene, tendencia a tirar
hacia atras las raices no calcificadas de este molar. Todo esto explica la oblicuidad
del eje de erupcion que le hace tropezar contra la cara distal del segundo molar. El
tercer molar evoluciona siempre de abag'o arriba y de atrds hacia delante, siguiendo
la direccion del "gubernaculum dentis". *

Caracteristicas anatémicas

Se entiende por regidon anatémica del tercer molar inferior a aquella parte de la
mandibula la cual es ocupada por el tercer molar, junto con las partes blandas que lo
recubren, revisten y circundan. La region del tercer molar inferior se sitda en la unién
de la rama ascendente con el cuerpo de la mandibula.

Relaciones: por delante, el segundo molar y el hueso que lo separa del tercero. Este
hueso, cuando se trata de un tercer molar erupcionado, tiene la forma de una
piramide, de base inferior, y cuyo vértice suele estar truncado. Por detras, se situa el
denominado hueso distal, se trata de un area 6sea que queda comprendida entre la
cara distal del tercer molar y la rama ascendente de la mandibula. Por arriba, se
encuentra el hueso llamado oclusal en aquello casos en los que no haya hecho
erupcion el molar. Por abajo tiene relacion con el nervio dentario inferior. En su cara
externa esta en relacion con la cortical externa de la mandibula, con la linea oblicua
externa, y musculos como el masetero, buccinador. Por dentro, esta separado de la
cavidad bucal y el suelo de boca por la cortical interna, o hueso lingual.

El tercer molar esté situado en una zona estratégica encrucijada o "carrefour"- que
hace comunicar entre ellos, los espacios celulares vecinos. Por fuera: las regiones
maseterina, geniana y vestibular. Por detrds: espacio temporal, region
pterigomaxilar, pilar anterior del velo del paladar, el espacio periamigdalino y el velo
del paladar. *°
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Caracteristicas morfologicas

El tercer molar inferior es el 6rgano terminal de la serie dentaria, el tercer molar tiene
caracteristicas morfolégicas propias y diferenciales. Es el diente que presenta
mayores variedades de formas, tamafio, disposicion y anomalias. Por lo general el
tercer molar es birradicular. Son frecuentes los molares con tres, cuatro y cinco
raices; correlativamente, resulta una disposicion radicular caprichosa, pues escapa a
toda norma particular. >

Accidentes infecciosos, tumorales y mecénicos producidos por el tercer molar.

A pesar de que el tercer molar es susceptible de padecer la misma patologia
dentaria o peridentaria que cualquier otro diente, la patologia ligada a su erupcion y
a sus particulares relaciones anatdbmicas, puede presentar lo que se conoce como
accidentes infecciosos, tumorales y mecanicos.

1. Accidentes infecciosos. Siguiendo la topografia del asiento de la infeccion, ésta se
puede dividir en:

Mucositis
Adenitis.
Celulitis
Osteitis

Patologia inflamatoria de la mucosa. Esta puede ser:

e Circunscrita, o pericoronitis. Es la infeccion que afecta los tejidos blandos que
rodean la corona de un diente parcialmente erupcionado; la inflamacion
resultante puede ser aguda, subaguda o crénica.

e Difusa o gingivo — estomatitis. (engloba los procesos inflamatorios de la mucosa
bucal ligados a la erupcion de los dientes en general, y mas en concreto a la del
tercer molar inferior).

2. Accidentes tumorales. Resultan como consecuencia de la patologia infecciosa.
Estos pueden ser:

e Granulomas marginales. El proceso infeccioso crénico local puede inducir la
formacion de tejido de granulacibn que se encuentra sobre todo en la cara
posterior del tercer molar aunque también puede aparecer en sus caras
vestibular, mesial y lingual.

e Quistes dentigeros. El tercer molar inferior es el diente que participa con mayor
frecuencia en la formacion de quistes foliculares. Cuando el tercer molar esta
completamente incluido, pueden aparecer quistes a expensas del foliculo
dentario.

e Quistes laterorradiculares. La infeccién puede propagarse al apice dentario y
provocar la formacion de granulomas perirradiculares, pero igualmente pueden
aparecer quistes directamente o sobre un granuloma previo. El estimulo de los
restos epiteliales periapicales puede acarrear la aparicion de un quiste que rodea
la raiz dentaria.

e Ameloblastomas y tumores malignos. El tercer molar puede estar implicado en la
aparicién de ameloblastomas y tumores malignos, en la mayoria de los casos a
expensas de quistes foliculares y queratoquistes.
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3. Accidentes mecanicos. En su tentativa de erupcion, el tercer molar puede llegar a
ocasionar lo siguiente:

e Lesionar el segundo molar, a nivel de su corona, de su cuello o raiz (rizolisis).
e Apifiamiento dental

Ulceras mucosas, que pueden evolucionar a carcinoma escamoso. >% % %3
Todo lo antes mencionado es fundamento para realizar la extraccion quirargica del
tercer molar inferior, y asi poder evitar dichas complicaciones.

Clasificacion de Winter.

Winter en el afio de 1926 propuso esta clasificacion valorando la posicion del tercer
molar en relacion con el eje longitudinal del segundo molar (fig. 14).

e Mesioangular. El eje mayor del tercero forma con el eje mayor del segundo un
angulo abierto hacia abajo.

e Horizontal. ElI eje mayor del tercer molar es perpendicular al eje mayor del
segundo.

e Vertical. El eje mayor del tercer molar es paralelo al eje mayor del segundo
molar.

e Distoangular. La corona del tercer molar apunta en grado variable hacia la rama
ascendente y forma con el segundo molar un angulo abierto hacia arriba y hacia
atras.

e Invertido. La corona del tercer molar se dirige hacia el borde inferior de la
mandibula. **

Clasificacién de Pell y Gregory.

Esta clasificacion fue propuesta por Pell — Gregory en el afio de 1933 y se basa en
una evaluacion de las relaciones del tercer molar inferior con el segundo molar
inferior y con la rama ascendente de la mandibula, asi como con la profundidad
relativa del tercer molar en el hueso (fig. 15).

Relacién del tercer molar con respecto a la rama ascendente de la mandibula 'y
el segundo molar

e Clase |. Existe suficiente espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la
parte distal del segundo molar para albergar todo el diametro mesiodistal de la
corona del tercer molar.

e Clase Il. El espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la parte distal
del segundo molar es menor que el diametro mesiodistal de la corona del tercer
molar.

e Clase lll. Todo o casi todo el tercer molar estd dentro de la rama de la
mandibula.
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Profundidad relativa del tercer molar en el hueso

e Posiciéon A. El punto més alto del diente incluido estéa al nivel, o por arriba, de la
superficie oclusal del segundo molar.

e Posicién B. El punto mas alto del diente se encuentra por debajo de la linea
oclusal pero por arriba de la linea cervical del segundo molar.

e Posicion C. El punto mas alto del diente estd al nivel, o debajo, de la linea
cervical del segundo molar.
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Fig. 14. Clasificacion de Winter. (A) Mesioversion. (B) Horizontal. (C) Vertical. (D) Distoversion. (E)
Invertido. (F) Vestibuloversion. (G) Linguoversion. (H) Inclusion intradsea. (1) Erupcionado. Tomado

de Cosme GE. Cirugia Bucal. 12. Ed. Madrid: Ergon; 2004.
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Fig. 15. Clasificacion de Péli y Gregory. Tomado de Co453me GE. Cirugia Bucal. 12. Ed. Madrid: Ergon;
2004.
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Extraccion quirargica del tercer molar inferior

Toda intervencion quirdrgica para la exodoncia de un tercer molar ya sea incluido,
retenido o impactado, debe ser llevada acabo mediante la realizacion de los
siguientes pasos:

Anestesia.

Incisiéon y levantamiento de colgajo mucoperidstico

Remocidn de la cortical 6sea que rodea al tercer molar retenido
Odontoseccion del tercer molar retenido

Exodoncia del tercer molar retenido

Limpieza de la herida quirdrgica y cerrado de la misma. *°

oubkhwnE

Todos estos pasos del acto quirargico representan un desencadenante de la
inflamacion, trismus y dolor postoperatorios. Para aliviar estos signos y sintomas
postoperatorios, se han propuesto distintos protocolos farmacolégicos, con
diferentes pautas de administracion de antibi6ticos, analgésicos y antiinflamatorios, y
mas actualmente la utilizado la laserterapia. 2

1. Anestesia

Se utiliza principalmente la técnica regional mandibular o troncular mandibular y la
anestesia del nervio bucal

A. Técnica regional mandibular

Con esta técnica se anestesia todo el tronco nervioso dentario inferior, que corre a lo
largo del conducto dentario inferior.

Con el dedo indice se localizara la linea oblicua externa, del lado lingual de los
dientes, dirigiéndose hacia la parte posterior. Se localizara el borde externo del
tendén profundo del muasculo temporal, asi como el borde anterior de la rama
ascendente de la mandibula. Una vez ubicado este punto de referencia, se
conformara el triangulo retro — molar, en cuyo vértice se hace la puncion. La
localizacion de este punto se debe a que a este nivel se encuentra situada la espina
de Spix, o lingula, en la parte media de la cara interna de la rama ascendente de la
mandibula.

Una vez localizado este punto, existen dos alternativas para colocar tanto la jeringa
como la punta de la aguja: técnica directa y la técnica indirecta

e Técnica directa. La jeringa y aguja se coloca apoyada desde los premolares
del lado opuesto al que se va anestesiar, previa localizacion del punto de
puncién.

e Técnica indirecta. Se dirige la jeringa y la aguja hacia el punto de puncion,
apoyandolas de forma paralela al plano oclusal de los dientes del lado por
anestesiar. Se basa en ir siguiendo un trayecto en todo momento pegado a la
cara interna de la rama ascendente.
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B. Técnica de anestesia del nervio bucal
Se infiltra el anestésico tomando los siguientes puntos de referencia:

e 1 cm por debajo y por detras del conducto de Stensen.

La linea alba, y si ésta no esta bien definida, se utiliza una linea imaginaria que
estaria justo en medio de los planos oclusales superior e inferior. **

2. Incision y levantamiento de colgajo mucoperidstico

Una incision es la apertura de un tejido por medio de un corte para llegar a planos
profundos.

En la cavidad bucal la incision es la maniobra de abrir por medios mecanicos (bisturi,
tijeras) o térmicos (electrobisturi, laser), los tejidos mas superficiales para tener
acceso a los planos méas profundos con el fin de poder ejecutar la intervencion
quirurgica indicada.

En Cirugia Bucal, habitualmente se utiliza el bisturi con mango del n° 3 y hoja del n°
15, aunque por preferencias personales pueden emplearse otras como, por ejemplo,
la hoja del n° 12 que se adapta perfectamente para seguir los cuellos dentarios en
las incisiones que discurren por el surco gingival y la hoja del n° 11 que es la mas (util
para incidir abscesos. >> °°

Una incisién es longitudinal cuando se sigue el eje mayor de una extremidad o
region anatdmica. Una incision transversa a la que es perpendicular a ese eje. En
tanto que las incisiones diagonales son las que tienen una disposicion oblicua. En
cuanto a su forma pueden ser rectas, curvas 0 mixtas. Las incisiones en forma de
“S” suelen llamarse en “S” italica. *°

Colgajo
Es el levantamiento parcial o total de un tejido para llegar a planos mas profundos.

Las incisiones limitan un fragmento de encia adherida, mucosa libre alveolar,
fibromucosa o periostio que se denomina colgajo. En la cavidad bucal, es la porciéon
de mucoperiostio limitada por dos 0 mas incisiones o la superficie de una incision
arqueada.

Colgajo triangular 6 angular

Consta de una incisidon que abarca la zona posterior del segundo molar, la misma
llega a la cara distal del segundo molar, después festonea la cara mesial del primer
molar donde se realiza la liberatriz, respetando la base de la papila (fig. 16). **
Colgajo de magus

Incision de “S” itdlica. Consta de una incision que abarca la zona posterior del

segundo molar, la misma que llega a la cara distal del segundo molar y se hace la
liberatriz en esa zona (fig. 16). *®
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Fig. 16. A. Incision para colgajo angular. B. Incision para colgajo de Magus. Tomado de Cosme GE.
Cirugia Bucal. 12. Ed. Madrid: Ergon; 2004. 43

Despegamiento del colgajo mucoperiéstico.

Cuando la incision es mucoperiostica, se preparara un colgajo de grosor completo
mediante el despegamiento con periostdtomo (Freer, Mead, etc.) o legra. Este
instrumento se apoya contra el hueso y levanta el periostio de su insercion 6sea.

El periostotomo debe usarse de la siguiente forma:

e Aplicar el extremo romo mas amplio del instrumento, insinuandolo entre los labios
de la incisién entre el mucoperiostio y el hueso, empezando en la encia adherida
y en el angulo que forman las incisiones horizontal y vertical.

e La concavidad del periostétomo debe estar orientada hacia el hueso para evitar
el desgarro o la perforacion del colgajo. La parte convexa se coloca contra el
colgajo.

e Deben ejecutarse tres movimientos: empujar, levantar y retirar. Normalmente se
hacen también movimientos de lateralidad muy cuidadosos.

El periostétomo o legra se toma como si fuese un lapiz, y se gira sobre su eje
mayor. 4*°7

3. Remocidn de la cortical 6sea que rodea al tercer molar retenido

Cuando se levanta un colgajo mucoperiostico se expone el hueso mandibular, y en
la mayor parte de las técnicas de Cirugia Bucal debe efectuarse el corte o la
exéresis 6sea, con el fin de eliminar o retirar el hueso que cubre el objeto de la
intervencién quirdrgica.

Asi pues se puede realizar:
e Osteotomia: Corte o secciéon del hueso.
e Ostectomia: Eliminacién o exéresis del hueso.

