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INTRODUCCTON

La sola presancia de un cuadro correspondiente a
Céncer Oral provoca de por si una sorie de complicaciones,
de las cuales la mds importante probablcomente sea la con--

ciencia que adopte el paciente con respaeacto a su estado,

la cual gonoralmente y de forma comprensible es del tipo -

negativo, os deciv, con sintomas de abatimiento y desespe-

racion.

Si a esto agregamos que la mayor parte de los ca

Bos conllevan un tratamiento del tipo paliativo que se cepn

tra principalmente en la Cirugia y lua Radioterapia, llega-

mos a la conclusidn de que mioentras menos motivos demos al
paciente para empeorayr su actitud mental, mejores resulta-

dos obtendremos.

En el caso especifico del CAncer Oral, tratado -
mediante Radioterapia, observamos quu si bien el tratamien

to en si us poco traumdticoe, lleva consmigo la posibilidad-

de derivar con el tiempo complicacionoes mucho mayores, ta-

les como mocuclas quo hagan pensar al pacionte que, hacien

do bumna la frase, rosulta paor el romodio que ia enferme-

dad.



s

Debido a quez ¢l evitar la mayor parte de dichas-
socuclas estda oen manos del Cirujano Dentista, el prosente-~
trabajo tiene por objeto considerar ciortos elementos en -

cuyo conocimiento pueda basarse un correcto tratamionto de

esto tipo de pacientes, sobre todo en lo que respecta al -

campo de la Endodoncia.




CAPITULO I

ELEMENTOS DE OSTEOLOGIA

a) E1 _Hueso como Organo v come Toiido,

El hueso es al mismo tiempo un tejido y un érga-
no. Como Srgano, es parte del sistema hematopoyético, ela-
borando gldébulos rojos y blancos. También actia como alma-

cén de minerales, y ayuda a controlar el nivel idénico esen

cialmente en los fluidos corporales. Los huunos contienen-

mas del 99% del calcio, 90% del fosfato, 70 a 8B0% del car-
bonato y citrato y del 30 al 50% del sodio y magnesio que -
corresponden a todo el cuerpo. De ahi que ¢l esqueleto jue

gue un importante papel en la homeostasis del calcic y del
rfésforo.

Como tejido, ol hueso eostd formado por una ma---

triz orgdnica y sales inorgdnicas que se precipitan dentro

de la matriz. Sin la matriz,

¢l hueso no puede formarse,
no importando cuanto calcio y fésforo se proporcione al pa
ciente. Do ahi que los cambios sistémicos que afectan la -

formacidén de la matriz y la wminoralizacidén, son altamente-

significativos. Los factoros que afoctan la formacidén de -

.
la matriz éson son: enzimas, proteinas, hormonas, vitami--



nas y la edad.

Enzimas: la alcalino fosfatasa abunda tanto en

osteoblastos como en osteocitos. Es una de las enzimas im-

portantes implicadas on el metabolismo del hueso, articu--
larmente en la formacién de la matriz. Ui auinen
to en sangre de alclino fosfatasa, cstd incrementada la ag
tividad ostecoblastica.

Mientras transcurre la wineraliza--

cién, la alcalino fosfatasa no se presenta mas en la ma---

triz. Esta enzima estd asociada casi siempre a la vitamina
C, por 1o que una disminucién sistémica de ésta causa una-
disminuciodon de la actividad de la alcalino fosfatasa en --

huesoa y otros tejidos.

Durante una patologia “epatica, pucde hahar un -

incremento on la alcalino fosfatasa do la sangre, sin nin-
guna relacidn con la produccidén de huuwwo. De cualquier ma-
nera, puede haber un aumento en la actividad osteoblasti--

ca.

Proteinas: ya que son un componente de 1la matriz
sroteinas:

ésea, cualquinr enfermedad en la que haya una alteracidén -

an el metabolismn protéico, interferivd »u la formacidn --
dz huesoa. Asl mismo, cualquier deficlanoin nutricional o -

alteracidén en la alimontacidén, tendrd ofectos adversovs en-




la matriz.

Hormonas:

juegan un importante papel en la forma
cién de la matriz désea; a continuacidn veremos cudles de -

ellas actllan mids directamente en este proceso.

Hormonas testiculares:

son producidas pnr estimu

lacidén a partir de las hovrmonas gonadotrdépicas de la pitui
taria. Una insuCiciencia de las hormonas testiculares afec
tan el sistema esquelético; todo depende del estado del de
surrollorde cada hueso en particular. Estd comprobado que-

una castracién juvenil retarda el desarrollo esquelético.

Los efectos de la administracidn de testosterona
en el hueso,; wvari endiende de 1a dosis aplicada; en -

general podemos decir que pequeiins dosis estimulan el cre-

cimiento lineal de los hussos y grandos dosis lo inhiben,

Hormonas corticoadrenales: Los glucocorticoides-
tienen una accidén que resulta antagénica a la de la vitami

na D, lo cual tran como consecuencla una inhibicion de la-~

absorcidn de calcio en el intestino delgado.

Una continua administracidén de cortisona, trae -

como efecto mocundario ciertas deficioncias en el metabo--




Lismo tanto de grasas como de carbohidratos, asi como da--

sérdenes qua afectan el balance electrolitico del cuerpo -

en general. El tejido conectivo es especialmento sensible-

a la administracidén de cortisona, lo cual d2riva a ciertos

cambios 2n el huesos, que a la larga interfieren con el cre
cimiento esquelético. El proceso alveolar

afectadn,

Clertos estudios han demostrado que lu adminig--

tracidn de cortisona produce osteoporosis, que cs el resul

tado de un aumento en la resorcidén y una disminucidn en la
aposicidén de hueso, el cual 1llecga a dobilitarse de tal ma-

nera que puede conducir incluso a males tan graves como --

fracturas patolégicas de la columna?

Diferentes investigacionss an ratas y ratones de
mostraron quy ia administraclén de cortisona provoca una -~
disminucién en la consistencia del hueso alveolar y pérdi-
da de soporte 6sco sobre todo en los molares. Posteriores-
estudios histoquimicos demostraron a su vez que las ratas-—

tratadas con cortisona presentaron alteraciones ¢n la sus-

taacia intercelular del trabeculado primario, lo cual tra-

jo como consecunmmcia una interferencia on la minoraliza---
..
Cilone.



Hormonas tirotdé{gi estas hormonas en particular

afoctan directamente el crecimiento y desarrollo de los -~
huosos. S2 ha comprobads en animales,que la extirpacién de
la tiroides retarda el crecimiento esquelético; asto sec de

be en parte a la pérdida del efecto de la tiroxina, lo --=-
cual caasy un

¥y poco vigoroso crecimiento esquelé-

tico, y en parte a la reduccidén causada indirectamente en-

la prodncoidén de hormona del crecimliento sccretada por la-

pituitaria. De ese mismo modo, el hipotiroidismo on huma--

nos retarda el crecimiento y desarrollo; cuando osta anoma

1ia se presenta en los primeros afios de vida, los maxila--

res sualen permanccer pequeiios y poco desarrollados, can--

sando 21 mismo efecto en el desarrollo y erupcién de los -

dientes.

Bioquimicamente, el hipotiroidismo estd caracte-
rizado por un aselzrado indice de oxidaciédn tisular, con -
un increm2nto del metaholismo basal y un balance 1d6nico ne

gativo. Los cambios en el esqueleto son causados por una -

raduccidn ea la elaboracidén do husso y un incremonto en la

resorcidn ostevcldstica. Por oso muchos pacientes presen--
tan ostcoporosis asociada al hipotiroldiswmo.
Hormonas pituitarias: la glandala pituitaria in-

fluye en las sccreciones de todas las domds glandulas ondd



crinas; su lébulo anterior sacreta nuna YMormona que influye

ea el crecimiento 2squilético.

Acromegalia y gigantismo son resultantes de una-
hiperactividad del lébuloc anterior de la pituitaria; diuran
te la primera el tamafio de la corona do los dientes cawi -

nunca estd alterado, ya que ol patrdén de crecimiento suele

cstar establecido disde aantes que apuarozca la anomalia. De

cyalquier mndo, al alargars:

la mandibula so desarrollan

tonto el prognatismo como su consecuznie maloclusidén. Du--

rante el gigantismo sucede uu aumento genceralizado y simé

trico en el indice de crecimiento del cuerpo; el tamafo de

los dientes aumenta también proporcionalmente.

Dol mismo mods e] enuanismo a2y consccuencia diveg

ta de una dlisgfuncidn hipofisiaria durants lns primeros - -
afios deZl deosarrollo esquelético. En ostas condiciones los-
maxilares estan subdesavprollados y ol desarrollo y cupcidn

de los dientes retardado, en un cuadro similar al que apa-

rece durante el hipotiroidismo.

Las deficiencias hormonales derivadas de un cor-

te en la hipéfisis, rctardan on gran modida al crucimiento

normal do los tejidos esqueléticos. En animales de labora-

torio a los que se les ha seccionado la hipéfisis, se ha -



observado que el crecimiento de hueso de formacidén endocon
dral se detiene, y el crecimiento esquelético en genoral -
se retarda. Estos efoctos se deben en parte a la ausencia-~

de la horvmona del crocimiento y a una pérdida dos hormona -

tirotrdépica.

Un audlisis de la difraccidén de los rayos X en -
fémures dn ratas sin hipdéfisis, demostrd que contenian mas

sustancia amorfa mineral que en ratas normales. Asimismo -

la actividad osteoblistica se redujo on ¢l hueso alveolar,

increment&ndose de nuevo, asi como cn el resto del cuerpo,

cuando se inyectd testosterona. De cualquier modo, la in--

yeccibén de testosterona no incrementd significativamente -

el tamafio del esqueleto de dichos animales. También se deg

cubrid qua al inyectarles hormona del crecimicnic, 50 rus-

tauraban los efectos causados por la asusencia de la pitui-
taria.