Es aconsejable la ostectomia con la fresa (redonda o de fisura). Se empleara una
fresa nueva redonda de carburo de tungsteno del nimero 8, o de fisura con pieza de
mano, irrigacion con suero fisiolégico o agua destilada estériles, con el fin de evitar
el recalentamiento del hueso, y aspiracion constante. En ocasiones puede
combinarse la utilizacién de la fresa quirGrgica y del escoplo o cincel. **>*

4. Odontoseccion del tercer molar retenido

La odontoseccién consiste en dividir el tercer molar incluido, de una manera
planeada previamente, para conseguir su exéresis sacrificando la menor cantidad de
hueso posible.
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La finalidad es convertir un cuerpo de volumen dnico en dos 0 mas cuerpos de
menor volumen. La odontoseccion se realizara con fresa redonda del nimero 8 de
carburo de tungsteno, o de fisura (703 S) y con pieza de mano de baja velocidad.

Normalmente la odontoseccién se hace desde vestibular a lingual o palatino, no
seccionando completamente toda la superficie dentaria sino que se deja la parte
mas lingual y mas apical para ser fracturada por la accion de un botador. Esta
maniobra se explica por la necesidad de no acercarse a la zona lingual para no
lesionar la cortical interna y el nervio lingual, y para evitar la zona apical, con el fin de
no traumatizar el nervio dentario inferior en los terceros molares inferiores o el seno
maxilar en los terceros molares superiores.

La odontoseccion se puede hacer basicamente de dos formas: dividir el diente
siguiendo su eje mayor, 0 bien su eje menor; este Ultimo caso sera para separar la
corona de las raices; en ocasiones se puede practicar una odontoseccion oblicua o
en multiples fragmentos (fig. 17). >
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Fig. 17. Odontoseccién siguiendo su eje mayor y su eje menor respectivamente. Tomado de Cosme
GE. Cirugia Bucal. 12. Ed. Madrid: Ergon; 2004. 43

5. Exodoncia del tercer molar retenido

Una vez practicada la odontoseccion si fue precisa, se procede a la luxacion de los
diferentes fragmentos del diente. Para ello se utilizan los elevadores, especialmente
rectos comenzando por el mas fino y aumentando el tamafio si es necesario.
Mediante ellos se aplican los principios de palanca y buscando un punto de apoyo
normalmente en el hueso mesial, se aplica una fuerza controlada en la cara mesial
del molar y tenderemos a distalizarlo cuando esto sea posible, haciendo para ello un
ligero movimiento de giro con la mufieca alrededor del eje del elevador. De igual
forma puede aplicarse el elevador en la cortical vestibular, entre esta y el molar,
haciendo fuerza hacia lingual.

La extraccion del molar retenido, se realiza después de eliminados (o disminuidos),
los factores de la resistencia (por ostectomia). Se aplica sobre la cara mesial del
tercer molar un elevador, que siguiendo los principios mecanicos de la palanca de
primero y segundo genero con punto de apoyo sobre el borde éseo mesial o
mesiobucal, eleva el molar, dirigiéndolo hacia le lado distal y hacia arriba. *®
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6. Limpieza de la herida quirargicay cerrado de la misma

Se debe irrigar la herida quirargica con solucion salina estéril, asi como también por
debajo del colgajo. Las espiculas 6seas deben ser eliminadas con una lima para
hueso. Con una pinza hemostéatica de mosquito, o pinzas Allis se deben remover los
remanentes del foliculo dentario. Al final de irrigar el lecho quirargico se debe
inspeccionar minuciosamente antes de suturar. Regularmente son suficientes 3 o0 4
puntos de sutura para cerrar la herida quirtrgica. *°

Procesos bioldgicos en una zona post — extraccion de tercer molar inferior

La cicatrizaciébn de una herida por extraccion no difiere del de otras heridas del
cuerpo excepto que es modificada por la situaciébn anatomica particular que existe
después de la extirpacion de un diente.

Algunos factores generales que afectan la cicatrizacion de las heridas bucales son:

e Localizacion de la herida: la localizacién particular de una herida es
importante ya que si se encuentra en un lecho vascular, sanard mucho mas
rapido que si se encontrara en un lugar avascular.

e Inmovilizacién de la herida: si la herida esta en una parte sujeta a movimiento
constante, de tal manera que constantemente se rompe la formacion de tejido
conectivo nuevo, habra retrazo en la cicatrizacion.

e La temperatura local; influye en la rapidez de la curacion, probablemente por
el efecto sobre la circulacion local y de la multiplicacién celular.

e Factores circulatorios; se ha informado que la anemia retarda la curacién de
las heridas.

e Factores nutricionales: las proteinas son las sustancias mas importantes que
pueden influir en la velocidad de cicatrizacion de las heridas. En
hipoproteinemias hay un retardo en la aparicién de nuevos fibroblastos, asi
como en su multiplicacion. La vitamina C o 4cido ascorbico actua regulando la
formacion de colageno. Una deficiencia de vitamina A retarda la curacién de
las heridas y la vitamina D promueve la reparacion tisular.

e Edad del paciente: las heridas en las personas mas jovenes sanan mucho
mas rapido que las heridas que presentan en las personas ancianas, y la
velocidad de cicatrizacibn esta en proporcion inversa con la edad del
paciente.

e Infeccion: se ha demostrado que las heridas protegidas de la irritacién
bacteriana sanan mucho mas lentamente que las heridas que se exponen a
las bacterias o a otra irritacion fisica moderada.

o Factoressglormonales: la ACTH y la cortisona interfieren con la curacion de las
heridas.

En el supuesto de que todas las paredes estén conservadas y que se hubiera
realizado un colgajo de desplazamiento para obtener un cierre por primera intencién,
el alvéolo se rellenara de sangre, formando un coagulo de fibrina. En el supuesto de
haberlo llenado con algun material osteoconductor, por ejemplo hidroxiapatita
reabsorbibles, hueso liofilizado o hueso autdlogo, el coagulo englobara estos
materiales (fig. 18).

Al agregarse las plaquetas durante la formacion del coagulo, cambian de
forma, se unen entre ellas por medio de los receptores de superficie de la
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membrana y liberan el contenido proteico de los granulos a; entre otras
muchas proteinas estan los factores de crecimiento (GFs, growth factors).
Estos se definen como un tipo de mediadores biolégicos que regulan
acontecimientos claves en la reparacién del tejido; estos acontecimientos son
proliferacion celular, quimiotaxis, diferenciacién celular y sintesis de matriz
extracelular. Algunas de estas proteinas tienen propiedades quimiotacticas
atrayendo células al lugar de la herida.

Algunos de los factores de crecimiento contenidos en las plaquetas y con un
papel activo en la regeneracion son:

PDGF (Factor de crecimiento derivado de plaquetas)
TGF — 31 (Factor de crecimiento transformado — 31)
VEGF (Factor de crecimiento endotelial vascular)
IGF — | (Factor de crecimiento insulinico)

El coagulo de fibrina se encontrard en una situacion de hipoxia respecto al lecho
receptor bien oxigenado. El pH ser& acido (4-6) respecto al lecho receptor (pH 7).
Por lo tanto desde los primeros momentos todos estos estimulos van a provocar el
comienzo de la revascularizacion del coagulo, la migracion de las células
pluripotenciales, de células osteocompetentes, la mitogénesis de las células
osteoprogenitoras y de la mitogénesis de los fibroblastos.

La accion iniciada por los factores de crecimiento (GF) liberados por las plaquetas
serd continuada a partir del tercer o cuarto dia por los factores de crecimiento
liberados por los macrofagos.

La hipoxia en que se encuentra el codgulo de fibrina en contraposicion con el lecho
receptor bien oxigenado crea un gradiente de oxigenacion que atrae a los
macrofagos (monocitos) que contindan liberando factores de crecimiento (PDGF,
TGF B1, IGF-|).

Durante este tiempo contintda de forma muy activa la revascularizacién del coagulo
de fibrina formandose capilares y arteriolas desde el lecho receptor, que tienden a
invadir todo el coagulo de fibrina. Durante este proceso continta la diferencia de pH
del codgulo de fibrina (acidosis) respecto al lecho receptor. El tejido conectivo
comienza una rapida reparacion.

La mitogénesis del tejido es estimulada por el FGF y es mas rapida que la
mitogénesis de células osteocompetentes. Se inicia una carrera para conseguir
rellenar espacios. Si las condiciones son Optimas el defecto se rellenara de células
osteocompetentes y obtendremos regeneracion. Si por el contrario el defecto es muy
grande y no se han creado las condiciones idéneas, parte del defecto se rellenara de
tejido conectivo y parte del tejido 6seo. Por lo tanto no habremos obtenido
“regeneracion” sino una reparacion parcial (tejido cicatrizal).

A partir del dia 10 y hasta el final de la segunda semana podremos decir que el
proceso de revascularizacion se ha completado formandose anastomosis (arteriola —
capilar). Se ha completado el entramado trabecular de colageno. El coagulo de
fibrina (o0 el injerto que lo contenia) esta bien oxigenado equilibrandose el gradiente
de oxigeno y frenandose la actividad de los macréfagos. También el pH se ha
equilibrado. Se frena la angiogénesis (fig. 19).
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Los osteoblastos han proliferado desde el lecho receptor comenzando la migracion
por el nuevo entramado de colageno. Comienza la formacion de la matriz
extracelular. El tejido conectivo de la herida ha epitelizado por completo.

En la tercera y cuarta semana finaliza la formacion de hueso tipo | (inmaduro). El
hueso neoformado se consolida, habiendo aumentado en gran medida el nUmero de
osteoblastos. La fase de osteoconduccion finaliza, se da por terminado la formacion
de hueso tipo | y comienza la formacion de hueso maduro tipo Il (fig. 20).

A partir de la cuarta semana se ha iniciado y se completara la fase de sustitucion
progresiva. Los monocitos se agregan al injerto, transformandose en osteoclastos.
Histol6gicamente hay hueso desorganizado con una distribucion aleatoria de las
trabéculas que se iran organizando a lo largo del segundo y tercer mes hasta
completar una estructura de hueso maduro. En este hueso hay menos células y mas
matriz extracelular, menos osteoblastos y mas osteocitos. El tiempo necesario para
que un defecto esté totalmente “regenerado” dependera de muchos factores como la
edad, el tamafio del defecto, el lecho donante, la técnica quirtirgica empleada, etc. >°

Fig. 18. A partir del 4°. Dia. Continta la revascularizacion, migracion y proliferacion de las células
osteocompetentes (osteoblastos, células madre). La hipoxia del injerto en contraposicion con el lecho
receptor bien oxigenado, crea un gradiente de oxigeno que atrae a los macréfagos y contindan
liberandose factores de crecimiento. Tomada de Anitua AE. Un Nuevo enfogge en la regeneracién

6sea. Espafa: Puesta al dia publicaciones, S.L; 2000.

Fig. 19. Del dia 10 — 14, se ha completado la revascularizacion formandose anastomosis arteriola —
capilar. La herida ha epitelizado por completo. Se equilibra el gradiente de oxigeno y el pH,
frenandose la angiogénesis. Han proliferado los osteoblastos y comienza el proceso de migracion
(endocitosis 1 micra al dia) a través de la matriz de colageno. Tomada de Anitua AE. Un Nuevo

enfoque en la regeneracion 6sea. Espafia: Puesta al dia publicaciones, S.L; 2000. %9
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Fig. 20. Del dia 21 — 28, finaliza la fase |, (hueso inmaduro), y comienza la fase de sustitucion
progresiva hacia hueso maduro tipo 1. Tomado de Anitua AE. Un Nuevo enfoque en la regeneracién
6sea. Espafa: Puesta al dia publicaciones, S.L; 2000. 59

Después de realizar una cirugia de un tercer molar incluido o impactado, se
presentan de forma sistematica en el postoperatorio, en mayor o menor medida, una
triada de signos y sintomas, es decir, hay inflamacién, dolor y trismus, estos son
secundarios al trauma tisular ocasionado y a los mecanismos de reparacion del
propio organismo. Para valorar el proceso inflamatorio postextraccién de tercer
molar inferior, la mayoria de los investigadores se basan en mediciones extraorales,
el dolor mediante escalas visuales analdgicas, y el trismus mediante la apertura
bucal.

La reaccion inflamatoria secundaria al procedimiento quirdrgico, constituye la
respuesta defensiva del organismo frente a una agresion externa, (en este caso el
trauma quirdrgico que acompafia a la exodoncia de un tercer molar retenido, incluido
0 impactado), La inflamacion llega a su nivel maximo entre las 48 y 72 horas
después del procedimiento quirdrgico, comienza a disminuir en el tercer dia
postoperatorio y disminuye casi totalmente al concluir la primera semana. *°

Casi todos los investigadores que evaltan el proceso inflamatorio que se presenta
después de realizar extracciones quirurgicas de terceros molares inferiores lo hacen
mediante mediciones extraorales. Dichas medidas corresponden a la parte lateral de
la cara, estas zonas anatOmicamente corresponden a las regiones geniana y
maseterina. La region geniana esta limitada hacia arriba, por el borde de la érbita:
hacia abajo por el borde inferior de la mandibula; hacia atréds por el borde anterior
del masetero; hacia delante, por el surco nasogeniano, la comisura de los labios y
una linea vertical que baja de esta comisura hasta el borde inferior de la mandibula.
La regidbn maseterina esta limitada hacia arriba por el arco cigoméatico, hacia atras
por el borde posterior de la rama ascendente de la mandibula, hacia abajo por el
borde inferior de la mandibula. *°
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VIII. EFECTO DE LA LASERTERAPIA A NIVEL CELULAR (MICROSCOPICO), EN
LA INFLAMACION, DOLOR Y TRISMUS

Los cambios a nivel microscopico que produce la laserterapia se dividen en
reacciones primarias y reacciones secundarias.

Reacciones primarias

La estimulacion de la produccion de ATP celular; ésta ha sido considerada por varios
autores como el efecto mas importante de la terapéutica laser y también se ha
demostrado que el incremento de la produccion de ATP no estd dado por el
incremento de la temperatura de los tejidos, si no por longitudes de onda
especificas, es decir, se ha demostrado un aumento considerable de el ATP
intracelular con longitudes de onda cercanas a los 830 nm comparada con
longitudes de onda mayores 6 menores.

El mecanismo por el cual se da el aumento del ATP en la célula se entiende de la
siguiente manera:

1. La estimulacion de la produccién de ATP intracelular se da principalmente por los
cambios en las propiedades redox en la célula y la aceleraciéon de la transferencia de
electrones. La fotoestimulacién de ciertos croméforos en la molécula de citocromo ¢
oxidasa, como el CuA y CuB 06 el grupo heme, influyen en el estado redox de éstos
centros y como consecuencia la proporcion de electrones fluyendo en la molécula.

La regulacion redox es un importante modulador metabolico de las funciones
celulares y ha sido asociado con la estabilizacién de proteinas intra y extracelulares,
la regulacion de enzimas y factores de transcripcion, tales como el factor nuclear k-
B, p53, AP-1, etc. A través de estos mecanismos, la transducciéon de sefial del estrés
oxidativo resulta en la expresion de una alta variedad de genes implicados en
cambios celulares tales como proliferacion, diferenciacién y apoptosis

2. Hipotesis del Oxido Nitroso. Hay descargas de Oxido Nitrico (NO) por los centros
cataliticos del citocromo c oxidasa. Se piensa que la irradiacion con laser y la
activacion del flujo de electrones en la molécula del citocromo ¢ oxidasa puede
revertir la inhibicion parcial de los centros cataliticos dados por el 6xido nitroso y de
ésta forma incrementar la union de O2 a la cadena respiratoria.

3. Hipotesis del Anidén Superoxido. Esta hipotesis sugiere la activacion de la cadena
respiratoria por irradiaciéon pudiera incrementar la produccion de aniones de
superéxido y que la produccién de O2 dependa primariamente del estado metabdlico
de la mitocondria.

4. Hipotesis del calentamiento local. Cambios en la actividad bioquimica inducida por
el calentamiento transitorio de los cromoforos; cuando un estado electrénico es
excitado mediante una fuente de luz, una fraccibn de la energia excitada en
invariablemente convertida en calor, lo que causa un incremento transitorio y local
de la temperatura de los croméforos que la absorben.
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Reacciones secundarias

Después de las primeras reacciones causadas en las mitocondrias, se desarrolla
todo un esquema de cascada de sefalizacion celular, a las cuales las llamamos
reacciones secundarias. Entre éstas encontramos:

La citocromo c oxidasa y las flavoproteinas como NADH de la cadena respiratoria en
las mitocondrias, actian como fotorreceptores. Esto es lo que causa el corto lapso
de tiempo en la activacion de la cadena respiratoria y de la oxidacién del NADH, lo
gue lleva a los cambios del estado redox tanto en las mitocondrias como en el
citoplasma y lleva a una sintesis extra de de ATP.

Aumento de Na+ e H+ de intercambio en la membrana citoplasmaética lo cual causa
un aumento leve del pH provocando cambios del estado redox del citoplasma; por lo
tanto, las reacciones secundarias, dan como resultado un cambio en el estado redox
del toda la célula.

También se ha observado en la expresion del gen cDNA de los fibroblastos que son
irradiados con baja intensidad de luz roja (628nm), teniendo como resultado el
mejoramiento en la proliferacion celular y la disminucion de apoptosis.

Entre otras de las reacciones secundarias que se han observado tras la irradiacion
de luz roja de baja energia es la induccion del crecimiento celular mediante la
activacion de las proteinas kinasas, dada de la activacién de p38. ®

Efectos bioldgicos en procesos inflamatorios

La radiacion laser de baja densidad de energia, actia sobre los componentes
locales en el proceso inflamatorio y, ademas contribuye a desarrollar variaciones en
las reacciones generales de proteccion o defensa del organismo. Asi mismo, tiene
una accion normalizadora sobre la microcirculacion, las alteraciones metabdlicas la
proliferacion tisular que esta relacionada con el restablecimiento del tono miogénico
de los vasos, la restriccion en la produccion de mediadores de la inflamacién, la
estabilizacién de la barrera histohematica y el estado del endotelio vascular. %

Accién sobre la microcirculaciéon

Durante la radiacion con laser de baja densidad se produce la apertura constante de
los esfinteres precapilares, lo cual trae como resultado que se facilite la reabsorcién
del exudado por el incremento del drenaje venoso Yy linfatico. A la vez se eleva el
volumen del pulso de la sangre y la velocidad de la corriente sanguinea y este
permite que llegue al tejido lesionado mayor cantidad de oxigeno y células de
defensa, al aumentar la renovacion de sangre arterial. La reaccion vasodilatadora
producida por la radiacion laser en los microvasos es reversible; por eso se
restablece el diametro normal de los mismos, lenta e inmediatamente después de
concluir la irradiacion. Las magnitudes en las reacciones vasculares dependen de la
potencia y duracién de la misma. %

Accion sobre la alteracion tisular

La radiacion laser de baja densidad de energia actla sobre las funciones de las
células dafiadas del tejido afectado, lo que contribuye a eliminar el edema
intracelular, controla la excrecién de sustancias toxicas (necrosina, leucotaxina,
histamina, etc.) hacia los liquidos tisulares, aumenta la formacion de enzimas y
proteinas (lisosima, interferén, etc.) que intervienen en defensa tisular y favorece el
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aporte de neutréfilos y monocitos hacia el tejido afectado, por lo que el proceso de
fagocitosis se realiza mas rapidamente. % %

Efectos en la cicatrizacion de las heridas

Se entiende como reparacion de un tejido a la restauracién de dicho tejido sin que
éste conserve su arquitectura original ni tampoco su funcién. Cuando dicho tejido no
recupera su estado original, sus propiedades fisicas y mecéanicas son claramente
inferiores a las del tejido original, ésta es una transformacién que en general ocurre
espontdneamente y el resultado es la cicatrizacion. Se entiende por regeneracion
cuando Is% restauracion de dicho tejido posee propiedades indistinguibles del tejido
original.

La regeneracion varia en cada tipo de tejido y la sustitucion de tejido especializado
depende de la extension de la lesion. En ambos casos, la aplicacion de la radiacion
laser determina un incremento del proceso curativo en general. Su accién se basa
en la multiplicacién celular, la formaciéon de fibras colagenas y elasticas, la
regeneracion de vasos, la cicatrizacion de tejido 6seo y la reepitelizacién del tejido
dafiado. Su aplicacién fundamental es para acelerar la regeneracion tisular y la
cicatrizacién de las heridas disminuyendo la inflamacién y el dolor. %°

Bolton P, Young S, Dyson M, hicieron estudios experimentales en cultivo de células
describieron que cuando se irradia con laser de baja potencia en pequefias dosis, se
estimula la proliferacion celular, a partir de la activacion del DNA y la sintesis
proteica. Igualmente comprobaron un incremento de la enzima succinil
dehidrogenasa, cuya actividad esta intimamente relacionada con la sintesis
proteica.®*

Zhang Y, et al encontraron que con altas dosis de energia, ocurre una inhibicion de
los procesos metabdlicos intracelulares y se encuentra reduccion en la sintesis de
ATP, incremento en la actividad de la enzima ATPasa y pérdida del potencial de
membrana, con signos de degeneracion celular y lisis citoplasmatica, asi como
dilatacién perinuclear. ®°

Saygun y colaboradores, encontraron que con la utilizacion de laser terapéutico de
baja potencia, hay un aumento de factores de crecimiento estimulando a
fibroblastos. En su estudio irradiaron al fibroblasto gingival humano (HGF) con
energia laser de 2 joules / cm 2. Encontraron que al irradiar al HGF hay un aumento
de: factor de crecimiento de fibroblasto (bFGF), factor de crecimiento insulinico 1
IGF - 1) y del receptor del factor de crecimiento insulinico (IGFBP3). Estos factores
de crecimiento son responsables en la cicatrizacion de heridas estimulando la
sintesis de glicoaminoglucanos sulfatados (Condroitin-4-sulfato, condroitina-6-
sulfato, dermatan sulfato, heparan sulfato, queratan sulfato) y glicoaminoglucanos no
sulfatados (&cido hialurénico). ©°

La radiacion laser de baja potencia interviene en los siguientes procesos; formacion

de fibras colagenas y elasticas, formacion de vasos sanguineos, reparacion de
defectos 6seos y cicatrizacion de fracturas.
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1) Formacién de fibras colagenas y elasticas

Los estudios realizados en cultivos de fibroblastos demuestran la gran actividad de
estas células cuando son irradiados con laser de baja potencia. La activacion de
DNA precolageno |y lll, asi como la dilatacion de los reticulos endoplasmaticos vy el
aumento en el nimero de mitocondrias sugieren la gran actividad celular en la
sintesis de colageno, sustancia fundamental para el soporte histico, que permite la
formacion acelerada de fibras colagenas y elasticas, lo que logra incluso la
regeneracion de tendones seccionados. Esta formacion de sustancia colagena en
forma guiada y organizada, permite la cicatrizacion de las heridas rapidamente, y
plantea su cicatrizacion sin escaras hipertréficas o queloides. °" 2°

2) Formacion de vasos sanguineos y regeneracion nerviosa

La accion del laser sobre las células del endotelio vascular se incrementa la
actividad mitética y se producen aceleradamente yemas o brotes de los vasos
existentes para la neoformacion de microvasos. En cuanto a la regeneracion
nerviosa de nervio facial, seccionado experimentalmente en ratones y de nervio
medial en humanos, sefialan resultados exitosos al aplicar laser de baja potencia. %°

3) Reparacion de defectos 0seos y cicatrizacion de fracturas

La cicatrizacion 6sea envuelve varios procesos fisiologicos: sintesis de colageno,
mineralizacion, respuesta vascular y otras.

El incremento en la actividad del DNA fue demostrado en estudios de cultivo de
células clonales 6seas comprobando que el laser de baja potencia estimula la
proliferacion de células osteoblasticas e incrementa la capacidad reparativa del
tejido 6seo en vivo. %

Para la mineralizacion del hueso y el cartilago es importante la actividad de la enzima
fosfatasa alcalina. Se ha demostrado que en fracturas de fémur irradiadas con laser
de baja potencia, la expresion de fosfatasa alcalina se incrementa comparada con un
grupo control no irradiado.

En estudios experimentales de fractura de tibia en ratones, y evaluados por
radiografia, se encontré6 aumento de la densidad Optica del hueso en la zona de la
fractura, cuando se irradi6 con laser de baja potencia. Este hallazgo refleja la
aceleracién en la mineralizacién del callo éseo cuando se utiliza radiacion laser.

Efectos biolégicos en el dolor

Se ha demostrado que mediante la aplicacion de radiacion de 830nm hay un
aumento en la produccién de endorfinas, los cuéles son neurotransmisores que
actua como analgésicos naturales de cuerpo, se observa principalmente aumento
de B-endorfinas. Ademas disminuye la secrecion de prostaglandinas G y E.

También ésta misma longitud de onda da como resultado el bloqueo de las
despolarizacion de las fibras C aferentes en los tejidos lesionados, asi como mejora
las descargas de acetilcolina, inhibe la sintesis de oxido nitrico sintesasa. Lubart
mostré que células que eran irradiadas con laser de HeNe producian oxigeno
simple, mediante las porfirinas naturales de la membrana celular que actian como
fotorreceptoras; lo cual se refleja en la bioestimulacion celular.
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Por lo tanto, diferentes longitudes de onda actian mediante la fotoactivacion de la
produccion de ATP, el cual activa la bomba de Ca*, vaciando las concentraciones de
Ca’ en el citoplasma y aumentando los gradientes de concentracion de Ca’ del
medio circundante, % ™

Efectos bioldgicos en el trismus

La radiacion laser de baja potencia proporciona alivio inmediato del dolor ademas de
un restablecimiento progresivo de la apertura bucal. En muasculos de mamiferos
lesionados por diversas causas, se ha reportado un aumento de tejido funcional en
procesos regenerativos. Ademas, se ha observado un efecto similar en musculo
esquelético de anfibios. %°

Beneficios al utilizar laserterapia en el postoperatorio a extracciones de
terceros molares inferiores

Los laseres de baja potencia pueden ser aplicados, gracias a sus caracteristicas,
para acelerar la regeneracion tisular y favorecer la cicatrizacion de las heridas
consiguiendo una disminucién de la inflamacion, del dolor y del trismus
postoperatorio a extracciones quirdrgicas de terceros molares. *’

La laserterapia también puede ser utilizada en una de las mas severas
complicaciones después de extraer terceros molares inferiores, es decir: la lesion del
nervio dentario inferior, o del nervio lingual. Estas complicaciones son muy raras
(entre un 0.4 y un 8.4%) y la mayoria de las veces resultan transitorias. Sin embargo
algunas persisten por mas de 6 meses, las cuales pueden llegar a ser permanentes.
La laserterapia ha sido utilizada para potenciar la regeneracion nerviosa tras la
lesion de los nervios dentario inferior y lingual al demostrarse la recuperacion de la
sensibilidad de la zona afectada. '®
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IX. Efectos secundarios por aplicacibn de laserterapia y medidas de
proteccion y seguridad

A pesar de que la laserterapia se utiliza en Medicina desde hace mas de 30 afios,
no se ha reportado efectos secundarios adversos de gran magnitud, ni en los
pacientes ni en los profesionales que operan el equipo.

Dentro de los efectos adversos, poco frecuentes, que puede provocar el uso del
laser de baja potencia podemos encontrar, en primer lugar, el aumento del dolor,
aumento de la presién arterial, que generalmente cede en la segunda sesion.

Del mismo modo, otra complicacion a tener en cuenta por las posibles
consecuencias es la aparicion de somnolencia y vértigo durante la aplicacion en la
patologia disfuncional de la articulacion temporomandibular.

Finalmente es necesario remarcar que existen muy pocos estudios que hagan
referencia a los efectos adversos que puede producir la aplicacién del laser de baja
potencia. *’

También se debe tomar en cuenta la clasificacion de los laseres segun su
peligrosidad, estos se clasifican en:

Muy baja potencia: menos de 1 mW. No necesita precaucion, es inofensivo.

Baja potencia: de 1 a 10 mW. Necesita un minimo de precauciones, uso de gafas
protectoras de la retina.

Baja a mediana potencia: de 10 a 50 mW. Se debe evitar la radiacion directa a la
retina, por lo que es obligatorio el uso de gafas protectoras.