Hormonas ovaricas: son producidas por estimula--

cidén causada por las hormonas secrctadas en el 1ldbulo antg

rior de la pituitoaxria. Las deficiencins oviricas afectan -

la osificacién durante ol crecimiento del esqueleto; di---

chos ¢fectos, en huesos especificos, dependen dol estado «

de desarrollo de los huesos al momento de establecer la dg

ficiencia hormonal.
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Los estrdgenos juegan un puapel importante en la-
estimulacidén d2 la actividad ostooblAstica. Una administra
cibn sistémica de estrdégenos en ratonos, produjo una proli
feracidén interna de hueso en los espacios meadulares de ma-

xilares y huesos lavgos. Dicha proliforacidn cstuvo acompa

flada por una reposicidn de tejide hsmalopoyético por teji-

do fibroso, Una administracién prolongada de esirdgenos eon

humanos puede producir hiperosificacidn.

Es debido a este factor hormonal, que se conside

ya hasta cierto punto comin la aparicidén de ostcoporosis -

postmenopausica en mujeres de cierta cdad, con lo cual se-

dificulta el buen éxito del tratamiento endoddéncico y/o pa

rodontal en es2 tipo de: pacientes. La razbén es que la rege

noracidén ésoa no ocurre tan rvapidamente en pacizaies cuya-
produccidn do ostrdgenos es anormnl como ou agquellos 2n --

que es normal.,

itaminas: a vitamin dcido ascdédrbico es :
Vitami L ta a Co id bi 8 ng

cesaria para la formacién de colagena cn toda estructura -

fibrosa, como hueso, dantina,cartilago y todas las ostruc-

turas cemoutarjias no cpiteliales.

En cultive do tejidos, una disminucidén de dcido-

ascérbico radice la sintesis do coldgena; asimismo se ha -
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ovservado que sin un suministro adecuado de vitamina C, --
los osteoblastos no funcionan normalmente. Y yu quz los og
teoblastos son los encargados de formar la matriz ésea, -~

una avitaminosis de¢ este tipo pueds conducir a ssteoporo--

sis.

thint y Paynter confivmaron las observaciones he-
chas por Boyle en el sentido de que la atrofia del hueso -
alveolar so debe a deficiencia de acido ascérbico. Encon--
traron que, en pucercos de guinca con wna dieta doficiente-

en &cido ascérbico, cesé la aposicién dsca y hubo resor---

cién generalizada de los maxilares.

Estudios bioquimicos ¢ histoquimicos domostraron
qu 1a actividad de la alcalino fosfntasa disminuyé marca-

damente en ol tejido dsco deo los pusrcos escorbiiticos.

La _edad: los cambios dseon observadas on c¢l pe--
riodo postmonopdusico pueden tambidn ser debidos a la edad,

Todos los componentes del hueso -célulanms, fibras,sustancia

intercelular y snles inorgdnicas- ostdn afectadas por la -
adad. Algunes factores que controlan el dosarrollo y creci

miento normales ostan reducidos.

Tanto la aporicidn como la resorcidn disminuyen-
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en su indice, sogin los estudios hechos on ratones por mo-

dio de la autorradiografia. Ea ratas, ol hueso alveolar =~-
aumenta en densidad. Dichos hallazgos pueden ostar relacig

nados con un descenso en el depdsito de radiosulfato en el

hueso alveolar de ratones viejos.

Manson y Lucas, en un estudio microrradiogrbfico,
encontraron que en los muy jovenos habia una aposicién y -

resorcidén considerables, variacién en la mineralizacidén y-

un grado sustancial de porosidad en la mandibula. Con la-

adolescencia, todas estas condiciones disminuyeron. Una --
inactividad celular relativa persistid hasta la edad media

na, cuando aumentd la resorcién resultando incrementada la

porosidad.

A medida quo el hueso se hace viejo, los osteoci

tos murren y hay un aumento en el ntmero ds: lagunas vacias.
Segin Jowsey, al envejecer el hueso aumenta ol grado de P2
rosidad y disminuye la mineralizacién del huoeso formado. -
En gente mayor, hay un aumento gradual on el grads de re--~
sorcidn y en ol nlmmero de lagunas incomplotas, Las lagunas
de estos individuos ostdn completamento mineralizadas en -

un alto porcentaje de casos, en comparacion con individuos
jévenes.
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Al aumentar la edad del osMquoleto, disminuye el~
intorcambio radiactivo con la sangre, Robinson y Watson en
contraron que con la edad aumenta progresivamente el tama-
fio do los cristales éseos. E1l didmetro de las fibras cola-
genas también aumenta marcadamente do la infancia a la se-
noctud. El volumen orgénico e inorginico esta también in--
crementado a expennas del volumen de agua a medida que en-

vejece el sujeto.

b) Componentes y Formacidén del Hueso.

El proceso de formacidén de hueso a nivel organi-
. . . L, P
co se conoce como osificacidén u ostoogénesis, términos és-

tos que comprenden, no Unicamente la calcificacién, sino -

el desarrollo de tcd o5 coiiponentes del hueso.

El elemanto funcional. indispensable para que la-

osteogénesis se lleve a cabo mon los osteoblastos, sin los

cuales no se formaria la sustancia intercelular organica -

de este tejido.

Los osteoblastos son célulns do forma mids o me--

nos cuboidnl que puodsn oncontrarse dispuestos en una sola
capa semojante al epitelio monoestratificado cuboidal. El-

cuerpo celular mide de 15 a 20 micras do didmetro; su ni--
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cleo os veluminoso, generalmente excénirico y provisto da-
tn nucleolo. El citoplasma presenta afinidad por los colo-
rantes basicos debido a la presencia do Acido ribonacléico

y de la enzima fosfotasa Adcida; asimismo se encuentran mi-

tocdndrias y, adyacente al micleo, una zona philida gue co
rresponde a la red de Golgi y al centrosoma. lLos asteoblag
tos se encuontran por lo general al nivel de la supoerficie

b6sea.

El producto de secrecidém de los osteoblastos es-

1o que va a constituir la sustancia orgdnica intercelular-
del hueso. Dicha sustancia estd compuesta principalmenie -~
por colégena v mucopolisacéridos. Probableomente sea en las

vesiculas rugosas del reticulo endopliismico donde se sinte

ticen las wmoléculas de trapecsligena, dal wmismo modo en --
qua sucedo con los fibroblastos.

El segundo procducto que socretan loyg ostecoblas-~

tos estd formado por un conjunte de wucopolisacdrides, los
cuales, en su mayor parte, pareccen ser del grupo de los --

sulfatados.

La formacidn de los mucoplisaciridos so dobg ca-

si con seguridad a la sintesis de hidratos do carbonn en -

el aparato de Golgi del osteoblasto.



Este componente actia como agente cementante do-

las fibrillas coligenas.

Tan pronto como estd formada la sustancia organi

ca intercelular, comienzan a depositarse en ella minfiscu--

ios cristales de mineral, con lo cual da principio el pro-

ceso de mineraltizacidén llamado cominmente de calcificacién
debido a que los iones que intervienen principalmente en -

el proceso son ol ién calcio y el ién fosfato, quo consti-

tuyen el fosfato de calcio.

Alln cuando no se conoce perfoctamente el fendme-

no de la calcificacidén, se supone que la fosfatasa alcali-

na que secretan los osteoblastos, actiGa para aumentar la -

e
cencentiracion

local de ionos fosfato. lay datos que indi~-

can que la primera precipitacién wminoral en el huecso es de

aspecto amorfo, y que mas tarde ol fouslato de calcio se --

vuelve cristalino. Los cristales son nlargados, baciloides

de 50 R de ancho como maximo y aparccen en estrecha rela--

cién con las fibrillas colAgenas.

Se encuentran en las sales del hueso principal--

mente jonos de Ca, PO4, OH, CO03, asi como un poco de magng

sio, sodio, hierro y iones de citrato.
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Una vez que la sustancia orgAnica intercelular -~

producida por el osteoblasto ha rodeado a éste, ya no os -

necesaria la sintesis de proteina y mucopolisacdrido, por-

lo que el citoplasma de la célula disminuye de tamaiio, per,
maneciendo solo algunas vesiculas rugosas del roticulo on-
doplasmico y convirtiéndoze sntonces el osteoblasto en os-
teocito.

A madida que se lleva a cabo esta transformacidn

la calcificacidn de la sustancia organica intercelular con

tinda hasta que la célula se impregna sélidamente de mine-
ral.

Los ostecocitos son cdlulas de forma estelar con-~

3 . - 4
prolongacionos citoplasmaticas,

ua
quc

5C anastomosan con las

de los ostoocitos circunvecines. Su nicleo es grande, casi
. . . -
siempre contrado y caracterizado por la presencia de granu

los de cromatina dsperos y por tener de uno a dos nucleoc--

los. Pucden encontrarsag

o veces osteocitos binucleados,

ain cuando a veces lo que sc observa son figuras mitédsicas

El citoplasma e¢s un poco basdéfilo; subsisten unas cuantas-
mitocondrias y 1la red de Golgi, aungque poco desarrollada,-
Con rojo néutro aparccen vacuolas rojizas on el citoplas-~-

ma, asi como gotas d3 gramsa y granulos de glucdgeno.
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lLas diferentes proporcionos entre células, cola-

gena y mucopolisacdridos, determinan la oxistencia en un-

mismo individuo de dos tipos o clasos distintas de hueso:-

maduro e inmaduro.

El primer tipo de hueso que sc forma en el em=~-
brién es del tipo inmduro o no maduro, el cual sc caracte
riza por la presencia proporcionalmente mayor do células y
colagena, y menor de mucopolisaciridos y minerales. Las la
gunas donde se encuentran los osteocitos son amplias y la-
sustancia intercelular presenta haces gruesos de fibras co

lAgenas entrelazadas y dispuestas irregularmente. Debido a

la menor cantidad de mucopolosaciridos, este tipo de hueso

capta una menor cantidad de sales, por lo que es de menor-
radicopacidad ¥ resisiencia que ¢l maduro. Este tipo de hue

80 tambidén se forma durante la roparacidén de fracturas y -
en algunos tipos de tumorcs dsvos., Casi todo el hueso inma

duro, una vez que el desarrollo deol cuerpo termina a nivel

embrionario, se convierte en hueso maduro, ain cuando en -

ciertas partes permanezca mezclado con c¢ste Gltimo.