Media a alta potencia: 50 — 100 mW. Provoca destruccion de la retina y requiere
méximas precauciones de seguridad. %

Medidas de proteccién y seguridad

No exponer los ojos a la accion directa del rayo, por lo que es necesaria la
proteccion ocular, mediante gafas para el paciente y el operador del equipo. No
utilizar instrumentos metalicos auxiliares durante la irradiacion laser intraoral, para
evitar la reflexion de la luz. Maxima iluminacion del campo operatorio para evitar
cansancio visual del operador. *
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X. TRABAJOS DE INVESTIGACION REPORTADOS EN DIFERENTES
ARTICULOS CIENTIFICOS

1. Trabajos de investigacion realizados para evaluar la inflamacion, dolor y
trismus.

Garcia GA, Gude SF, Gandara RJ, Gallas TM, realizaron un estudio en 104
pacientes, con el objetivo de relacionar la complejidad de la extraccion de terceros
molar con el dolor y trismus postoperatorios. Los pacientes fueron sometidos a
extracciones de terceros molares inferiores y utilizaron la escala analégica visual
durante 5 dias después de realizar e procedimiento, encontraron que la disminucion
del dolor fue entre el dia 1 y 5 postquirurgico.

Evaluaron el trismus mediante la maxima apertura interincisal durante los primeros 5
dias después de realizar la cirugia, y encontraron que el trismus no esta relacionado
con la dificultad del procedimiento quirtrgico, ya que ellos lo relacionaron con la
clasificacion de Parant (clase |, extraccion realizada Unicamente con forceps, clase
I, extraccion realizada con ostectomia, clase Ill, extraccion realizada con ostectomia
y odontoseccién, clase IV, procedimientos complejos). "

Kimura FT; Cabrera ML, Valle EA realizaron un estudio clinico observacional, sobre
laserterapia en la fase postoperatoria de 26 pacientes sometidos a reduccién de
prognatismo mandibular, con osteotomia sagital bilateral de rama ascendente. Su
objetivo fue otorgar una mejor calidad de atencion postoperatoria, al reducir el
tiempo de la reaccién inflamatoria, el dolor, asi como mejorar el proceso de la
cicatrizacion 6sea de los maxilares, lo cual disminuye el periodo de incapacidad
fisica y la incorporacion del paciente a su actividad laboral en menor tiempo posible.
Para ello realizaron una medicion con cinta métrica de la zona de tragus a la
comisura bucal y de ésta al angulo de la mandibula (gonion), verificando asi, los
cambios clinicos ocurridos en ambos lados. Encontraron que en el lado al cual
aplicaron laser terapéutico, disminuyo el proceso inflamatorio, en comparacion con el
lado al cual no aplicaron laserterapia, la inflamacién disminuyé en los 10 dias
postoperatorios. En el lado que no se aplico laserterapia la inflamacién diminuy6 en
el dia 15 postoperatorio.

Para medir el dolor utilizaron a escala analdgica visual y el dolor disminuyo en el dia
10 post%peratorio en el lado al cual se aplico laser. En el lado control disminuyo en el
dia 15.

Gonzalez SH, Peinarrocha DM, Guarinos CJ, Martinez BJ, realizaron un estudio para
evaluar el dolor e inflamacion en 41 pacientes tras la colocacion de 131 implantes
dentales. El paciente registro el grado de intensidad del dolor mediante una escala
analégica-visual de 1 a 10 y ademas con una escala verbal (1.Ausencia de dolor,
2.Leve, 3.Moderado o 4.Severo); y el grado de inflamacién fue valorado por el
cirujano, como: 1) Nula: ausencia de inflamacion, 2) Leve: inflamacién intraoral en la
zona de la intervencion, 3) Moderada: inflamacion extraoral en zona de intervencion,
4) Intensa: inflamacion extraoral que se extiende mas alla de la zona de la
intervencion. Todos estos datos los registraron a las 2, 4, 6, 12 y 24 horas y al
segundo, tercer, cuarto, quinto, sexto y séptimo dia, después de la intervencion.
Encontraron que en la escala analdgica-visual, el momento mas algido de dolor en la
mayoria de los casos fue a las 6 horas de la intervencion, siendo de intensidad leve.
Casi todos los pacientes tuvieron inflamacién moderada, siendo la mayor intensidad
alas 48 horas.
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Lépez CC, Martinez GJ, Rodriguez DM realizaron un estudio con el objetivo de
Comparar el efecto sobre la inflamacion y el trismo de la metilprednisolona
(corticoide) versus diclofenaco (antiinflamatorio no esteroideo-AINE-) tras la cirugia
del tercer molar inferior. Para ello utilizaron medidas extrabucales, antes del
procedimiento quirdrgico, a las 24 horas y a los 7 dias después del procedimiento
quirtrgico. Las medidas extrabucales se tomaron con una cinta métrica y son las
siguientes:

e Distancia en centimetros desde el angulo externo palpebral hasta el angulo
goniaco del lado intervenido, que denominaron angulo del ojo-angulo de la
mandibula (AO-AM).

e Distancia desde el borde inferior del trago hasta el angulo externo de la comisura
bucal, que denominaron trago-angulo de boca (T-AB).

e Distancia desde el borde inferior del trago hasta el punto medio de la sinfisis
mentoniana, y la denominaron trago-pogonion (T-P).

La inflamacién fue algo mayor en la distancia trago-angulo de la boca, en el grupo
de diclofenaco, a las 24 horas. Para valorar el trismus, realizaron el registro de la
maxima apertura bucal preoperatoriamente, a las 24 horas y a los 7 dias,
encontrando que los pacientes a los cuales les administraron corticoides,
presentaron un poco mas de apertura bucal.

Buyukkurt, C.M. realizo un estudio en 45 pacientes, con el objetivo de evaluar la
eficacia de la metilprednisona, y de la metilprednisona combinada con diclofenaco
por via intramuscular, inmediatamente después de realizar extracciones quirdrgicas
de terceros molares inferiores. Para ello dividi6 a los pacientes en tres grupos; en el
primer grupo después de realizar la cirugia de tercer molar le administro a los
pacientes una dosis de prednisona, al segundo grupo le administro prednisona con
diclofenaco y en el tercer grupo utilizd solucién salina estéril. Utiliz6 como medida
extrabucal solamente una que abarco de la comisura bucal al dngulo goniaco.
Encontr6 que los pacientes a los cuales les fue administrado prednisona con
diclofenaco presentaron menos dolor en la escala analogica visual para el dolor, la
cual fue valorada durante 7 dias después del procedimiento quirtrgico. *°

2. Trabajos de investigacién en los cuales se evaluo la eficacia antiinflamatoria
de la laserterapia en extracciones quirurgicas de terceros molares.

Carrillo JS, Calatayud J, Manso FJ, Barberia E, Martinez JM, Donado M, realizaron
un estudio en 100 pacientes utilizando laser de Helio — Ne. Sus objetivos fueron
evaluar la eficacia que tiene el laser de He — Ne, en la prevencion del dolor, la
inflamacion y el trismus después de remover terceros molares inferiores bilaterales.
Dividieron a los pacientes en dos grupos, al primer grupo realizaron la cirugia de
tercer molar y utilizaron laserterapia y al segundo grupo realizaron la cirugia y
utilizaron un placebo, en este caso ibuprofeno. Un mismo cirujano realizo las
extracciones de los terceros molares y evaluaron la infamacion mediante medidas
extraorales, el trismus mediante la apertura bucal maxima, y el dolor mediante una
escala analdgica visual, inmediatamente después de la cirugia y al tercer
concluyendo que el grupo tratado con laser de He — Ne, presento menor dolor,
inflamacién y trismus posquirdrgico. "
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Roynesdal AK, Bjornland T, Barkvoll P, Haanaes HR. realizaron un estudio en 25
pacientes que presentaron terceros molares inferiores bilaterales impactados. Su
objetivo fue comparar la eficacia antinflamatoria del laser terapéutico en
comparacion con un placebo (el placebo fue otra luz, que no fuera laser terapéutico).
Un mismo cirujano realizo las extracciones de los terceros molares y evaluaron la
infamacién mediante medidas extraorales, el trismus mediante la apertura bucal
maxima y el dolor mediante una escala analégica visual, después de realizar la
cirugia y a las 24 horas, y ellos concluyeron que no hay efecto benéfico en la
inflamac7i<75n, dolor y trismus después de la extraccion quirdrgica del tercer molar
inferior.

Braams JW, Stegenga B, Raghoebar GM, Roodenburg JL, Weele LT, realizaron un
estudio en 20 pacientes, los cuales necesitaban extracciones quirirgicas de terceros
molares inferiores bilaterales. Su objetivo fue evaluar la eficacia antinflamatoria de la
laserterapia después de realizar extracciones de terceros molares inferiores en
comparacion a extracciones de terceros molares inferiores realizadas de manera
convencional o rutinaria. Dividieron a los pacientes en dos grupos, al primer grupo
después de realizar la cirugia aplicaron laserterapia y en el segundo grupo realizaron
la cirugia y no aplicaron laserterapia. Evaluaron la infamacion mediante medidas
extraorales, el trismus mediante la apertura bucal méxima, y el dolor mediante una
escala analdgica visual, inmediatamente después de la cirugia y a las 48 horas.
Ellos encontraron que estadisticamente la laserterapia no disminuye el dolor, la
inflamacién y el trismus postoperatorios. '

Markovi¢ AB, Todorovic L, realizaron un estudio en 102 pacientes, con el objetivo de
comparar la eficacia dos anestésicos locales en la extraccion de terceros molares
(bupivacaina y lidocaina) y ademas comparar la eficacia que tiene el laser
terapéutico de baja densidad, combinado con diclofenaco en el postoperatorio a
extracciones de terceros molares inferiores. Realizaron medidas extrabucales, para
evaluar inflamacioén, maxima apertura interincisal, para evaluar trismus, y una escala
analégica visual para evaluar dolor, estas medidas las realizaron en el
postoperatorio inmediato, a las 48 horas y a los 7 dias. Concluyeron que utilizando
laser de baja densidad, aunado con diclofenaco, y utilizando anestésico tipo
bupivacaina, el postoperatorio es mucho mas confortable, y el trismus, dolor e
inflamacién disminuyen notablemente. ”°

En la actualidad, y a pesar de los estudios realizados no se ha establecido una
terapia totalmente eficaz, para disminuir la sintomatologia y prevenir las
complicaciones en el postoperatorio de la cirugia del tercer molar retenido.
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HIPOTESIS

La aplicacion de laserterapia, disminuye el proceso inflamatorio en comparacién con
el tratamiento convencional en procedimientos de extracciones de terceros molares
inferiores, realizados en la clinica Estado de México de la FES Zaragoza, UNAM,
durante el periodo de Diciembre de 2008 a Febrero de 2009.

OBJETIVO GENERAL

Analizar la eficacia antiinflamatoria de la aplicacién de la laserterapia postquirdrgica
y el tratamiento convencional postquirdrgico (administracion de analgésicos y
antiinflamatorios ) en procedimientos de extracciones de terceros molares inferiores,
realizados en la clinica Estado de México de la FES Zaragoza, UNAM, durante el
periodo de Diciembre de 2008 a Febrero de 2009.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Comparar el efecto terapéutico del tratamiento con laserterapia y convencional
en relacion a la disminucién de la apertura bucal, en el postoperatorio inmediato
(después de realizar la extraccion quirargica), en el postoperatorio mediato (a las
48 horas), y en el postoperatorio tardio (a los 7 dias), mediante el registro de la
maxima apertura interincisal (MAI).

e Comparar el efecto terapéutico del tratamiento con laserterapia y convencional
en relacion a la disminucién del edema, en el postoperatorio inmediato, en el
postoperatorio mediato, y en el postoperatorio tardio, mediante el registro de
mediciones extrabucales.

e Comparar el efecto terapéutico del tratamiento con laserterapia y convencional
en relacion a la disminucién del dolor, en el postoperatorio inmediato, en el
postoperatorio mediato, y en el postoperatorio tardio, utilizando la escala visual
analdgica para el dolor (EVA).

DISENO METODOLOGICO

A. Tipo de estudio: Cuasi Experimental, longitudinal, comparativo, prolectivo.

B. Poblacién de estudio: Pacientes que presenten terceros molares inferiores
bilaterales y que acudan a la clinica Estado de México / FES Zaragoza, UNAM,
durante el periodo de Diciembre de 2008 — Febrero de 2009.

C. Variables

Variable dependiente

1. Eficacia:
e Apertura bucal.
e Edema.

e Dolor.
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Variable independiente

2. Tratamiento quirdrgico:

e Extracciones quirurgicas de terceros molares mas laser de baja potencia.

e Extracciones de terceros molares de forma convencional.

Operacionalizacion de las variables

Para este estudio se consideré6 como proceso inflamatorio la presencia de edema,
dolor y disminucion en la apertura bucal

Variable Definicién Nivel de | Operacionalizacié | Categorias
medicion n
Apertura Es la | Cuantitativ | Dificultad a la | Se tomd la distancia con regla
bucal capacidad a apertura bucal en la | milimétrica dura.
que tiene el _ zona donde se hizo o
paciente Continua la cirugia del tercer | Se  midi6 con una regla
para abrir al molar milimétrica, del borde incisal de
maximo su | Escalar los incisivos superiores al borde
cavidad oral incisal de los incisivos inferiores
durante la apertura bucal.
Se midio:
e Preoperatoriamente
e Inmediato
e Mediato
e Tardio
Edema Exceso de | Cualitativa | Aumento de Comparacion de las fotos del
fluidos dentro _ volumen en la zona | paciente, tomadas antes de la
de los | Discreta donde se hizo la cirugia, en el postoperatorio
espacios _ cirugia del tercer inmediato, a las 48 horas y a

intercelulares
de los tejidos
o dentro de
las
cavidades o
en los
espacios
intersticiales
del cuerpo.

los 7 dias después de la
cirugia.

1. Nula: ausencia de
inflamacion

2. Leve: inflamacién intraoral
en zona de la intervencién

3. Moderada: inflamacion
extraoral en zona de
intervencién

4. |Intensa: inflamacion

extraoral que se extiende
mas alla de la zona de la
intervencion
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Se midi6 con regla milimétrica
flexible.
Cuantitativ
a 1. Distancia que hay del
Borde externo palpebral —
Continua angulo goniaco en mm.
Escalar 2. Distancia que hay del
Tragus — comisura bucal en
mm.
3. Distancia que hay de la
Comisura bucal — angulo
goniaco en mm.
Dolor Es una | Cualitativa | Dolor en la zona Para medir el dolor se utilizo la
postoperatori | sensacion _ donde se hizo la escala analdgica visual, la cual
o] desagradabl | Discreta cirugia del tercer abarca de 0 al 10, en donde:
e Yy una ) molar _
experiencia | Ordinal 0 ausencia de dolor
emocional
con un dafio
tisular real o 4 -7 dolor moderado
potenqal, 8 -10 dolor intenso
posterior a la
extraccion Se evalto:
quirdrgica del
tercer molar e Preoperatoriamente
inferior
e |nmediato
e Mediato
e Tardio
Tratamiento o | Definicion Nivel de | Operacionalizacion | Categorias
condicion medicion
Tratamiento Administraciéon de | Cualitativa. Ketorolaco tabletas | Ingesta de
convencional analgésicos y| de 10 mg. medicamentos
antiinflamatorios Discreta. indicados cada 8
via oral. _ Posologia. ~ Tomar | horas.
Nominal una tableta cada 8

horas por 3 dias.

una tableta cada 8
horas por 5 dias.

Analgésicos y
antiinflamatorios.

Flanax  (Naproxeno
sédico). Tabletas de | Se evallo:
500 mg.
e Siingesta.
Posologia. Tomar

e Noingesta.
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Tratamiento con | Aplicacion de la | Cualitativa Una aplicacion al

laser de baja | luz laser sobre término de la
potencia los puntos de | Discreta colocacion de los
sutura, después _ puntos de sutura y
de la cirugia del | Nominal antes de que se
tercer molar levante el paciente

del sillén dental.

Aplicacion Unica
puntual sobre los
puntos de sutura.

Dosis: 25 J/Cm?>.

Longitud de onda:
660 nm, a 35 mW.

Aplicacién Unica
puntual, en la parte

vestibular y lingual de
la zona quirdrgica.

Dosis: 70 Jicm?.

Longitud de onda:
808 nm, a 100 mW.

Criterios de inclusion

e Pacientes de mayores de 15 afios, ambos sexos, con terceros molares
inferiores bilaterales, retenidos, 6 con pericoronitis, 6 los cuales tengan que
ser extraidos por motivos ortodonticos.

Criterios de exclusioén
e Pacientes con terceros molares inferiores unilaterales.
e Pacientes con presencia de infeccion e inflamacion, preoperatoria.

e Pacientes con presencia de enfermedades sistémicas tales como: epilepsia,
infartos al miocardio, embarazo en el primer trimestre, discrasias sanguineas,
enfermedades autoinmunes, y neoplasias malignas.

Criterios de eliminacion
e Abandono voluntario del tratamiento por parte del paciente.

e Pacientes que dejen de asistir a las visitas de evolucion.
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D. Técnicas

Del mes de Diciembre de 2008 a Febrero de 2009, el tesista bajo la total asesoria
del C.M.F. Raul Flores Diaz, realiz6 en la Clinica Estado de México FES - Zaragoza
UNAM, en pacientes en los cuales cumplieron con los criterios de inclusién
mencionados anteriormente, la extraccion quirdrgica del tercer molar inferior
derecho, de una forma convencional o rutinaria: es decir, en el postoperatorio se le
administrd al paciente AINES, y antibidticos, ya que en este lado sirvi6 como grupo
control. De una a dos semanas después, el mismo tesista, bajo la misma asesoria,
realizd la extraccion quirargica del tercer molar inferior izquierdo, y en el
postoperatorio se aplicé laserterapia.

Para evaluar el proceso inflamatorio postextraccion se utilizaron tres parametros;
A. Trismus
B. Edema (aumento de volumen)
C. Dolor
Estos tres pardmetros se evaluaron, en cuatro momentos diferentes;
1. Preoperatorio.
2. Postoperatorio inmediato.
3. Postoperatorio mediato (a las 48 horas).
4. Postoperatorio tardio (a los 7 dias).
Procedimientos
e Fase preoperatoria.
Se realiz0 la historia clinica del paciente.

Se solicitd al paciente se tomara una radiografia panoramica y una periapical del
tercer molar a extraer.

Se le solicito al paciente estudios de laboratorio que incluyeron; biometria hematica,
guimica sanguinea, tiempo de sangrado, y tiempo de coagulacién.

Una vez revisada la radiografia y los estudios de laboratorio, se confirmé el
tratamiento de extraccion de los terceros molares inferiores.

Se explico al paciente en qué consiste la investigacion y se pidié el consentimiento
por escrito del paciente para participar en el estudio.

Se programaron las cirugias, en una cita se hizo la del lado derecho y en otra cita la
del lado izquierdo.

La cita anterior a la cirugia se administr6 al paciente, antibidtico, analgésico y
antiinflamatorio.

Se cit6 al paciente una hora antes de la programacion de la cirugia para tomar fotos
intraorales y extraorales, medir la apertura bucal, (ver anexo, apartado 1, 6), Yy
preparar el quiréfano.
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En el paciente se midio en la parte lateral de la cara, con una cinta métrica flexible
varios puntos, uno que fue del borde externo palpebral al borde inferior del angulo
goniaco, otro que fue del tragus a la comisura bucal, otro de la comisura bucal al
angulo goniaco, y se registraron en el formato (ver anexo, apartado 5).

e Fase transquirurgica

Se preparé el quiréfano.

Ya listo el quiréfano, se le pidid al paciente que se siente en el sillon dental.
Se realizaron en el paciente técnicas de asepsia y antisepsia.

Se aplicaron las técnicas anestésicas, regional, lingual y bucal para el lado derecho.
Diez minutos después, se exploré que el paciente no tuviera sensibilidad en la zona
de la cirugia. Si no hubo sensibilidad, se procedio a iniciar la cirugia.

Durante la cirugia, se midié el tamafio de la incisién y la ostectomia, auxiliandose
con una regla y lima endodéntica y se registro (ver anexo, apartado 2, y 3).

Una vez terminada la cirugia, se colocaron los puntos de sutura y posteriormente se
administraron medicamentos (analgésicos y antiinflamatorios ) al paciente.

Se levant6 al paciente del sillon dental.
e Fase postoperatoria

Postoperatorio inmediato: 1. Se tomaron nuevamente las fotos de frente y perfil, 2.
se midieron con una cinta métrica flexible varios puntos, uno que fue del borde
externo palpebral al borde inferior del angulo goniaco, otro que fue del tragus a la
comisura bucal, otro de la comisura bucal al angulo goniaco. 3. Se aplico al paciente
la escala visual analoga para el dolor y 4. Se midi6 la apertura bucal. Se registraron
los datos (ver anexo, apartado 1, 5, 6, 7).

A las 48 horas: 1. Se tomaron nuevamente las fotos de frente y perfil, 2. Se midi6é
con una cinta métrica flexible varios puntos, uno que fue del borde externo palpebral
al borde inferior del angulo goniaco, otro que fue del tragus a la comisura bucal, otro
de la comisura bucal al angulo goniaco. 3. Se aplicoé al paciente la escala visual
analoga para el dolor y 4. Se midio la apertura bucal. Se registraron los datos (ver
anexo, apartado 1, 5, 6, 7).

A los 7 dias: 1. Se tomaron nuevamente las fotos de frente, 2. Se midié con una
cinta métrica flexible varios puntos, uno que uno que fue del borde externo palpebral
al borde inferior del angulo goniaco, otro que fue del tragus a la comisura bucal, otro
de la comisura bucal al angulo goniaco. 3. Se aplicé al paciente la escala visual
analoga para el dolor y 4. Se midio la apertura bucal. Se registraron los datos (ver
anexo, apartado 1, 5, 6, 7).

Para el lado izquierdo se realiz6 el mismo procedimiento. Una vez terminada la
cirugia, se colocaron los puntos de sutura y posteriormente se aplicé el laser
terapéutico de forma puntual (Fig. 21), con las siguientes dosis: para tejidos blandos
y encima de cada punto de sutura, se utilizé una longitud de onda de 660 nm, con
una potencia de 35mw, con una dosis de 0.7 J y por 0:20 segundos; para tejido
0seo, las aplicaciones se hicieron puntuales por vestibular y lingual, sobre la
mucosa, y en la zona de la cirugia, con la siguiente dosis: se utilizé6 una longitud de
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onda de 808 nm, con una potencia de 100mw, con una dosis de 2.2 J y por 0:22
segundos. (Ver anexo Il). Se levanto al paciente del sillén dental.

Fig. 21. El puntero del equipo laser marca Biofotdnica, se colocé lo mas perpendicular que se pudo al
sitio de aplicacion, sobre el punto de sutura o sobre la mucosa.

E. DISENO ESTADISTICO
Se utilizaron las siguientes pruebas;

e Estadistica descriptiva.
e Pruebat de Student .

e Gréficas utilizando el programa Excel.
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PRESENTACION DE RESULTADOS

Los datos obtenidos fueron codificados en una base de datos. El andlisis estadistico
fue realizado con el programa SPSS. Se realizaron medidas de tendencia central
(media y moda), medidas de dispersion (desviacion estandar), y prueba t de

[y l]

Student, y se considerd que los valores fueron significativos cuando “p” fuera igual o
menor a 0.05.

Todos los pacientes intervenidos fueron mujeres, solteras, con una edad de 23+2
afos. La cirugia del lado derecho fue realizada de forma convencional y la cirugia
del lado izquierdo fue realizada de forma convencional méas la aplicacién de
laserterapia.

El tiempo total en minutos que duro la cirugia desde que comienza la incision
hasta que se realiza el dltimo punto de sutura en el lado derecho, sin aplicacion
de laser fue de 62.5+20.6 minutos y el tiempo total en minutos que duro la
cirugia desde que comienza la incision hasta que se realiza el dltimo punto de
sutura en el lado izquierdo, con aplicacion de laser fue de 62.5+ 27.5 minutos, y
la pruebat de Student fue de: (t= 0.0, p= 1.0)

La apertura bucal antes de realizar la cirugia en el lado derecho, sin aplicacion de
laser fue de: 38.2+ 4.6, y la apertura bucal antes de realizar la cirugia en el lado
izquierdo, con aplicacion de laser fue de: 40.2+ 4.7, la pruebat de Student fue
de: (t=-0.880, p = 0.44).

La apertura bucal después de realizar la cirugia en el lado derecho, sin aplicaciéon
de laser fue de 31.7+ 7.2 y la apertura bucal después de realizar la cirugia en el
lado izquierdo, con aplicacion de laser fue de 30.5+ 13, la prueba t de Student
fue de: (t=-0.131, p = 0.904).

La apertura bucal a las 48 horas después de realizar la cirugia en el lado
derecho, sin aplicacién de laser fue de 29.6+ 3.4 y la apertura bucal a las 48
horas después de realizar la cirugia en el lado izquierdo, con aplicacién de laser
fue de 32.25+ 9.5, la prueba t de Student fue de: (t= -0.538, p = 0.628)

La apertura bucal 7 dias después de realizar la cirugia en el lado derecho, sin
aplicacion de laser fue de 35+ 3.5 y la apertura bucal 7 dias después de realizar
la cirugia en el lado izquierdo, con aplicacién de laser fue de 37.5+6.6, la
pruebat de Student fue de: (t=-0.987, p = 0.396).

La distancia que hubo del borde externo palpebral — angulo goniaco en el lado
derecho, sin aplicacion de laser, antes de hacer la cirugia fue de 1057 mmy la
Distancia que hubo del borde externo palpebral — &ngulo goniaco en el lado
izquierdo, con aplicacion de laser, antes de hacer la cirugia fue de 101.2+2.5
mm, la pruebat de Student fue de: (t= -0.987, p = 0.396).
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La distancia que hubo del tragus — comisura bucal en el lado derecho, sin
aplicacion de laser, antes de hacer la cirugia fue de 112.5+ 6.4 mm y la distancia
gue hubo del tragus — comisura bucal, en el lado izquierdo, con aplicacién de
laser, antes de hacer la cirugia fue de 113.7+ 7.5 mm, la prueba t de Student fue
de: (t=-0.397, p = 0.718).

La distancia que hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado derecho,
sin aplicacion de laser, antes de hacer la cirugia fue de 93.7+4.7 mm y la
distancia que hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado izquierdo,
con aplicacion de laser, antes de hacer la cirugia fue de 93.7+ 6.2 mm, la prueba
t de Student fue de: (t= 0.0, p = 1.0).

La distancia que hubo del borde externo palpebral — angulo goniaco en el lado
derecho, sin aplicacion de laser, después de hacer la cirugia fue de 107.2+7.4
mm y la distancia que hubo del borde externo palpebral — angulo goniaco en el
lado izquierdo, con aplicacion de laser, después de hacer la cirugia fue de 103 +
3.3 mm, la pruebat de Student fue de: (t= 0.863, p =0.461).

La distancia que hubo del tragus — comisura bucal, en el lado derecho, sin
aplicacion de laser, después de hacer la cirugia fue de 112.7+6.3 mm y la
distancia que hubo del tragus — comisura bucal, en el lado izquierdo, con
aplicaciéon de laser, después de hacer la cirugia fue de 114.5+ 7.6 mm, la prueba
t de Student fue de: (t= -0.566, p = 0.611).

La distancia que hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado derecho,
sin aplicacion de laser, después de hacer la cirugia fue de 94.5+4.4 mm y la
distancia que hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado izquierdo,
con aplicacion de laser, después de hacer la cirugia fue de 95.2+6.1 mm, la
pruebat de Student fue de: (t=-0.247, p = 0.821).

La distancia que hubo del borde externo palpebral — angulo goniaco en el lado
derecho, sin aplicacion de laser, a las 48 horas fue de 111.2+7.5 mm y la
distancia que hubo del borde externo palpebral — angulo goniaco en el lado
izquierdo, con aplicacion de laser, a las 48 horas fue de 105.2+ 2 mm, la prueba t
de Student fue de: (t= 1.492, p = 0.232).