La transformacidén sc llova a cabo mediante la ~-

adicién do nuevas capas de hueso en formi ordenada, de tal

manera quo las fibrillas de coligena de una capa suelen --

formar fngulo con las de la capa adyaconte, y asi sucesiva
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mente. Cada capa tiene de 4 a 12 u duy grueso.

Los osteoblastos responsablos de la formacidén do

las nuevas capas, quedan atrapados entrec sus propias secre
ciones, parn convertirse en osteocitos; debido a que con -
cllc aumenia la proporcién de mucopolisaciridos, también -

aumenta proporcionalmente el depdsito de sales minerales.-

Asimismo depaparece la proliferacidn celular y las lagunas

ostedgenas so hacen mas estrechas.

Para que se inicie en el embrién la formacidn de

hueso es necesaria, como ya se¢ ha visto, la presencia de -

ostcoblastos, los cuales derivan de células indiferencia--

das 1llamadas células mesenquimatosas; esta diferenciacidén-

do las célulny mesenquimatosas en osteoblastos pueden lle-

varse en dos medios o zonas distintax dol cmbrién: arecas -

membranosas o bien areas cartilaginosas. Es por eso que se

habla de dos tipos de osificacidén, una intramembranosa y -

otra de tipo endocondral. Dichos términos sc¢ refieren Gni-
camente anl modio an el cual tiene lugar el proceso de¢ osi-

ficacidén, y no al tipo de

hueso que #¢ formi.

Lan zonas donde sc indcin la osificacidn intra--

membrranosn ostdn ocupadas por mesénquima, ol cual contiene
LR (e 0 , . o R P I EYH . .
ciertn cantidad do fibras

que le proporcionan un cardcter-
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membranoso. La osificacidén en si da comienzo en el momento

en que un grupo de células mesenquimatosas so diferencia -
para formar osteoblastos en ciertos lugares que reciben el
nombre de centros de osificacién. Es en esnos centros donde

s¢ forman en un principio dos clases de ostecoblastos; en -

primer lugar estin aquellos maAs diferenciados que inmedia-
tamente comienzan a secretar sustancia orglnica intorcelu-
lar para luego convertirse en ostoocitos; y en segundo tér
mino estan aquéllos menos diferenciados que so ocupan de -

proliferar para dar lugar a nuevos osteoblastos. Estos 1l-

timos se denominan células ostedgenas.

Pronto aparecen prolongaciones radiales a partir

de los contros de osificacibn, y se conocen con el nombre-

de trabdculas, las cualus en un principio ostin separadas-

unas de otras como en una red abioerta, constituyendo al --

llamado hueso esponjosc, pero una vay, que se afiaden nuevas

laminillas a las trabéculas, los oapacios entre éstas se -

estrechan modificands la estructura Osea a partir de gran-
des espacios y poco hueso a pequerios espacios y mucho hue-

so, formdndose ontonces lo que se conoce como hueso compag

to.

Los procedimientos por los qua ¢l hucso esponjo-

so es counvertido en compacto, son talues quo suclen permi--
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tir que los osteocitos de las trabéculas y do las cabas nug,
vas que han llenado casi completamente ol espacio estén lo=
bastante cerca del vaso sanguineo del conducto central para
que subsistan mediante un sistemn de canaliculos que se en-
cuantran en el interior de cada trablcula provenientes de -

las lagunas dseas, y que st anastomosan con los de las lagu
nas vecinas; algunos conductillos so extienden hasta el ex-
terior de la irabécula permitiendo ia 2ntrada del liquido -

tisular.

La osificacidén endocondral es la manora como se

forma la mayor parte del esqueleto. Comienza con la apari--

cidn de modelos cartilaginosos de los futuros huesos. En cg
tos lugarcs el mesdénquima comienza a diferenciarse en carti

lago, v lo qus queda alrrededor constituye una membrana o

pericondrio.

Las cdélulas do 1la parte externa del pericon---

drio se diferoncian en fibroblastos que luego producen cola

gena, transformindose en una vaina de tejido conactivo. las

células mesénquimatosas quo quedan sntre el cartilago y la-
vaina conectiva, constituyen la capn interna o condrégena -

del pericondrio, ¥y permanccen rolalivamente indiferencia---~

dag.

El cartilago que constituye el modelo comionza a-

crocaer Lanto en longitud como en anchura; cn longitud por -
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crecimiento intersticial y en anchura por aposicién. La apo
sicién consiste en la adicidn de nuovas capas de cartilago-
a las superficies del modelo debido a la proliferacidn y di

ferenciacidén de las células mesenquimatosas de la capa in--

torna,

El crecimiento intersticial se produce en mayor -
proporcién cerca del extremo dol modelo cartilaginoso, de -
tal manera que los condrocitos del centro del modelo madu--
ran hasta ser capaces de producir fosfatasa, lo que hace =~-
que la sustancia intercelular se calcifique. Al calcificar-~

se, los condrocites maeren y la sustancia

intoercelular se -

desintegra dejando espacios o cavidades en ¢l wodelo.

Mientras tanto el pericondrio es invadide por ca=-

pilares, lo cual hace que lax células de la capa condrbgena
sc¢ diferoncien en ostooblastos y ostecocitos formando una ca
pa 6sea alrrededor da2l modelo. El puoricondrio, recientemen-
te vascularizado, reccibe el nombre de poriostio. Las célu--

las ostobdgenas, los ostooblastos y los capilares invaden en

tonces los espacios dejados por la

sustancia intercelular
calcificada del centro del modelo y constituyoen centros de-

osificacidén. E1l huaso que ahi sc¢ formn os de tipo esponjoso

con nicleoos do cartilago calcificado entre las trabéculas,
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Sin embargo, el crecimicento intersticial conti--

nin en los extremos del modelo, miontras gque por el meca--
nismo antes descrito las células ontebgenas y 108 oHteo=--
blastos contindan invadiendo los espacios dejados por el -

cartilago calcificado y formande huose desde el centro de-

osificacidn hacia cada gxiremod

del wmudeio cartilaginoso y-
el periostio continta afiadiéndolo a los lados del modelo.-

Una vez qua

¢l modelo es lo suficlentemente resistente, el
hueso del contro se disuelve dejando una cavidad llamada -

cavidad medular que pronto se rellena de tojido hematopoyé
tico.

La nsificacidén se detiene antos de abarcar todo-~
0l cartilago del extremo de un modelo. En cada extremo ar-
ticular queda lo suficienta como paran constituir un carti-
lago articular y un disco o placa Lransversal de carti{ilago
entre ¢l hueso derivado del contro de osificacidn de la

parte medin del modelo (centro diaflnlarie) y ¢l derivado-

de los extremos (centro epifisiario). Egte disco o placa -

epifisiaria persisto hasta que se completa el crecimiento-

longitudinal de los huesos y eos sustitulde por tojido 6sco.

¢) Dindmica Osea.

Durante el poriodo de crocimionto ¢ incluso mas-
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tards=, el hueso se remodela constantemente para conservar-

ol esqueleto de modo que sirva adocuadamente como sostén.~
El remodelado de hueso se efectia por la formacidn de hue-
so nueve y por resorcién. La resosrcidén os un fendémeno nor-

mal en un esqueleto en cambio constante. Asimismo, la re--

sarcidn me lleva a cabo cuando el arganiame necce 3

sita ex~---
traer dol hueso ¢l calcio quo puode hacerle falta on un mo

mento dotorminado. En este 0ltimo caso, acthian detorminan-

temente dos hormonas:

la calcitonina y la hormona parati--
roidea. La primera actia disminuyendo la concontracién de-
calcio en la sangre, y la scgunda aumentdndola. Ambas ac--~
than de manera opuesta en las células ostedgenas, favore--
ciendo la proliferacidén, ya sca de osteoblastos o de osteo

clastos.

Los osteoclastos son células multinuclcadas gi--

gantes. Rl tamaiio y niunero de

sus micleos es variable. Su-

citoplasmn se¢ caracteriza por tener un aspecto espinoso y -

sor ligovamente palido; sus niicleox mon pobres en cromati-

na y prescntan un nicleolo pequeiio pero prominente. Los ni

cleos deo un osteoclasto suelen ser muy parccidos entre si,-

pero loa do diforentes osteoclastos puodon sor distintos;-

en cdlulng jévones leos nicleos son ovoeides, las membranas-

nuclenros lisas, los granulos de cromutina fines y distri-

buidos uniformemonte y cada ndicleo con unc o dos nucleo---

los. En ostcoclastos wmaduros las membranas nucleares estén



arrugadas y los niicleos se tifien mds intensamente pudiendo

agr picnéticos. El citoplasmn de los JjOvenes suele ser ba-

86filo, pero en los maduros os acidéfilo. El citoplasma do

muchos tiene un aspecto espumoso; otros presentan un borde

estriado, de cara a la superficiec que se resorbe.

Por la miswma erosidén quag provocan, los ostecoclasg

tos se ven rodaados en psquefios pozos en la superficice del

hueso, que reciben el nombre de lagunas de Howship.

AGn cuando la actividad de los ostcoclastos, big

quimicamente hablando, no estd aln bien demostrada, se su-

pone que dichas eélulas multinucleadans secerctan clerta an-

#ima que depolimeriza la sustancia orglnica intercelular -

del tejido 6mco, liberando con cllo las sales inorganicas-

depositadar en &1. Es probabloe que, dado el contenids de -

mucopolisncaridos, deo los cuales ¢l principal es el condroi
tin sulfato,

la enzima depolimerizante sea la condroitin -

sulfatasa. Sin embargo también se ha detectado la presen-~-

cia en huecso de colagenasa y, dado tambidn que la otra sug

tancia orgdnica intercelular es la coldgena, se ha supues-
to que podria ser &stn la enzima meerctada por los osteo--

clastos. Un tipo difereonte do colagenasa, la hidrolasa ---

acida, ha sido encontrada on los lisusoumns de los ontoco---
clastos; dichos lisosomas, quo abundan en los osteoclag---




tos, presentan en su interior gran cantidad de vacuolas o-

vesiculas que sc supone actiian como reservorio de cnzimas.

La fosfatasa Acida, que es una hidrolasa, abunda en céluy—-

las b6seas, poro su cantidad aumenta considerablemente

-—- durante la rvresorcidén, lo cual se nota en la sangre. Do~

cualquicer manera, sea cusnl fuere la enzima que secrgten --

1os osteoclastos, o tambidén un conjunto de ellas, el hecho
es que la resorcidén en si consiste en la desintegracidn de

la sustancia orginica intercelular del hueso y la disolu--

cion del mineral.

Hay ciertos factores que actian también, aunque-

de manera indirecta en el proceso do resorcidn, tales como
la ingestién de vitamina D, vitamina A, la inyeccidn dz ex
tracto paratiroideo, la concentracidn de oxigeno, etc.; -~

sin embavrge, los principalos son los antes descritos.

Ea una superficic en la cual se resorbe hueso es

posible observar que las células que rodean a las trabécu-
las son de¢ dos tipos: primero las células ostedgenas inac-

tivas de nicleos alargados que parccen rodear la trabécula

excepto en los lugaron donde se¢ fusionan on osteoclastos,-
los cuales ocupan las lagunas de Howship. Es posible obser
var en una misma superficie los dos fonébmenos, aposicidon y

*
resorcion,

en diferentes lugares ya que lo normal es que
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mientras en un lugar se¢ resorbe hueso, en otro se deposita,

Y esto puede ocurrir en zonas cercanas,
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CAPITULO II

OSTEORRADIONECROSIS

a) Etiologia.

A la Oncologia (del gringo "unkos"- tuwmor) co--=-

rrespondae ¢l estudio y tratamiento

do las neoplasias. Una-
neoplasia os un neocrecimiento tisular de naturaleza autd-

noma, es decir, que sigue sus propias leyes y se encuentra

fuera del control histofisiolégico en reluacidn con el res-

to de los tejidos del organismo.

Las células neoplasicas se asomejan por lo gene-

ral, con sus excepciones, a las célulag paternas lo sufi--

ciente coms para

yermd tirnos clasiticar a las necoplasias -

de acuerdo con su histogénesis. Asi tonemos osteomas, con-

dromas, lipomas, fibromas, ctec., sogin el origen de las --
mismas. Las ncoplasias en general puodnn ser clasificadas-
también como cpiteliales, endotelialos y mesoteliales, de-

acuerdo al origea del tejido en que so demarrollan. Los tu

mores mnlignos d¢ origen cpitelial so denominan carcinomas,

Y los do origen endotelial o mesotelial, sarcomas.

As{ como hay tumores malignos, también los hay -
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de naturaleza benigna. Las neoplasias benignas no ponen en

peligro la vida del enferimo, a monos que se cncuentren lo-

calizadas en algin érgano vital por oxcelencia, como el cg

rebro por ejemplo.

Su remocidn quirﬁrgich completa es llevada a ca-

bo con éxiteo sin quo se observe roincidencia alguna. La ra~

dioterapia ©s utilizada rara vez, Gnicamente cuando la ci-

rugia no punde llevarse a cabo debido a la localizacidén de

la lesidén o cuando es demasiado dificil.

Las neoplasias malignas en cambio, conducen inva

riablemente, tarde o temprano,

a4 la mucerte del paciente,

ya que crecen con rapidez infiltrindose o invadiendo los -
tejidos circunvecinos y dando lugar n metdstansis o forma--
cidn de nuevos focos malignos on diferontes regiones del -

organismo, como resultado de la propagacidén de émbolos o -

trasplantes de la ncoplasia maligna primaria. Bsto trae cg
mo resultado efectos patoldgicos diversos debidos a la com

presién de estructuras adyacentes y o la invasidén de és---
tas, como en el caso de los narvios, lo guo trac aparejada
una pardlisis; la invasidén de los vasos sanguincos conduce

al sangrado que puode ser fatal; la invasion de hueso pue=-

de causar fracturas pntolégicuu. y asi sucosivamonte dopen

diendo dol Organo afectado.
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Asi pues, el tratamiento que se puede dar a un pa

ciente que presente una neoplasia do tipo maligno, es en la
mayor parte de los casos da tipo paliativo, ya que una vez-

que se ha diagnosticado la presencia del chncer, lo mas pro
bable es que su estado sea avanzads, con lo que la posibili

dad de que se hallan desarrollado metéstasis es considera--
ble. De esto modo se explica que la mayorias de los casos --

tratados par medio de cirugia presentan un alto grado de ~--

reincidencin, ya sea en el mismo lugar de la neoplasia pri-

maria, o en otros tejidos, lo cual hace quo el tratamiento-

de estadios avanzados de cancer sea por modio de radiotera-

pia preferentemente.

La radioterapia consiste on irradiar la necoplasia

directamento por medio de radiaciones jionizantes con rayos-

X, rayos Gamma, o bien con particulas atémicas aceleradas, -

que actian yn sea destruyend> la célula neoplisica o bien -
inhibiendo su capacidad de reproduccidn. Dichas células pre

sentan tendoncia al pleomorfismo 5 son un aumento en la fre

cuencia dec mitosis anormales o atipicas, lo cual oxplica la
rapidez do su crecimiento.

Uimtoputoldgicamente las ncoplasins malignas mucs

tran signos de anaplasia, es decir, s¢ cicuontran constitui

das por cdlulas ombrionarias poco diferenciadas. Esto hace-
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que la radiosensibilidad de estas células, en comparacidon-

con las células normales, seca mayor. Es en esta caractorig

tica de las neoplasias malignas sn qua se basa la accidén -

de la radioterapia.

Los métodos de radiacionos mis comunmente utili-

zados son los siguientes:

RADIACION EXTERNA

Rayos X

Convencionales (superficial y ortovoltage): 60 a

400 kv.
Supervoltage: 2,4,06,12 y. 35 Mev.
Rayos Gamma

Cobalto

Casio
Radiacidén de Particulas

Elcctrones

Dzuterones

Neutronaes

RADIACION INTERSTICIAL

Fuontes removibles (Radio, Tantalio, Iridio, Cesio,

Cobalto y Californio)

Fuentes permanentes (Yodo, Ore, Radén)
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RADIACION INTRACAVITARIA
Fuentes removibles (Radin, Cesio, Cobalto)

Fuentes permancntes (Oro coloidal radiactive, Ytrio,

Yodo radiactivo)

RADIACION SISTEMICA (Yodn, Fésfore)}

TERAPIA DE CONTACTO

La radioterapia externa cx aguella cn la cual la

fuente radiactiva se localiza en el oxterior del cuerpo,

casi siempre a cierta distancia, a diferencia de la técni-

ca intersticial, en la cual se lleva a cabo un implante de

material radiactivo directamente en nl tejidc neopiésico o

como en o) caso de la técnica intracavitaria, en alguna ca

vidad natural del cuerpo.

Durante la técnica sistémica do radioterapia, el

material radinctivo se inyecta por via intravenosa con el-

objeto de que se difunda en la zona que se dosea irradiar,

coms on ol camso del clncer de tiroides, ol cual sec trata -
inyectande Yodo radiactivo

que 8o motaboliza y se con-

centra en la tiroides para formar tiroxina y sus deriva---

dos. La terapia da contacto es una modalidad de tratamien-



to que se usa cuando las lesiones son superficiales y ¢s np

cesinria una protcccidén completa do los tejids>s adyacentes y

subyacentes, como en el caso de lasiones en la conjuntiva
ocular.

La premisa sobre la qua gira la radioterapia

tumores malignos,

A
=e =

es la diferaoncian on cuanto & vulnerabili-

dad al dafio radiactivo que existe ontre las células malig--

nas y las normales.

La causa principal de dicha diferencia es el he--
cho de que las células malignas son mAs activas y menos di-

feronciadas, lo cual, como ya vimos, us prerroquisito para-

una mayor radiosensibilidad.

La proporcidn terapéutica eos la difercncia entre-
la dasis de radiacidén necesaria parva destruir una célula ma
ligna o un grupo do ollas (doxis lotal del tumor), y aque=--

1la capaz de inflingir o} mismo grads do dafic en las célu--

las del tejido normal adyacente (tolorancia tisular). Obvia
mente, miontras mids amplia sen la difevencia o proporcidn -
terapéuticn, mayor serd la sensibilidad del tumor a la ra--
diacidn; y mientras mayor soa la radiosonsibilidad de un tu
mor, mayor la probabilidad de controlar la cenfoermedad local

por medio d2 este tipo de terapia.



33

Las principales unidades fisicas de medicidn de-
la dosis recibida por un pacionte durante la radioterapia,
uonkel Roentgen y el Rad (R y r). E1 Roentgen e¢s la unidad
da exposicidén correspondiente a la cantidad de radiacidn -

capaz de liberar por medio d2 ionizacidén 0.00129] gramos -

de aire en una unidad alectr se usa para medir la

dosis abrorbida durante una radiacién de rayos X o Gamma -
da menos e 3 Megavolts de energin. E1l Rad, en cambio, re-
presenta la absorcién de energia de 100 ergs por gramo, y-
se usa para medir absorciones de radiacidn de mbs de 3 Me-

gavolts de rayos X o Gamma, o bien cualquier radiacién de-

particulas.

E]l tipo de tejido que absorbe la radiacidén es --
también un factor determinante en cuante a los sfectos gque
dicha radfincidn puede causar, ya quo determinados tejidos-

del cuerpo humano prescntan una mayorr absorcidn radiactiva

debido al tipo de Atomos que en &1 dominen, y hay otros te

jidos que, debido a la poca diferonciacién de sus componen

tes celulares, son mas radiosensiblas y por lo tanto resul

tan mAs afuctados por pequefia que sca, rolativamente la ab

sorcidn.