La distancia que hubo del tragus — comisura bucal en el lado derecho, sin
aplicacion de laser, a las 48 horas fue de 119+ 8.2 mm y la distancia que hubo
del tragus — comisura bucal, en el lado izquierdo, con aplicacion de laser, a las 48
horas fue de 118.2+8.3mm, la prueba t de Student fue de: (t= 0.208, p = 0.849).

La distancia que hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado derecho,
sin aplicacion de laser, a las 48 horas fue de 103.2+ 9.3 mm y la distancia que
hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado izquierdo, con aplicacion
de laser, a las 48 horas, fue de 98.7 + 6.2 mm, la prueba t de Student fue de: (t=
0.950, p = 0.412).
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La distancia que hubo del borde externo palpebral — angulo goniaco en el lado
derecho, sin aplicacién de laser, a los 7 dias fue de 101.2+ 9.4 mm y la distancia
gue hubo del extremo palpebral. angulo goniaco, en el lado izquierdo, con
aplicacion de laser, a los 7 dias fue de 115.7 + 8.4mm, la prueba t de Student fue
de: (t=-0.113, p = 0.917).

La distancia que hubo del tragus — comisura bucal, en el lado derecho, sin
aplicacion de laser, a los 7 dias, fue de 108.7+9.3 mm y la distancia que hubo
del tragus — comisura bucal en, en el lado izquierdo, con aplicacion de laser, a los
7 dias fue de 115.7+8.4mm, la prueba t de Student fue de: (t= -1.606, p =
0.207).

La distancia que hubo de la comisura bucal — angulo goniaco en el lado derecho,
sin aplicacion de laser, a los 7 dias, fue de 99.2+ 8.8 mm y la distancia que hubo
de la comisura bucal — angulo goniaco en mm en el lado izquierdo, con
aplicacion de laser, a los 7 dias fue de 92.5+ 5.7 mm, la prueba t de Student fue
de: (t= 1.019, p = 0.383).

El dolor que sinti6 el paciente inmediatamente después de hacer la cirugia, a
través de la escala visual analdgica para el dolor (EVA), en el lado derecho sin
aplicacién de laser fue de 32.5+22.1mm, y el dolor que sinti6 el paciente
inmediatamente después de hacer la cirugia, a través de la escala visual
analégica para el dolor (EVA), en el lado izquierdo con aplicacion de laser fue de
27.5+15mm, la pruebat de Student fue de: (t= 0.775, p = 0.495).

El dolor que sinti6 el paciente 48 horas después de hacer la cirugia, a través de
la escala visual analégica para el dolor (EVA), en el lado derecho sin aplicacién
de laser fue de 25+ 17.3 mm vy el dolor que sintid el paciente 48 horas después
de hacer la cirugia, a través de la escala visual analdgica para el dolor (EVA), en
el lado izquierdo con aplicacién de laser fue de 2.5+5 mm, la prueba t de
Student fue de: (t= 3.576, p = 0.037).

El dolor que sinti6 el paciente 7 dias después de hacer la cirugia, a través de la
escala visual analégica para el dolor (EVA), en el lado derecho sin aplicacion de
laser fue de 10+ 14.1 mm, y el dolor que sinti6 el paciente 7 dias después de
hacer la cirugia, a través de la escala visual analogica para el dolor (EVA), en el
lado izquierdo con aplicacion de laser, fue de 0+ 0, la prueba t de Student fue
de: (t= 1.4, p= 0.252).

La moda del edema que se presentd antes de realizar la cirugia en el lado
derecho sin aplicacion de laser fue NULO y la moda del edema que se presenté
antes de realizar la cirugia en el lado izquierdo con aplicacion de laser fue NULO.

La moda del edema que se presentd después de realizar la cirugia en el lado
derecho sin aplicacion de laser fue LEVE y la moda del edema que se presento
después de realizar la cirugia en el lado izquierdo, con aplicacién de laser fue
LEVE.
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La moda del edema que se presento 48 horas después de realizar la cirugia en el
lado derecho, sin aplicacion de laser fue MODERADO y la moda del edema 48
horas después de realizar la cirugia en el lado izquierdo, con aplicacion de laser
fue MODERADO.

La moda del edema que se presentd 7 dias después de realizar la cirugia en el
lado derecho, sin aplicacion de laser fue LEVE y la moda del edema que se
presento 7 dias después de realizar la cirugia en el lado izquierdo, con aplicacion
de laser fue LEVE.

APERTURA BUCAL
60
40 ~
20
0 T T T
PREOPERATORIO INMEDIATA MEDIATA TARDIA
—-+-— DERECHO —&— IZQUIERDO

Grafica 1. Trismus bucal, que fue medido a través de la apertura bucal, en cuatro
momentos diferentes: preoperatorio, inmediato, mediato y tardio.
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Grafica 2. Edema que se presento en el lado derecho e izquierdo respectivamente,
el cual se obtuvo utilizando mediciones extraorales en la parte lateral de la cara.

DP1= Distancia que hay del borde externo palpebral — angulo goniaco en mm,
preoperatorio.

DP2= Distancia que hay del tragus — comisura bucal en mm, preoperatorio.

DP3= Distancia que hay de la comisura bucal — &angulo goniaco en mm,
preoperatorio.

DI1= Distancia que hay del borde externo palpebral — angulo goniaco en mm,
inmediata.

DI2= Distancia que hay del tragus — comisura bucal en mm, inmediata.

DI3= Distancia que hay de la comisura bucal — angulo goniaco en mm, inmediata
DM1= Distancia que hay del borde externo palpebral — angulo goniaco en mm,
mediata.

DM2= Distancia que hay del tragus — comisura bucal en mm, mediata.

DM3= Distancia que hay de la comisura bucal — &ngulo goniaco en mm, mediata.
DT1= Distancia que hay del borde externo palpebral — angulo goniaco en mm,
tardia.

DT2= Distancia que hay del tragus — comisura bucal en mm, tardia.

DT3= Distancia que hay de la comisura bucal — angulo goniaco en mm, tardia.
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Gréfica 3. Dolor que se midi6 en 4 momentos diferentes: preoperatorio, inmediato,
mediato y tardio, utilizando la EVA (escala visual analdgica para el dolor).
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Gréafica 4. Duracion en minutos de las extracciones quirdrgicas, tanto del lado
derecho como en el izquierdo.
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PACIENTE No 1. LADO DERECHO SIN APLIACACION DE LASERTERAPIA

reoperatorio Inmediato Mediato Tardio

PACIENTE No 1. LADO IZQUIERDO CON APLICACION DE LASERTERAPIA

Preoperatorio Inmediato Mediato Tardio

Aplicacion de laserterapia postquirurgica.
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PACIENTE No 2. LADO DERECHO SIN APLIACACION DE LASERTERAPIA

.

Preoperatorio Inmediato Mediato Tardio

PACIENTE No 2. LADO IZQUIERDO CON APLICACION DE LASERTERAPIA

Preoperatorio Inmediato Mediato Tardio

Aplicacion de laserterapia postquirurgica.
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PACIENTE No 3. LADO DERECHO SIN APLIACACION DE LASERTERAPIA

Preoperatorio Inmediato

B

PACIENTE No 3. LADO IZQUIERDO CON APLICACION DE LASERTERAPIA

i

Preoperatorio Inmediato Mediato Tardio

Aplicacion de laserterapia postquirurgica.
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PACIENTE No 4. LADO DERECHO SIN APLIACACION DE LASERTERAPIA

Preoperatorio Inmediato Mediato Tardio

PACIENTE No 4. LADO IZQUIERDO CON APLICACION DE LASERTERAPIA

Preoperatorio Inmediato Mediato Tardio

Aplicacion de laserterapia postquirargica.

95



ANALISIS DE RESULTADOS

Duracién del procedimiento quirurgico

No hubo diferencias estadisticamente significativas (p fue mayor a 0.05). El lado
izquierdo (en donde se aplico laserterapia), fue donde se llevo mayor tiempo en
minutos que, en el lado derecho, (donde se realizo el procedimiento quirdrgico en
forma convencional).

Apertura bucal

No hubo diferencias estadisticamente significativas (p fue mayor a 0.05). La
apertura bucal en el lado izquierdo, fue ligeramente mayor que en el lado
derecho, tanto en el tiempo preoperatorio, inmediato, mediato, y tardio.

Edema

En todas las medidas extraorales realizas tanto en el tiempo preoperatorio,
inmediato, mediato, y tardio, no hubo diferencias estadisticamente significativas
(p fue mayor a 0.05).

De las medidas extraorales realizadas para medir el edema extraoral (borde
externo palpebral — &ngulo goniaco, tragus — comisura bucal, comisura bucal —
angulo goniaco), fueron en el periodo postoperatorio mediato, donde se
mostraron aumentadas a su méaximo nivel, tanto del lado derecho como el
izquierdo.

En el lado izquierdo fue donde el edema extraoral fue ligeramente menor en
comparacion con el lado derecho, en los tiempos postoperatorio inmediato,
mediato, y tardio.

Dolor

Al realizar la prueba de significancia en dolor en el postoperatorio mediato, tanto
del lado derecho, como del lado izquierdo hubo diferencias estadisticamente
significativas (p fue menor a 0.05).

El nivel mas algido de dolor segun la Escala Visual Analdgica para el dolor
(EVA), fue en el postoperatorio inmediato, tanto en el lado derecho como en el
lado izquierdo. En el lado izquierdo el dolor fue mucho menor en comparacion
con el lado derecho.
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DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente trabajo de investigacion, se demostr6 la eficacia que tiene la
laserterapia en la disminucién del trismus, edema y dolor postoperatorio a
extracciones de terceros molares inferiores.

El tamafio total de la muestra fue de 4 pacientes de sexo femenino, con una edad de
23+2 afios. Esta edad como lo menciona Olmedo GVM, Vallencillo CM, Galvez MR,
es la edad mas frecuente de exodoncia de los terceros molares, propiciado por una
mayor incidencia de pericoronitis y dolor, que son las principales causas de
extraccion de estos dientes junto con su extraccion profilactica. %

En este trabajo de investigacion con un tamafio de muestra de 4 pacientes, se
demostré que hubo diferencias estadisticamente significativas en la disminucion del
dolor postoperatorio mediato. Con respecto a nuestros resultados, se encontré que
estos difieren con lo que encontraron Roynesdal AK, y col, en una muestra de 25
pacientes, asi como Braams JW, y col, en una muestra de 20 pacientes reportan
gue al aplicar laserterapia postoperatoria a extracciones quirdrgicas de terceros
molares inferiores, no encontraron diferencias estadisticamente significativas, en
dolor, respectivamente. " ®

Sin embargo Carrillo JS y col, avalan los resultados obtenidos en la presente
investigacion, ya que ellos encontraron que al utilizar laserterapia en el
postoperatorio a extracciones de terceros molares inferiores, este disminuye de
manera mas eficaz el dolor en comparacion a extracciones realizadas de forma
convencional. Estos investigadores utilizaron rayo laser de He — Ne, y en la presente
investigacion utilizamos rayo laser de Arselurio de Galio, lo cual aporta conocimiento
cientifico al demostrar la eficacia analgésica de este tipo de laser.

Otros investigadores como son: Markovi¢ AB y Todorovi¢ L, también confirman los
resultados encontrados en esta investigacion ya que ellos encontraron que el dolor
postoperatorio en extracciones de terceros molares inferiores disminuye de una
manera mas eficaz cuando se combina la laserterapia junto con la utilizacién de
AINES como es el diclofenaco. En nuestros resultados encontramos la eficacia de la
Iaserterapi7a9, sin la utilizacion de AINES, lo cual aporta nuevamente conocimiento
cientifico.

La eficacia analgésica puede explicarse fisioldgicamente ya que hay un aumento en
la produccion de endorfinas, los cuéles son neurotransmisores que actian0 como
analgésicos naturales de cuerpo, se observa principalmente aumento de f3-
endorfinas. Ademas disminuye la secrecién de prostaglandinas G y E,. %°

La irradiacion con laser inhibe la estimulacion de las fibras C amielinicas, y la
sustancia P en la via sensorial aferente del dolor. También aumenta la disponibilidad
de ATP celular y propicia la actividad fotoeléctrica sobre la membrana de
polarizacion, repolarizandola y aumentado por lo tanto su umbral de excitacion, por
lo que le da una excelente acci6n analgésica. %

Otra posible explicacién a la disminucion del dolor postoperatorio, es el posible
efecto placebo que ejerce la laserterapia en el paciente, tal como lo menciona Oltra-
Arimon D, Espafia-Tost AJ, Berini-Aytés L, Gay-Escoda C. '
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El efecto analgésico puede también ser explicado con lo que reporta Olmedo GVM,
ya que ellos encontraron que después de realizar una extraccién de tercer molar
inferior, el dolor disminuye notablemente cuando el paciente es sometido a una
intervencién quirdrgica poco agresiva, es decir tanto el tiempo de intervencion,
ostectomia y nimero de suturas son menores. Aun asi estos resultados los llevaron
a cabo sin aplicacion de laserterapia, los resultados de la presente investigacion
difieren de lo encontrado por estos investigadores ya que con la utilizaciéon de
laserterapia a pesar de que se levanto en la mayoria de los pacientes colgajos
amplios, ostectomias grandes, odontoseccion, etc, el dolor como ya se ha
mencionado disminuyo notablemente. %

Con respecto al trismus y edema postoperatorios no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas (p fue mayor a 0.05), esto debido muy posiblemente
al poder estadistico. Al respecto Markovi¢ AB, Todorovi¢ L, realizaron un estudio
muy parecido al presente, y encontraron diferencias estadisticamente significativas
en una muestra de 102 pacientes, por lo que para que en la presente investigacion
tuviera significancia estadistica, necesitariamos aumentar definitivamente el poder
estadistico. "

Por altimo con lo que respecta al tiempo del procedimiento quirdrgico, en la presente
investigacion fue de 62.5£20.6 minutos en el lado derecho y 62.5+27.5 minutos en
el lado izquierdo, al respecto, Llerena GG, Arrascue DM, realizaron un estudio
donde su tiempo de cirugia en 100 extracciones de terceros molares fue de 13+ 11
minutos. En la presente investigacion el tiempo en cirugia fue mayor debido a que se
consideré como finalizacion de la misma cuando se colocé el dltimo punto de sutura,
no asi en el estudio de Llerena GG, Arrascue DM, donde consideraron como
finalizaci68r21 del procedimiento quirdrgico una vez que fue realizada la extraccion
dentaria.
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CONCLUSIONES

El trismus bucal fue ligeramente menor en el lado izquierdo (aplicacion de
laserterapia), que en el lado derecho (tratamiento convencional). Sin embargo no
hubo diferencias estadisticamente significativas. (p fue mayor a 0.05).

El edema extraoral fue menor en el lado izquierdo, en comparacion con el lado
derecho. Sin embargo no hubo diferencias estadisticamente significativas. (p fue
mayor a 0.05).

. Tanto del lado derecho como del lado izquierdo; el edema que se presento en los
tiempos preoperatorio, postoperatorios inmediato, mediato, y tardio, fue: nulo,
leve, moderado y nulo, respectivamente.

El momento méas algido de dolor fue en el postoperatorio inmediato, tanto en el
lado derecho como en el lado izquierdo. Hubo menor dolor en el lado izquierdo
que en el derecho. Hubo diferencias estadisticamente significativas en el
postoperatorio mediato. (p fue menor a 0.05).

La utilizacion de laserterapia en extracciones de terceros molares inferiores, con
los resultados obtenidos en la presente investigacidon demuestran que el principal
efecto terapéutico de la laserterapia es el efecto analgésico.

El trismus, y el edema postoperatorios fueron los que menos eficacia terapéutica
mostraron ante la laserterapia, sin embargo la disminucién del dolor
postoperatorio, fue el que mayor eficacia tuvo ante la misma, con los resultados
del presente estudio se puede ofrecer al paciente una alternativa de tratamiento
para que su postoperatorio sea mas eficaz, ya que el paciente al no sentir dolor,
aunque tenga trismus o edema, aun asi lo interpreta como un procedimiento
exitoso.
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PROPUESTAS

Que el presente trabajo de investigacion sirva de base para futuras
investigaciones, de tal forma que el poder estadistico aumente, y asi obtener
significancia estadistica.

Que la presente investigacion sirva de lineamiento para futuras
investigaciones y en las cuales el dolor se mida a intervalos mas pequefos
(no solamente a las 48 horas y 7 dias), para determinar los dias en que se
presentan los momentos més algidos del dolor.

Que en el programa de estudio de la FES Zaragoza, se anexe, lo que
respecta a laserterapia en Odontologia.

Que en un futuro la FES Zaragoza pueda tener este tipo de tecnologia en las
clinicas periféricas de la misma.
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ANEXO |

Clinica; Estado De México

Nombre del operador

Nombre del paciente

Edad Sexo Estado civil No de expediente

Clasificacion segun Pell y Gregory, Winter, del tercer molar inferior

Medicamentos administrados para realizar la cirugia

Duracion total de la cirugia lado derecho minutos

Duracion total de la cirugia lado izquierdo minutos

1. Apertura Bucal lado derecho

Preoperatoria Inmediato Mediato Tardio

mm mm mm mm

1.1. Apertura Bucal lado izquierdo

Preoperatoria Inmediato Mediato Tardio

mm mm mm mm

2. Tamafno de laincisiéon

Lado derecho Lado izquierdo

Incisién horizontal Incision vertical Incisién horizontal Incision vertical

mm mm mm mm
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3. Ostectomia

Lado Lado Parametros
derecho izquierdo
0= No ostectomia
1= Pequefia (ostectomia mesial y vestibular)
2= Mediana (ostectomia mesial, vestibular y distal)
3= Grande (ostectomia alrededor de todo el diente: oclusal, mesial,
vestibular y distal)
4. Tamafio de ostectomia
Lado Lado Parametros
derecho izquierdo
(mm) (mm)

Longitud Me — Di

Longitud ocluso — cervical

5. Parametros para la evaluaciéon cuantitativa de la inflamacion, lado derecho

Preoperatoria

Inmediato

Mediato

Tardio

Borde externo del ojo

—angulo
goniaco mm

Borde externo del ojo

—angulo
goniaco mm

angulo
goniaco mm

Borde externo del ojo —

Borde externo del ojo —
angulo
goniaco mm

Tragus — comisura
bucal mm

Tragus — comisura
bucal mm

Tragus — comisura
bucal mm

Tragus — comisura
bucal mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

5.1. Parametros para la evaluacién cuantitativa de la inflamacion, lado izquierdo

Preoperatoria

Inmediato

Mediato

Tardio

Borde externo del ojo

—angulo
goniaco mm

Borde externo del ojo

—angulo
goniaco mm

angulo
goniaco mm

Borde externo del ojo —

Borde externo del ojo —
angulo
goniaco mm

Tragus — comisura
bucal mm

Tragus — comisura
bucal mm

Tragus — comisura
bucal mm

Tragus — comisura
bucal mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm

Comisura bucal —
angulo goniaco
mm
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6. Parametros para la evaluacién
cualitativa de la inflamacién, lado
derecho

Preoperatoria

Inmediato

Mediato

Tardio

1) Nula: ausencia de inflamacion

2) Leve: inflamacion intraoral en zona de la
intervencién

3) Moderada: inflamacién extraoral en zona
de intervencion

4) Intensa: inflamacidn extraoral que se
extiende mas alla de la zona de la
intervencion

6.1 Parametros para la evaluacion
cualitativa de la inflamacion, lado
izquierdo

Preoperatoria

Inmediato

Mediato

Tardio

1) Nula: ausencia de inflamacion

2) Leve: inflamacién intraoral en zona de la
intervencion

3) Moderada: inflamacion extraoral en zona
de intervencion

4) Intensa: inflamacién extraoral que se
extiende mas alla de la zona de la
intervencion

7. ESCALA VISUAL ANALOGICA PARA LA VALORACION DEL DOLOR, LADO DERECHO

1) Inmediato

0 10 20 30 a0 G0 70 a0 an 100
I I I I I I I I I I
I | I | I | I
Suave Insoportable
2) Mediato
0 10 20 30 a0 50 G0 70 a0 a0 100
I I I I I I I I I I I
I | I I | I | I
Suave Insoportable
3) Tardio
0 10 20 30 a0 50 G0 70 a0 a0 100
I I I I I I I I I I I
I | I I | I | I
Suave Insoportable
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7.1. ESCALA VISUAL ANALOGICA PARA LA VALORACION DEL DOLOR, LADO IZQUIERDO.

4) Inmediato

] 10 20 30 40 50 60 70 0 a0 100

Suave Insoportable

5) Mediato

] 10 20 30 a0 50 G0 70 0 an 100

Suave Insoportable

6) Tardio

] 10 20 30 40 50 60 70 0 a0 100

Suave Insoportable

Autorizacion del paciente

Nombre y firma

Precauciones
Usar lentes protectores, para paciente operador y asistente
Gasas humedas sobre los ojos cerrados del paciente

Retirar aretes y protesis removibles

No aplicar

Directamente en el ojo

En pacientes con marcapasos

En pacientes con epilepsia

En pacientes con cancer o sometidos a quimioterapia
En pacientes embarazadas

En glandula tiroides

En cartilago de crecimiento

En procesos infecciosos
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ANEXO Il
FORMA DE APLICAR EL LASER TERAPEUTICO

1. Tener el equipo laser encendido y programado para su aplicacion.

2. Colocacion lentes de proteccion en el paciente.

Se le pide al paciente que cierre los o0jos, se coloca una gasa humeda sobre

cada ojo y se le ponen los lentes protectores.

3. Aplicacion del laser terapéutico.

Colocar el eyector y secar con gasas el lugar donde se hizo la cirugia
Colocar la punta de trabajo lo mas perpendicular al lugar de aplicacion.

Pisar el pedal y esperar a que transcurra el tiempo programado (el equipo se
detiene solo al término del mismo).

Se hacen todas las aplicaciones.

Se apaga el equipo.

A T
R L)

PHOTON LASE

Fig. 22. Laser Terapéutico dual de la marca Biof6tonica
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ANEXO Il

ASPECTOS ETICOS Y LEGALES PARA HACER INVESTIGACION EN SERES
HUMANOS.

1) Coédigo de Naremberg

El Codigo de Naremberg recoge una serie de principios que rigen la experimentacién con
seres humanos, que resulté de las deliberaciones de los Juicios de Naremberg, al final de
la Segunda Guerra Mundial. Especificamente, el Cadigo responde a las deliberaciones y
argumentos por las que fueron enjuiciados la jerarquia nazi y algunos médicos por el
tratamiento inhumano que dieron a los prisioneros de los campos de concentracion, como
por ejemplo, los experimentos médicos del Dr. Josef Mengele.

El Cddigo de Nuremberg fue publicado el 20 de agosto de 1947, tras la celebracion de los
Juicios de Nuremberg (entre agosto de 1945 y octubre de 1946). En él se recogen
principios orientativos de la experimentacion médica en seres humanos, porque durante el
juicio varios de los acusados arguyeron que los experimentos diferian poco de los
llevados a cabo antes de la guerra, pues no existian leyes que categorizaran de legales o
ilegales los experimentos.

En abril de 1947, el Dr. Leo Alexander someti6 a consideracion del Consejo para los
Crimenes de Guerra seis puntos que definian la investigacion médica legitima. El
veredicto del juicio adoptd estos puntos y afiadié cuatro mas. Estos diez puntos son los
gue constituyen el Cédigo de Nuremberg.

Entre ellos, se incluye el consentimiento informado y la ausencia de coercion, la
experimentacion cientifica fundamentada y la beneficencia del experimento para los
sujetos humanos involucrados.

Los diez puntos son:

1. Es absolutamente esencial el consentimiento voluntario de sujeto humano. Esto
significa que la persona implicada debe tener capacidad legal para dar
consentimiento; su situacion debe ser tal que pueda ser capaz de ejercer una
eleccion libre, sin intervencion de cualquier elemento de fuerza, fraude, engafo,
coaccion u otra forma de constrefiimiento o coercion; debe tener suficiente
conocimiento y comprension de los elementos implicados que le capaciten para
hacer una decision razonable e ilustrada. Este Ultimo elemento requiere que antes
de que el sujeto de experimentacion acepte una decision afirmativa, debe conocer
la naturaleza, duracién y fines del experimento, el método y los medios con los que
sera realizado; todos los inconvenientes y riesgos que pueden ser esperados
razonablemente y los efectos sobre su salud y persona que pueden posiblemente
originarse de su participacion en el experimento. El deber y la responsabilidad para
asegurarse de la calidad del consentimiento residen en cada individuo que inicie,
dirija o esté implicado en el experimento. Es un deber y responsabilidad personales
gue no pueden ser delegados impunemente.

2. El experimento debe ser tal que dé resultados provechosos para el beneficio de la
sociedad, no sea obtenible por otros métodos o medios y no debe ser de
naturaleza aleatoria o innecesaria.

3. El experimento debe ser proyectado y basado sobre los resultados de
experimentacion animal y de un conocimiento de la historia natural de la
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enfermedad o de otro problema bajo estudio, de tal forma que los resultados
previos justificaran la realizacion del experimento.

4. El experimento debe ser realizado de tal forma que se evite todo sufrimiento fisico
y mental innecesario y todo dafio.

5. No debe realizarse ningun experimento cuando exista una razén a priori que lleve a
creer el que pueda sobrevenir muerte o dafio que lleve a una incapacitacion,
excepto, quizas, en aquellos experimentos en que los médicos experimentales
sirven también como sujetos.

6. El grado de riesgo que ha de ser tomado no debe exceder nunca el determinado
por la importancia humanitaria del problema que ha de ser resuelto con el
experimento.

7. Deben realizarse preparaciones propias y proveerse de facilidades adecuadas para
proteger al sujeto de experimentacion contra posibilidades, incluso remotas, de
dafo, incapacitaciéon o muerte.

8. El experimento debe ser realizado Unicamente por personas cientificamente
cualificadas. Debe exigirse a través de todas las etapas del experimento el mayor
grado de experiencia (pericia) y cuidado en aquellos que realizan o estan
implicados en dicho experimento.

9. Durante el curso del experimento el sujeto humano debe estar en libertad de
interrumpirlo si ha alcanzado un estado fisico o mental en que la continuacion del
experimento le parezca imposible.

10.Durante el curso del experimento el cientifico responsable tiene que estar
preparado para terminarlo en cualquier fase, si tiene una razon para creer con toda
probabilidad, en el ejercicio de la buena fe, que se requiere de él una destreza
mayor y un juicio cuidadoso de modo que una continuacion del experimento traera
probablemente como resultado dafio, discapacidad o muerte del sujeto de
experimentacion.

2) Declaracion de Helsinki
Principios

El principio basico es el respeto por el individuo (Articulo 8), su derecho a la
autodeterminacion y el derecho a tomar decisiones informadas (consentimiento
informado) (Articulos 20, 21 y 22) incluyendo la participacion en la investigacion, tanto al
inicio como durante el curso de la investigacion. El deber del investigador es solamente
hacia el paciente (Articulos 2, 3 y 10) o el voluntario (Articulos 16 y 18), y mientras exista
necesidad de llevar a cabo una investigacion (Articulo 6), el bienestar del sujeto debe ser
siempre precedente sobre los intereses de la ciencia o de la sociedad (Articulo 5), y las
consideraciones éticas deben venir siempre del andlisis precedente de las leyes y
regulaciones (Articulo 9).

El reconocimiento de la creciente vulnerabilidad de los individuos y los grupos necesita
especial vigilancia (Articulo 8). Se reconoce que cuando el participante en la investigacion
es incompetente, fisica 0 mentalmente incapaz de consentir, 0 es un menor (Articulos 23
y 24) entonces el permiso debe darlo un sustituto que vele por el mejor interés del
individuo. En este caso su consentimiento es muy importante (Articulo 25).