Do ahi que tojidos como el de los érganos sexua-

les scan mids radiosensibles y debon sor mas protegidos.
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En cuanto a los tejidos que absorben mayor canti

dad de radiacidn, como ya dijimos, antén aquellos en los =~

que predomina el tipo de aAtomoes con un mayor nimero atémi-
co. En los tejidos blandos, por ejemplo, dominan los fto--
mos de carbono, c¢uyo nimnero atdmico es menor que el dny cal

cio, que os el tipo de &tomo qua predomina en los tejidos-

duros como es el hueso. De ahi que en el hueso se absorba-

una caatidad proporcionalmente mucho mayor de radiacidn, -~

la cual =81 no es

debidamente controlada por modio de una -
adecuada rolacidén dosis/tiempo durante el curso de la ra--
dioterapia, puede incluso causar la maertc deo los elemen--
tos c¢elulares existentes, cuya cantidad en el hueso es me-

nor y determinar unia necrosis completa del tejido 6seo.

S» considera ques una absorcidn de 697IR distribui

da eun b somanas de terapia, eos capaz de causar necrosis --
ésea, asi como cunlquier otra rolacidén dosis/tiempo igual-

o parecida.

La incidencia de necrosis Omeon es considerable

cuando se tratan por cejemplo carcinomas de¢ lengua y de pi-

so de bocn, afectando la mandibula principalmente, o carci

nomas do vegiga, cuyo tratamiento puede causar necrosis

parcial de rémur.



b) Patogenia.

El caricter fundamental do la radiacién ionizan-

to es la soparacién de un electrén del dtomo, lo cual cons
tituve el mAs poderoso de todos los jrritantes fisicos, ya

que lesiona tanto 6rganos y tejidos on general, como molé-

culas y Atomos en particular.

Un rayo con gran poder de ponetracidén tiene la -
facultad do generar un calor tremendo consecuencia de una-
jonizacidn reversible inmediata sobre los Atomos de los --
elementos celulares. Este factor provoca cambios en las cé

lulas debido principalmente a tres factores: coazulacidn -

simple; formacidn. de productos de desintegracidn protéica-
y una inactividad de los sistemas e¢nzimaticos. Sin embargo,
la penetracidn del rayo tiene una accién atn mas directa -~

sobre la cédlula, de la misma munera on que lo haria un Pro

yectil peonotrante agudo, ya que¢e puocde ocasionar la ruptura

de la membrana celular o bien causar cambios en la misma, -

de tal modo qu=2 altera sus propledados superficiales; asi-

mismo, al atacar y desintegrar un cromosoma puede causar -
datios tales comd mutaciones, 8i s gquu pucde continuar la-
divisién colular; por Gltimo, al pasar corca de los cromo-

somas, astos tienden a juntarse y pormanocer intimamente -

adhorldos ontre si.



Sin embargo, la experiecncia adquirida a través -

dz 50 afios de utilizacidén de las radiaciones, muestra queo-

los dramaticos cambios producidos por 1la radiacidén en los-~

tejidos del cuerpo, estan relacionados principalmente con-

interferencias en la mitosis.

Durante la profase, densos filamentos aparocon-

en el nticleon; dichos filamentos se

acortan gradualmante y-

forman estructuras de forma espiral. Estdn compuestos de -

don filamentos conscidos como cromatidas. Durante la meta-

fase la membrana nuclear desaparece, Yy una gstructura fi--

brosa de naturaleza protéica llamada huse aparece en el ci

toplasma. E1 huso sc extiende hacia polos opuestos ds la -

chHlula; las cadunas de polipéptidos corren paralelas al --

ejo de2l huso y perpendiculares al plano ecuatorial en el -

centro de la cdlula, donde se ensamblan Jos cromosomas. Ca
da cromosoman so adhiore a unn fibra del huso en un punto -
determinado llamado centrdémero, dondo los cromosomas gene-

ralmente se curvan.

Durante la anafase, los cromosomas se dividen y-
las cromhlidas se separan en la regidén de los centrdémeros-

para formar croms>saomas hijos.

Estos so mucven a ladns o---

puestos do la cdélula, quedando un nmero igunl d» cromoso-

mas de cada lado.
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Durante la telofase, los cromosomas. se fusionan-

en finos conjuntos de cromatina ue eventualmente se hacen
invisibles mientras una membrana nuclear se vuelve a for--

mar a su alrrededor. El citoplasma se divide también en --

dos partes aproximadamente iguales y se rodoa a su vez de-
una nueva membrana celular, lo cual completa la formacidn-

de dos células hijas que se supone contienen las mismas es

tructuras citopldsmicas de la chlula original.

Todas las células, exceptuando las roproductivas

o gametos, se multiplican vltimamente por mitosis para for

mar tejidos. E1l cspermatozoide y el évulo se forman por ==

meoiosis. La meiosis consiste en dos

divisiones celulares

sucesivas en lns cuales los cromosomas solo se duplican -~

una vez, de tal modo que cada gameto lleva solo la mitad -

del nimoro total de cromosomas,

el cual se restablece una-~

vez que so fusionan los gametos durante la concepcidn. No-

todas las cdlulas se dividen regularmonte. Inclusive célu-

las de ciertos tejidos nunca se dividen como en el caso de
las neuronas del sistema nervioso central humano; algunas-
otras se dividen rara vez, como las del higado, mientras -
que otras ostn dividiéndose continuamente, como las de la

capa profunda de la epidermis, médula b6seun, otc.

El catudio de los efectos do la radiacidn duran-
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te la mitosis, hizo que radidlogos de las primeras épocas~
como Bergonié y Tribondeau, formularan la famosa ley que
decin que "la sensibilidad de las cédlulas a la radiacidn

es directamente proporcional a su actividad reproductiva

=]

inversamente proporcional a su grado de diferonciacidén'. -
Aunque esta ley predice correctamento los efectos do 1z ira
diacidén on la mitosis cstudiados en cultivos de tejidos,

la expericncia clinica en radioterapia no siempre lo apo--

vya. Por ejemplo, carcinomas altamente indiferenciados no -

son necesariamente radiosensitivos, y sarcomas embriona--—-

rios de rapido crecimiento son relativamante radioresisten

tes.

Y : . -
Tomando en consideracion estas limitaciones, los
cambios en ln wmitosis causados por radincidn, se clasifi--

can de la manera siguicnte:

1¢.- Un retardo en cl comionzo de la mitosis, sg
guido de una mitosis noarmal. Este incidonte indica que hu-
ho cierto grads de datio celular que fun reparads completa-
mente. Esto ocurre normalmente cuando se aplica una pegue-
fia dosis antes del inicto de la mitosis. E)l wmecanismo de -
dicho ratazdo piuede deberso al doafio a4 nlgan necanismo que-

controla 0l inicio de la mitosis. Do

cunlquier wmanera, - -

ciertos autores sostienen que dicho incidente estad relacio
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nado con la inhibicidén de la sintesis de Acido desoxirribo

nucléico (DNA),

22,.~ Una inhibicidn completa de lan mitosis on la

cual las células sobreviven e incluso su motabolismo nor--

mal continGia, woro son cempletamenti incapaces de dividir-

se. Estas células estériles ostan ropresentadas on el lla-

mado residuo estéril del tumor maligno, que se pueda ver -

después do la radioterapia. Un examen microscdpico de di--
cho residuc mostrard células vivas, peroc que son incapaces
de reproducirse o incluso de formar metastasis. Desafortu-
nadamente, no hay mods de diferenciar microscdépicamente --

las células estériles de las capacos de dividirse.

ju.- Un mayor datio celular, relacionads directa-

monte con una mayor proporcidén dosis/tiempo -absorcién/sen
sibilidad,

traerd como resultado la mucorte celular, que --

puede dividirse on tres grados

distintos: muerte mitbésica-

o genética, muerte interfasica y muerte instanténea.

Lin muerte de la célula despuas do ocurridas una-

o varias diviniones, s¢ conoce como munrte gondtica o mité

sica. Ocurre genoralmonte con dosis wmonores a las necesa--
rias para producir muorte interfasica on células que ya no

se dividon o que lo hacon muy despacio. Las células pueden
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incluso dagencrar despuds de una o varias divisiones, o -~

bien, en cultive de tejldas,

formar una célula gigante.
Las células gigantes no meo dividen, pero contindian sinteti

zando Acidos nuclbicos y creciendo hasta degenerar. En am-

bos casos, las células son incapaces de formar colonias ma

croscépicas en los cultivos.

Puck encontrd gue dichos efectos ocurran después de una do
sis de exposicidn tan pequeciia como 75 R. Con dosgis mis al-
tas, incluso la divisidén individual estad impodida, pero --

una gran proporcién de estas células se vuelvon gigantes.-~
Tal parece que 1la aparicidén de células gigantos cs el re--

sultado mas comin en el dafio cnlular & este nivel.

Otros autores alegan distintos efectos en cuanto
a dosis cuantitativas. Kolin y Fogh creen que una dosis de-
600 R simplemonte retarda la divisidn, y solo con dosis --

del orden de los 1000 R las célulam comicnzan a degenerar.

Pebe recordarse que dichos resultados {ueron observados en
cultivos, donde las células se encuentran aisladas en ma--

yor o menor proporcidn. En ¢l cuerpo huwano,

distintas cé-
lulas so oncuentran adheridas a los tejidos celulares adyo
centes, Jlo cual ejerce un efecto definitivamente modifican

te. De tal manera, en ocaslones oxiste una gran difercencia

entre raesultados obtenidos on vivo Con sores humanos) y --
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los obtenidos en vitro (en laboratorio).

La muerte colular que ocurre muchas horas dog---

pués de la irradiacidén, pero sin quo mientras tanto haya -

ocurrido ninguna divisidén, se conoce como muerte interfasi

i
Esta ocurre cuando la dosis de {rradiacion es

ca. Yo s54fi-

cientemente alta para causar la depolimerizacidén dol DNA,-

lc cual trae consigo una destruccidén progresiva del nie=~--

cleo. Asimismo, la morfologia del nucleolo también se alte

ra mediante la aparicidém de fragmentacidén y vacuolacidn.
La dosis requerida para producir estos cambios varia mucho

de célula a célula, muriendo las wmas sensitivas con algu--

nos rads, mientras que las menos sensitivas requieren va--
rios cientos de ellos. Es para este tipo de muerte celular

que la ley do Beirgonié y Tribondeau adquiere mayor vali=---
dez.

La muerte instantdnea ocurre genceralmente des-~--

pués de dosis muy altas, del ordon do

los 100,000 rads,
que coagulan las proteinas colulares en su mayor parte. Du

rante la radioterapia, la muarto de las células por dafio -
radiactivo durante 1la mitosis, Jjuoga un papel do monor im-
portancin durante el tratamiento de tumores malignos. Ello

se debo a que las células malignas tionan mayor tiompo de-

vida que las normales. Esto explica por qué la técnica de-
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radioterapia tiene mayor &xito, ya sea por muerte interfiami

ca o por esterilizacidén celular,

En cuanto al dafio especifico que la radiacidn pro

duce ¢nh el tejido 6seo en particular, tenemos gue depoende

de dos factores que resultan antagonistas, y cuya accién as
determinante a.la hora de cuantificar y cualificar el dafio.
Por un lado ostd que los elementos colulares d2l hueso (os-

teocitos, osteoblastos y osteoclastos) son del tipo de los-

mas diferencindos qu2 hay en el organismo, por lo cual necg
sitan de una mayor cantidad de vadiacidén para ser necrosa--
dos, dzbido a lo que ya se cxplicd antoeriormente; segin -
esto, cabria pensar que el hueso seria cl ltimo de los te-

jidos desl organismo en ser dafiado por la radiacién ionizan-

te. Sin embargo, tenemos por otro lado que la materia inor-

gnica del hueso costd complotn en su mayor parte por sales-

de Calcio y Fésforo, siondr ol cnleio, dentro de los atomos
que predominan en ol organismo, ¢l que mayor nimero atdémico
posece, lo cual, como ya vimos, ¢s factor determinante para-

que exista una mayor absorcidén de radioactividad por mm~ deo
tejido expucsto.

Este Gliimo factor hace quo, pose al mayor grado-

d2 difoerenciacién de los olemontos colulaves del hueso, re-

sulta ser dGste de los tojidos wis afectadss, sino el que --
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maAs, por los efectos necrosantes de la radiacidén, sobre tg

do si ésta es del tipo convencional.

Ahora bien, por lo que respecta a la patogenia -
especifica de la osteorradionecrosis, tenemos quo se puede

dividir en dos etapas principales: en un principio mueren-

principalmente los osteocitos y los osteoblastos que, en -

comparacidn de los osteoclastos, rosultan menos diferencia
dos, observiAndusc en esta etapa un aumento en la actividad
osteoclistica favorecida por una disminucién de la activi-
dad osteogénica o de aposicion. En la segunda ctapa mueren
también los osteoclastos, y con ello cesa incluso la resor

cidén désea, por 1o que el hueso entra en un estado de necrg

sis total, la cual no causa por si misma mucho dafio, pero-

disminuye la resistencia a la infeccidn y aumenta la pro--
pensidén a fracturas-patoldégicas debido a la fragilidad - -
6sea resultante. Esta fragilidnd se debe a que por un lado

el hueso nacrosado continia proveyendo al organismo de sa-

les de calcio, pero por otro &stas no se vuelven a deposi-

tar porque los ostcoblastos ya no proeducen colAgena ni mu-

copolisacAridos, lo cual trae como resultado una osteoporo

sis generalizada.

El tiempo que transcurre oeontro las dor ctapas de

la ostecorradionecrosis,

puede aumentar o disminuir, de
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acuerds con la relacion dosis/timpo de exposicién que se-

“utilice durante la terapia.

c) Aspectos Macro v Microscdpico.

Casi todos los cambios microscépicos que se pue-
den observar durante cualguier tipo de necrosis, se deben-
a la desintegracidn de las enzimas proteoldiicas intracclu
laros. Estos cambios, conocidos como autolisis, se¢ presen-

tan gradualmente, por lo que no se observan inmediatamente

al microscopio,sino después de un periodo de tiempo qu: va

de varios minutos a varios dias. Esta diferencia de tiempo

dopende del tipo de células predominante y del agente ne--

crosante.

So observa principalmente los siguientcs cambhios:

l.= Cambios nuclearos:

Picnosis: hay una reduccién progresiva --

del ndcleo en cuanto a su tama-

fio, y se torna irrecgular en

cuanto a forma y azul obscuro -

con la tdcnica de Hematoxilina-

Eosina.

Cariorrexis: la membrana coelular so desin

. togra, la cromatina  sc cxpurdc
P T Y R - oo . - PPt o8 ie R



en el citoplasma bajo la forma-
de fragmontos pequeiios, multi--

ples y con gran afinidad a los-

colorantes.
Cariolisis: el nicleo se tiiie ligeramente

o bien pierde su afinidad por -

los colorantes.

Dichos cambios aparentemente son el resultado de
la hidrdlisis de las nucleoproteinas. La liberacidén proteg

1itica de los Acidos nucléicos produce un sumento de la ba

sofilia nuclear, que a su vez da lugar a la picnosis ini--

cial, mientras que la hidrélisis subsmiguionte de los aci--

dos nucléicos ocasiona pérdida de la basofilia nuclear con

cariolisis.

2.~ Canbios citoplasmaticos:
Los camhios iniciales son parscidos a los de la-
tume faccidén turbia; después el citoplasma sc condonsa y se
vuelve aciddéfilo, homogéneo y fragmentado. La pérdida de -
glucdgeno provoca la condensacidén del citoplasma, y la pér

dida de Ian Ribonucleoprotoina da lugar a scideofilia. Esta-

pérdida s¢ debe o quo cosan los procosor anabélicos.

3.~ Intlamacddn: .« o
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Las células necrosadas por cualquier causa y sus
propios productos de desintegracién incitan a una reaccidn
inflamatoria de intensidad variable. Después de algin tism

po se observan procesos de cicatrizacidén y do regonera=~=-=
cidén.,

En lo que respecta al tejido éseo, el paridstio,

que es muy Hsusceptible,

se engruesn y es afectads por la -

radiacién. Al microscopio se observa una gruesa capa exter
na de constitucién hialina en la que los osteoblastos han-

desaparecido, lo cual hace que se desprenda facilmente del

hueso, blogueando hasta cierto punto la nutriciéon e impi--
diendo la regeneracidn. La extensa inflamacidén que sigue -

de la irradiacién y la esclerosis proliferante de los va--

sos que nutren la zona, deterioran la buena circulacion y-

llegan a impodir la actividad de las cdlulas que ain per--

sisten, por lo quo si la necrosis no habia sido compieta,-

este ltimo factor la dotermina.

E1 signo microscdpico distintivo de 1la osteonc--

crosis es goneralmente la falta de depdosito dz 1o sustan--
s . ; .
cia inorganica intorcelular,

debido a Lo qun ya se explicd
anteriormento.

El aspecto macronchHpico de los tojidos noecrosa--



dos varia de acusrdo a la etiologia de 1a necrosis, el ti-
pd do Lejido, y a la presencia o ausencia de complicacio--
nes las que, sin embargo, no se consideran sino como secue
las del padecimiento. Una de esas variacionos corresponde-

al tejido 6sno, el cual, asi como el cartilago que también

es una estructura dura, cuande se necros=a siguc con su as-
pecto normal, macroscédpicamente hablauds.

Una vev que se han presentado las secuelas mas -
comanes, como la osteomielitis, osteoporosis, o las fractu
ras, el hueso s2 obscrva de aspecto porosc y roido, signo-

quu se acrecenta al avanzar dichas secuclas.

El tejido dsco necrosado, n diferencia de la ne-

crosis de otros tojidos que por lo general son removidos

ya sa2a por fagocitosis, disolucidn, osfacelacidn o licue--

facceidn ¢ incluso reemplazados por otras estructuras como-

quistes, tGlceras o tejido fibroso cicatrizal, es incomple-~

L. PO
tamente removido, dejando un secuestro de tejido necrotico
que puede llegar a cateciflicarse. La formacidén de dicho se-

cuesteo os lenta debido a quo la circulacidn dez la sangre-

estd restringida por una eadarteritis que hace al tejido -
incapaz de responder a la infeccidn. Debido a que mueren -

los ostuwoblastos d21 peridstio, no se forma ninguna envol-

tura, n no ser por una clApsula do tejido denso fibroso que
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en ocasiones envuelve al secuestro on sus atapas tardias.

d) Secuclas mis Comunes.

Como ya Vimos. las condiciones del hueso duraate

la radionecrosis son tales, que favorecen ol desarrollo deo

determinadas secuelas,

principalmante aquellas relaciona-

das con procesos infecciosos y/o traumidticos.

Delbido a la incapacidad del hueso necrético da =~

desarrollar una respuesta inflamatoria qu2 contrarreste

cualquier proceso infeccioso, es presa fdcil de una inva--

sién de microorganismos patdogenos, cuya etiologia puede --

ser local o sistémica.

El huxso afectado por la irradiacidn, puede per-

manecer sin nlteracidén aparente durante varios aiios, hasta

quz sobrevienc la infeccidn, quo tiene como causas locales

primordiales, e¢n el caso de los maxilares, las extracciones
dentarias,

la irrigacidén causada por dentaduras artificia-
les y en general, cualquier irritacién poriapical quz pue-
da ocasionar el tratamiento endodbneico o periodéncico rea

lizados posteriormente a la radioterapia.