Principios operacionales

La investigacion se debe basar en un conocimiento cuidadoso del campo cientifico
(Articulo 11), una cuidadosa evaluacion de los riesgos y beneficios (Articulos 16 y 17), la
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probabilidad razonable de un beneficio en la poblacion estudiada (Articulo 19) y que sea
conducida y manejada por investigadores expertos (Articulo 15) usando protocolos
aprobados, sujeta a una revision ética independiente y una supervision de un comité
correctamente convocado (Articulo 13). El protocolo deberd contemplar temas éticos e
indicar su relacibn con la Declaracion (Articulo 14). Los estudios deberan ser
discontinuados si la informacion disponible indica que las consideraciones originales no
son satisfactorias (Articulo 17). La informacién relativa al estudio debe estar disponible
publicamente (Articulo 16). Las publicaciones éticas relativas a la publicacién de los
resultados y la consideracién de potenciales conflictos de intereses (Articulo 27). Las
investigaciones experimentales deberan compararse siempre en términos de los mejores
métodos, pero bajo ciertas circunstancias un placebo o un grupo de control deberan ser
utilizados (Articulo 29). El interés del sujeto después de que el estudio finaliza deberia ser
parte de un debido asesoramiento ético, asi como asegurarle el acceso al mejor cuidado
probado (Articulo 30). Cuando se deban testear métodos no probados se deben probar en
el contexto de la investigacion donde haya creencia razonable de posibles ventajas para
los sujetos (Articulo 32).

3) Declaracion De Ginebra

La Declaracion de Ginebra de la Asociacion Médica Mundial compromete al médico con
las palabras "La salud de mi paciente sera mi primera consideracion”, y el Cadigo
Internacional de Etica Médica; "Un médico debe actuar solo en el interés del paciente al
proporcionar atencion profesional que pudiese tener el efecto de debilitar el estado fisico y
mental del paciente".

Principios béasicos

e La investigacion biomédica en seres humanos debe atenerse a principios cientificos
generalmente aceptados y debe basarse tanto en experimentos de laboratorio y con
animales, realizados en forma adecuada, como en un conocimiento profundo de la
literatura cientifica pertinente.

o El disefio y la ejecucion de cada procedimiento experimental en seres humanos deben
formularse claramente en un protocolo experimental que debe enviarse a un comité
independiente debidamente designado para su consideracion, observaciones y
consejos. Dicho comité debe ajustarse a las leyes y regulaciones del pais en que se
lleva a cabo la investigacion.

e La investigacion biomédica en seres humanos debe ser realizada solo por personas
cientificamente calificadas y bajo la supervisién de un profesional médico competente
en los aspectos clinicos. La responsabilidad por el ser humano debe siempre recaer
sobre una persona meédicamente calificada, nunca sobre el individuo sujeto a la
investigacion, aunque €l haya otorgado su consentimiento.

e La investigacion biomédica en seres humanos no puede realizarse legitimamente a
menos que la importancia del objetivo guarde proporcién con el riesgo inherente para
la persona que toma parte en ella.

e Todo proyecto de investigacién biomédica en seres humanos debe ir precedido de una
minuciosa evaluacion de los riesgos predecibles en comparacion con los beneficios
previsibles para el participante o para otros. La preocupacion por el interés del
individuo debe siempre prevalecer sobre los intereses de la ciencia y de la sociedad.

e Siempre debe respetarse el derecho del participante en la investigacion a proteger su
integridad. Deben tomarse todas las precauciones del caso para respetar la vida
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privada del participante y para reducir al minimo el impacto del estudio en la integridad
fisica y mental del participante y en su personalidad.

e Los médicos deben abstenerse de emprender proyectos de investigacion en seres
humanos a menos que tengan la certeza de que los peligros que entraflan se
consideran previsibles. Los médicos deben interrumpir toda investigaciéon si se
determina que los peligros sobrepasan los posibles beneficios.

e Al publicar los resultados de su investigacion, el médico estd obligado a mantener la
exactitud de los resultados. Los informes sobre investigaciones que no se cifian a los
principios descritos en esta Declaracién no deben ser aceptados para su publicacion.

e En toda investigaciéon en seres humanos, se debe dar a cada posible participante
suficiente informacién sobre los objetivos, métodos, beneficios previstos y posibles
peligros del estudio y las molestias que puede acarrear. Se le debe informar que es
libre de abstenerse de participar en el estudio y que es libre de revocar en cualquier
momento el consentimiento que ha otorgado para participar.

e Al obtener el consentimiento informado para el proyecto de investigacién, el médico
debe ser especialmente cuidadoso para darse cuenta si en el participante se ha
formado una condicién de dependencia con él o si consiente bajo coaccion. En ese
caso el consentimiento informado debe obtenerlo un médico que no tome parte en la
investigacion y que tenga completa independencia de esa relacion oficial.

e En el caso de incapacidad legal, el consentimiento informado debe obtenerse del tutor
legal de conformidad con la legislacion nacional. Cuando la incapacidad fisica o mental
hacen imposible obtener un consentimiento informado, o cuando el participante es
menor de edad, un permiso otorgado por un pariente responsable reemplaza al del
participante de conformidad con la legislacion nacional. Cuando el menor de edad esté
de hecho capacitado para otorgar su consentimiento, debe obtenerse ademas del
consentimiento por parte del menor, el consentimiento otorgado por su tutor legal.

e EI protocolo de investigacion debe siempre contener una declaracién de las
consideraciones éticas que van aparejadas y debe indicar que se cumple con los
principios enunciados en la presente Declaracion. *°

4) Reglamento de la ley general de salud en materia de investigacion para la salud
ARTICULO 13.-En toda investigacion en la que el ser humano sea sujeto de estudio,
deberan prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la proteccion de sus derechos y

bienestar.

ARTICULO 14.- La Investigacion que se realice en seres humanos debera desarrollarse
conforme a las siguientes bases:

|. Se ajustard a los principios cientificos y éticos que la justifiquen;

Il.- Se fundamentara en la experimentacion previa realizada en animales, en laboratorios
0 en otros hechos cientificos.

lll.- Se deberé realizar sélo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda
obtenerse por otro medio idoneo;

IV.- Deberan prevalecer siempre las probabilidades de los beneficiados esperados sobre
los riesgos predecibles;
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V.- Contara con el consentimiento informado y por escrito del sujeto de investigacion o su
representante legal, con las excepciones que este Reglamento sefiala;

VI.- Deberd ser realizada por profesionales de la salud a que se refiere el articulo 114 de
este Reglamento, con conocimiento y experiencia para cuidar la integridad del ser
humano, bajo la responsabilidad de una institucion de atencion a la salud que actue bajo
la supervision de las autoridades sanitarias competentes y que cuente con los recursos
humanos y materiales necesarios, que garanticen el bienestar del sujeto de investigacion;

VII. Contara con el dictamen favorable de las Comisiones de Investigacion, Etica y la de
Bioseguridad, en su caso, y

VIIl. Se llevara a cabo cuando se tenga la autorizacion del titular de la institucion de
atencion a la salud y, en su caso, de la Secretaria, de conformidad con los articulos 31,
62, 69, 71, 73, y 88 de este Reglamento.

ARTICULO 15.- Cuando el disefio experimental de una investigacion que se realice en
seres humanos incluya varios grupos, se usaran métodos aleatorios de seleccion para
obtener una asignacién imparcial de los participantes en cada grupo y deberan tomarse
las medidas pertinentes para evitar cualquier riesgo o dafio a los sujetos de investigacion.

ARTICULO 16.- En las investigaciones en seres humanos se protegera la privacidad del
individuo sujeto de investigacién, identificandolo so6lo cuando los resultados lo requieran y
éste lo autorice.

ARTICULO 17.- Se considera como riesgo de la investigacion a la probabilidad de que el
sujeto de investigacion sufra algun dafio como consecuencia inmediata o tardia del
estudio. Para efectos de este Reglamento, las investigaciones se clasifican en las
siguientes categorias;

l.- Investigacién sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de
investigacion documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna
intervencién o modificaciéon intencionada en las variables fisiologicas, psicoldogicas y
sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran:
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se le
identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta;

Il. Investigacion con riesgo minimo: Estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos
a través de procedimientos comunes en examenes fisicos o psicoldgicos de diagnosticos
o tratamiento rutinarios, entre los que se consideran: pesar al sujeto, pruebas de agudeza
auditiva; electrocardiograma, termografia, coleccion de excretas y secreciones externas,
obtencion de placenta durante el parto, coleccion de liquido amniético al romperse las
membranas, obtencion de saliva, dientes deciduales y dientes permanentes extraidos por
indicacion terapéutica, placa dental y célculos removidos por procedimiento profilacticos
no invasores, corte de pelo y ufias sin causar desfiguracién, extraccion de sangre por
puncion venosa en adultos en buen estado de salud, con frecuencia maxima de dos veces
a la semana y volumen maximo de 450 MI. en dos meses, excepto durante el embarazo,
ejercicio moderado en voluntarios sanos, pruebas psicologicas a individuos o grupos en
los que no se manipulara la conducta del sujeto, investigacion con medicamentos de uso
comun, amplio margen terapéutico, autorizados para su venta, empleando las
indicaciones, dosis y vias de administracion establecidas y que no sean los medicamentos
de investigacion que se definen en el articulo 65 de este Reglamento, entre otros, y
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lll.- Investigacion con riesgo mayor que el minimo: Son aquéllas en que las probabilidades
de afectar al sujeto son significativas, entre las que se consideran: estudios radiol6gicos y
con microondas, ensayos con los medicamentos y modalidades que se definen en el
articulo 65 de este Reglamento, ensayos con nuevos dispositivos, estudios que incluyan
procedimientos quirdrgicos, extraccion de sangre 2% del volumen circulante en neonatos,
amniocentesis y otras técnicas invasoras o procedimientos mayores, los que empleen
métodos aleatorios de asignacion a esquemas terapéuticos y los que tengan control con
placebos, entre otros.

ARTICULO 18.- El investigador principal suspenderé la investigacion de inmediato, al
advertir algan riesgo o dafio a la salud del sujeto en quien se realice la investigacion.
Asimismo, serd suspendida de inmediato cuando el sujeto de investigacion asi lo
manifieste.

ARTICULO 19.- Es responsabilidad de la institucion de atencion a la salud proporcionar
atencion médica al sujeto que sufra algun dafio, si estuviere relacionado directamente con
la investigacion, sin perjuicio de la indemnizacién que legalmente corresponda.

ARTICULO 20.- Se entiende por consentimiento informado el acuerdo por escrito,
mediante el cual el sujeto de investigacion o, en su caso, su representante legal autoriza
su participacion en la investigacion, con pleno conocimiento de la naturaleza de los
procedimientos Yy riesgos a los que se someterd, con la capacidad de libre eleccion y sin
coaccion alguna.

ARTICULO 21.- para que el consentimiento informado se considere existente, el sujeto de
investigacion o, en su caso, su representantes legal deberéa recibir una explicacion calara
y completa, de tal forma que pueda comprenderla, por lo menos, sobre los siguientes
aspectos:

l. La justificacion y los objetivos de la investigacion;

Il. Los procedimientos que vayan a usarse y su proposito, incluyendo la identificacion de
los procedimientos que son experimentales;

lll. Las molestias o los riesgos esperados;

IV. Los beneficios que puedan observarse;

V. Los procedimientos alternativos que pudieran ser ventajosos para el sujeto;

VI. La garantia de recibir respuesta a cualquier pregunta y aclaraciéon a cualquier duda
acerca de los procedimientos, riesgos, beneficios y otros asuntos relacionados con la

investigacion y el tratamiento del sujeto;

VII. La libertad de retirar su consentimiento en cualquier momento y dejar de participar en
el estudio, sin que por ello se creen prejuicios para continuar su cuidado y tratamiento;

VIIl. La seguridad de que no se identificara al sujeto y que se mantendra la
confidencialidad de la informacion relacionada con su privacidad;

IX. EI compromiso de proporcionarle informacién actualizada obtenida durante el estudio
aungue ésta pudiera afectar la voluntad del sujeto para continuar participando;
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X. La disponibilidad de tratamiento médico y la indemnizaciéon a que legalmente tendria
derecho, por parte de la institucion de atencion a la salud, en el caso de dafios que la
ameriten, directamente causados por la investigacion, y

XI. Que si existen gastos adicionales, éstos seran absorbidos por el presupuesto de la
investigacion.

ARTICULO 22.- El consentimiento informado debera formularse por escrito y deberéa
formularse por escrito y debera reunir los siguientes requisitos:

|. Serd elaborado por el investigador principal, indicando la informacion sefalada en el
articulo anterior y de acuerdo a la norma técnica que emita la Secretaria;

l.- Sera revisado y, en su caso, aprobado por la Comision de Etica de la institucion de
atencion a la salud;

lll.- Indicara los nombres y direcciones de dos testigos y la relacién que éstos tengan con
el sujeto de investigacion;

IV. Debera ser firmado por dos testigos y por el sujeto de investigacion o su representante
legal, en su caso. Si el sujeto de investigacion no supiere firmar, imprimird su huella digital
y a su nombre firmara otra persona que él designe, y

V. Se extendera por duplicado, quedando un ejemplar en poder del sujeto de
investigacion o de su representante legal.

ARTICULO 23.- En caso de investigaciones con riesgo minimo, la Comision de Etica, por
razones justificadas, podra autorizar que el consentimiento informado se obtenga sin
formularse escrito, y tratandose de investigaciones sin riesgo, podra dispensar al
investigador la obtencion del consentimiento informado.

ARTICULO 24.- Si existiera algun tipo de dependencia, ascendencia o subordinacién del
sujeto de investigacion hacia el investigador, que le impida otorgar libremente su
consentimiento , éste debe ser obtenido por otro miembro del equipo de investigacion,
completamente independiente de la relacion investigador-sujeto.

ARTICULO 25.- Cuando sea necesario determinar la capacidad mental de un individuo
para otorgar su consentimiento, el investigador principal debera evaluar su capacidad de
entendimiento, razonamiento y logica, de acuerdo a los parametros aprobados por la
Comisién de Etica.

ARTICULO 26.- Cuando se presuma que la capacidad mental de un sujeto hubiere
variado en el tiempo, el consentimiento informado de éste o, en su caso, de su
representante legal, deberd ser avalado por un grupo de profesionistas de reconocida
capacidad cientifica y moral en los campos especificos de la investigacion asi como de un
observador que no tenga relacion con la investigacion, para asegurar la idoneidad del
mecanismo de obtencion del consentimiento, asi como su validez durante el curso de la
investigacion. %
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