EFs por lo visto anteriormeanteo, que la mayor inci

dencia do sacuelas de

la osteorradiouncrosis so observa en
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los maxilares, que son mucho mds susceptibles de infeccio-

nes y traumatismos debido a la presoncia de los dientes,

que por ser estructuras independieuntes hasta cierto punto,

multiplican proporcionalmente la posibilidad d» complica--

ciones.

La sé¢cuela que se¢ presanta principalmente es la-

llamada osteomielitis por irradiacién, que es la invasidn-
del hueso por bacterias como el estafilococo aureo y el es

tafilococo hemslitico, aunque también suelen encontrarse -

estafilococos blancos y a veces neumococos, bacilos de la-

fiebre tifoidea, paratificos y bacilos coli. Estas bacte--

rias invaden y se desarrollan facilmente en ¢l hueso des--
protegido y lleno de tejido inerte que les sirve de alimen

to.

Macroscépicamente so observan en algunos casos -

abscesos subperidsticox como fistulas purulentas que se --

abren en la piel,

los cuales pueden persistir por varios -

meses. La presencia del dolor os casi siempre desde esta--

dios tompranos d2 la infeccidn, puedo ser muy intenso y la

infeccidn ostar scguida do edema.

El aspecto radiogrifico c¢s ¢l mismo que pre--

senta 1a osteoomielitis do cualesquier origen, es decir, va
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ria segin la etapa d3 la enfermedad. Al principio no se vo~

sran alteracidén, pero ma&s tardz se ven manchas radiolticidas-

debidas a la destruccidn de las trabéculas do hueso. Al ex-

tenderse el daifio, aumenta la radiolucidez a causa de la os-
teoporxrosis y quedan algunos {ragmentos radiopacos que deno-
tan la aparicidén de secusstros, los cuales atraen las sales
de calcio.

Eu la osteorradionecerosis d: los maxilares, duran
te las etapas iniciales, el examen radiogriafico solo sirve-

para descubrir la presencia de infecciones dentarias y pue-~

de descubrirse en ocasiones engrosado el peridéstio. Se uti-

lizan técnicas extraorales, ya que una vez avanzadas las se

cuelas, el dolor hace dificil ¢l dasarrollo de las intraora
les.

Pabids a que la difavenciacidén radioldgica esg ---

practicamente imposible entre la osteomielitis peor irradia-

cidn y la ostecomielitis pidgena o supurada, el diagnéstico-

diferencial debe hacerse clinicamento,

parn Jo cual se toma

en consideracidén que la caracteristica principal de 1a os-~-

teoeomielitis supurada, como su nombre lo indica, o8 la pro--

sencia de gran cantidad de exudade purulento, producto dz -~

la reaccidon inflamatoria, la cual no se¢ produce, cono ya vi
mos ,

durante la ostoomielitis por irradiacidn, on la que el
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exudado purulento que podria aparecer es producto de los -
abscosos subperidsticos que llegan a presentarse en algu--

nas ocasiones, siendo &ste mucho menor en cantidad y dis--

tinto en calidad.

Obviamente un factor de mucha ayuda para ol diag
néstico serd la realizacidn de una correcta historia clini

ca que no4 muestro la presencioa

o ausencia dz2 antecedontes

neoplasicos y.su tratamiento mediante radioterapia.

Las secuelas de tipo traumidtico que presenta la-

osteorradionecrosis,

derivan casi sicwmpre en fracturas pa-

tolégicas, cuya presencia estid predispuesta por la osteopg

rosis. Dichas fracturas a su vez prodisponen,

por su ac-w--
.z : . s s e AR R
cidn irritante, a la aparicion d32 infecciones, cuya evolu-

cidn ya moncionamos.

Radiograficamente se obsorvan como cualquier ---
fractura, solo qu® el hueso en gencral se ve mucho mas ra-
diltcido que lo normal. La fractura patoldégica se aprecia-
mz2jor cuando es de los maxilares,

modiante una vista ante-
roposterior.




CAPITULO ITI

TRATAMIENTO SNDODONCICO DEL PACIENTE IRRADIADO

a) Factores Etiolégicos de lIrritacidén Periapical.
En circunstancias normales, lor tejidos poriapica

les puaden sor irritadons y postoeriormente inflamarse debid>s
a una variodad do factores. En presoncia de inflamacidén, co

manmente ocurre la resorcién de los tejidos duros del 4pice

y dnl parodonto; sin a2mbargo, como ya vimos, durante la os-

teorradionecrosis la reaccidén inflamatoria no se produce en
el hueso _ (o estid inhibida) por 1» que dicha dirritacidm pro-

duce en 2l dpice reacciones distintas a las encontradas en-

huoso sanuv. Estas se dz2ben principalmente a que 21 huaso se
encuentra indofonso no solamuente ante el agente irvitante -
externos, siio Lambién ante la reazcidn inflamatoria de los-

te jidos adyacentes que pueden aln ostar vitales.

Se considera que en genoral, la irvitacidén local-
dr los tejidos periapicales pucde tener los siguientes fac-
tores ctioldégicos:

l.- Inflamacidn y necrosis

pulpares causadas poxr-

infeccidn pulpar y de los conductos radicula-

res.
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2.- Traumatismos por golpos o. por oclusién prema-

tura,
3.- Enfermadad parodontal.
4.~ Procedimientos endoddncicos.

le- A modida que la carios se acerca a la pulpa,-
los vasos suanguinnos se dilatan, y las células diseminadas-
de la inflamacidén crénica sz hacen presentos on ol tejido -

pulpar. En un principio el nimero de células inflamatorias-

os reducidn, pero a medida que avanza el proceso cariocso, -
su nimero aumenta y el exudad>s prolifera. La lave respuesta
a la lesidn inicial, es el resultado de la leve irritacidn-
pulpar producida por los clemoantos que cstian presentes du--
rante el

dysarrollo de la cariecs. Miontras mis se acerca a-

la pulpa, mis linfocitos y macréfagos so diseminan a través
de é&sta, eospocialmunte cerca de log tibulos dentinarios in-

volucrados. Asi es como la inflamacidén crdénica se presenta-

antes de la exposicibén pulpar; si la caries no c¢s tratada,-

los tibulos dontinarios sw dascalcifican hasta que la pulpa

queda 2xpuosta. Los mecavismos de defensa de la pulpa reac-

cionan en ol sitio do la exposicidén modiante la infiltra---
cidén da chHlulas de inflamacidn aguda convirtiendo la pulpi-

tis crénica en aguda.: Bajo la' zona axpuasta se desarrolla -




un pequefio absceso formads por leucocitos polimsrfonuclean-

res mu2rtos o nn proceso d2 naecrosis junto con tejido pul-
par on ¢l mismo ostado. Machos otros loucocitos polimorfo-~

nuclecares rodean el Area de putrefaceidn, poerov células de-
inflamacidn crdnica se encuentran lejos de lu zona d2 irri

tacidén primaria. El resto de la pulpa puede no estar infla

mado, o bien, si la exposicidn pulpar se manticue por mu--

cho tiempd, volverse tejido granulomatosoa. Una vear que la-
pulpa ha quoudads expuesta mediante el proceso carioso, la-

lesidn se denomina pulpitis ulcerativa o {inicamente pulpi-

tis abierta. La forma abierta de la pulpitis crdénica re---

quiere generalmente tratamiento endodéntico; d= otro modo ,
tanto la forma abierta como la cerrada de pulpitis, si no-
son tratadas, pueden llegar a involucrar toda la pulpa y,-

en consecuencia, tawbién en los tejidos periapicales.

Dicha inflamacidén crénica punde ser parcial o tgo

tal, dependiondo de su extensidén y de la cantidad d2 pulpa
involucrada. E1 tejido pulpar de

la raiz d2l diente casi

nunca se inflama, excepto por la presencia de vasodilata--
cién. A medida que la inflamacidén progresn, la nacrosis --
parcial

puada hacerso total y de osce modo perwmanscer infla
madHys tanto la

pulpa apical como el tejido porjfapical de

manera crénica y por largos periodos da tiempo. De aqui --

que la inflamacidn crdénica d2 la pulpa sea, junto con la -




necrosis, un poderoso agente de irritacidén periapical qua -

debe prevenirse, maxime cuando existen posibles complicacig

nes con cnfermedades tales como la osteorradiaecrosis.

2.~ Un golpe sa un diente puede suor capaz de cau-
sar dafio tanto a la pulpa como a los tejidos periapicales;-

generalmente el dafio es proporcional a la severidad dol

traumatismo,

cuyos resultadss pueden variar desdo la ausen-

cia de inflamacién a la necrosis total de la pulpa. Un gol-

pe fuerte pued2 incluso romper los vasos sanguineos que - -

irrigan la pulpa, con la hemorragia resultante que puede

causar la entrada de leucocitos a los tabulos dentinarios.-
En estos casos hay cambios en la coloracién del diente que-

vaa del rojo al rosado palido. Al paso del tiempo, y el man

tenimiento do la vitalidad pulpar, los eritrocitos son ab--

sorbidos gradualmonte y la pulpa recobra totalmente su esta

do normal. El color del diente puide

entonces restaurarse -
por si solo. De otro moda, si la pulpn pierde gradualmente-
su vitalidad, el color del diente cambia de rosa a gris o

negroe.

La pulpa puads volverse noecrdtica rapidamente si-

la hemorragin ha sido savora, o s8i uno de los principales -
vasos apicales ha sido roto. La

presoncia del dolor se debe

a que las tibras del ligamento periodintnl se distiondan.en



56

el apice d2bido al edema.

En ocasiones la pulpa parece haberse necrosado,

ya que nn reacciona al pulpovitalémetro; sin embargo, des--

pués de un mes o mads la vitalidad retorna Esto

ocurre especialmente cuando 21 apice estd aun incom--

plectamente formado. En esos casos existe la posibilidad de-

que la posihilidad de qua el tejido conectivo haya prolife-

rado dentro del canal radicular y reemplazado a la pulpa ne
crética.

En otros muchos casos la pulpa de dientes trauma-

tizados es reemplazada por tejido duro como dentina, cemzn-
to o hueso, aunque sSe supone que en un principio siempre se
trata d=2 dezntina.

Un golpe scevero a los dionten

puede incluso provgo

car fracturas de la raiz, rotura de las fibras parodontales

rasgaduras do) cemento ¥y resorcitn de comento y dentina.

Las fracturas radiculares so

reparan frecuentemen

te sin necesidad de terapia alguna, poyr medio de la clabora
cidn de cuomunto que tiende a unir los fragmentos soparadss.

Esto no sucede si la pulpa s2 noscrosa, lo cual es comin, -=-
asi como la tendencia a la formacidén do holsas parodontales
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como efectos colaterxrales.

Por lo anterior podemos deducir los efectos alta-
mente irritativos que pueden tener los traumatismos denta--

rios, maxime cuando causan fracturas en los tojidos psriapi

cales; sin embargo existe otru

factor de cardcter traumdti-
co gua, ain cuando s2 debe a distintas causas, igualmonte -

provoca irritacidén al peridpica.

Diche factor es el conocido como trauma a la oclu

s8ib6n, el cual afecta al tejido parodontal principalmente en

la zona de las bi o trifuraciones, dejando & los efectos pg

riapicales en un segundo término, al wenos en apariencia, -

ya que ain no se ha demostrado que ocurran cambios pulpares

como consacuencia dircecta de

dichs trauma. Sin embargo, si-

consideramos gue ol ligamento periodontal contribuye tam---

bién a dar vitalidad y sonsibilidad a 1la palpa, ésta tiene-
que ser afectada, auuque sea on monor grado, pese a no ¢s~-

tar involucradd’' directamente ol tojido periapical. Por lo

tanto debemos considerar tambidn a

la oclusidn traundtica -
como uno de los factores capaces d» provocar gecuelas irri-

tativas lo suficicentemente intensas como para

sor tomadas -~
an cuonta a la hora d: evaluar ol tratamiento, ya sea pre-~-
ventivo o corrcctivo, qun se debe dar al pacienteo dirradia--
do, aun cuando la presencia de loa osteorradionecrosis no --
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sun evidente.

Las principales alteraciones que ocurren en el pa

rodonto son resultado de la compresidn de 1os tejidos que -

se hayan dondz el diente c¢s apretado contra la pared del al
veolo, y la consecucinte tensidén de los tejidos dul lado - -
opucsto. Estas alteraciones puedon ser hemorragin, cdema, -

trombosis do los vasos sanguineos, desorganizacidén d» las -
fibras del parodonto y por Gltimo resorcidén de huceso y ce--

monto en las {ireas donde hay compresidén. Todo esto, desde -
luego, cuando el parodonto, que incluye al hueso, s« encuen

tra en condiciones vitales y no ha sido afectado por la os-

teorradionecrosis. En cstas condiciones es posible la repa-
racién, incluso si hay necrosis de las fibras del parodon--
to, cuando cesa el cfecto traumidtico de la oclusibn.

3.~ Lesiones inflamatorins de la pulpa pueden obh-
servarse comiumente en dicntes afoctados por enfurmedad pa-
rodontal.

Dichas lesiones pueden debersxe a productos téxi--
cos que entran a la pulpa a través dz2 los canales acceso--—-

rios normalmente cubiertos por hueso y ligamento parodontal

pero ahora expuestos a los fluidos orales.

Durante la enfer
medad pavodontal severa,

40 producon granulomas apicales y-

resorcidn radicular dobidas a oxtensidn dal tejido de
lacidn de la bolsa parodontal. Las células inflamatoxlas

1

granu



pueden incluso infiltrarse en la pulpa apical y causar una

pulpitis apilical.

A su voz la pulpa inflamada o nnacrética por cau-

sa de la enfermedad parodontal, prevoca ia descarga de sus

productos téxicos al tejido parodoatal a travéds de los mig

imos canales laterales, lo cual mantiene un perfecto circu-

lo vicioso de la patologia, cuya terepia tendria que elimi

al mismo tiempo ambos factores.

Todos estos elomentos,

ain por scparado, dan co-

m> efecto colateral una irritacidén constante tamto al pe--

riodonto como al tejideo periapical cn general, lLla cual va-

ria dependiendo de la intensidad de la lesidn y del tiempo

que permanczca afectando al diente o a un grupo de ellos.

h.- E1 (Gltimo Cactor de irritacidédn periapical, y
a la vez el (tiico capaz de ser evitado por el operador, sg

bre todo cuando se preveen las consecuencias que dicha

irritazién puede traer en un parodonto cuyo hueso esta pre

sunible o evidentemente necrosado, es ¢l conjunto de procg

dimientos ondaddéneicos gque puedan resultar irritantes a di
cho tejido,
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h) Accidén _Irritante de los Procedimientos

ey e e

Endsdéncicos.

1.~ Extirpacidén del pagunte.- En condiciones nov-

males, ¢8 decir, cuando los tejidos estda vitales, una heri

da en dichos tejidos, cualquiera que

estos soan en el cuer-
po, produce nuna &

,,,,,, sarie de rcacciones que podemos considerar~-
tipicas: primero se produce una homorragia, seguida do una-
coagulacidn al) paso do unos cuantos minutos; bajo esta coa-~

gulacidn se¢ produce un proceso inflamalorio uite sera

propox
cional al dafio recibido, es decir, a la cantidad de tejido-~
per judicado.

Al extirpar la pulpa de un diente, la herida ocu-

rre en el tejido apical y/o periapical. Es imposible deter-~

minar y mucho meneos controlar ¢l plano de ruptura de la pul

pa con respecto de los tejidos periapicales.

]
Los distintos instrumentos qno se usan para la ex
tirpacidén de la pulpa,

producen aparontomente reacciones si

milares en el residuo o mufidn pulpar que queda eon el Apice.

La hemorragia se prodace Liumoedintamente dospués -
de la extirpacidén. Si la ruptura se producoe corcen del liga-
manto parodontal, dicha hemorragia so produce no solomente-
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en el conducto radicular, sino también en el ligamento.

Después de unos minutos,

¢l sangrado cesa y se forma un

coégulo en la superficie deo la pulpa restante o en el liga

mento, en donde tiene lugar una respuesta inflamatoria agu

da, que causa dolor y sensibilidad{zn el dicnte.

Poco a poco, @l coAgulo comienza a comprimirse y

es cubierto por un poco de exudade, cl cual debe coliminar-

se con una punta de papel. Aproximadamente una semana das-—
priés se produce la respuesta inflamatoria oy el parodonto-

como resultado del dafio causado por la ruptura de la pulpa

y por la hemorragia. DPicha inflamacién se oxtiende incluso

a cierta distancia del lugar del dafio. Las cHlulas inflama

torias aparecen en el resto pulpar, asi como en los teji--

dos del parodonto como son el ligamento y los espacios me-~

dulares del hueso desl otro lado del ligamento.

El espacio pavodontal se vo aunantado debido al-
aedema, y algunos dias después sc onsancha wids a causa de -

la resorcidén del hueso alveolar que on ocasiones se acompa
fia tambidn de resorcidn del cemento radicular. Pasadas al-
gunas samanas, los linfocitos y macrdéfagos so hacen ovidan

tes en los tejidos inflamados; las fibras coldgonas del 1i

gamento parodontal pueden sor dastruldas y recemplazadas --

por tejido de granulacidén. En condiciones normales la re--
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sorcidn tanto del haz2so como de la raiz pusde aumentar, en-

sanchando afin mas el espacio del liguamento parodontal.

Cuando no existen complicaciones, el proceso de -

reparacién comienza al mismo tiempo que se produce la infla

macién. Sa pucde ver tejido cementoidy en ol cemento y den-
tina reabsorbvidos; asimismo, los osteoblastos elaboran

sus-~
tancia orgAnica intercelular en algunns zonas de hueso peri
férico. Pocin veces sucede que ¢l exudado inflamatorio s#e -

resorba, pero en general la concentracion do células infla-

matorias disminuye. Las fibras colidgenas del ligamento parg
dontal se reconstituyen, y la reparacién se complota mas o-
.o .

mcnos =2n 6 meses. La Gnica evidencia que gqunda es ¢l cemen-
to neoformado. Una “ucna rcaccidén reparativa estard favorc-
¢cida por la mayor presencia de dentinoclastos en el tercio-
ﬂp

jbe

cal.

Do cualquier manera, una veparacidn tan favorable

no se¢ producoe en la mayor parte de

losw casos. En cambio,

posteriormente a la cextirpacidén, si no se lleva a chbo la -

terapéutica correspondiente, el resto pulpar se necrosa y -
la inflamacién créonica pevsiste. Se dosarrolla un granuloma
periapical v, con el tiempo, se¢ elalioran envolturas de fi--

bra coldgonas densas que tienden a oncapsular la lesidén. Se

deposita nnove huvso y cemento, pero continia la resorcidn.
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La lesidn persiste y puede creocer. Las zonas adyacentes al

tejido granulomatoso punden dosarrollar necrosis de licue-
faccibén y el exudado purulento puede permanecer localizado
por largos periodos de tiempo o en ocasiones formar fistu-

la. De ess modo la reparacidn casi{nunca es completa.

Otra posible consecuencia pued: ser la formacidn

de un quinte periapical. Ademds d2 la necrosis del resto

pulpar, olros tactores ayudan a la aparicién de complica--

ciones si no hay la instrumentacidn requerida. Dichos fac~
tores pueden ser por ejemplo la permunencia de odontoblas-

tos muertos o danados y de otros elomentos pulpares adheri

dos a las paredes del conducto, los c¢unales actuan como

irritantes del peridpice y del resto pulpar. Asimismo,

los

tiibulos dontinarios actian, ya vacliomn, como entrada de - -
irritantes al conducto, sobre todo si este no es obturado-
adecuadamonto.

2.- Instrumeatacidén deld condacto.

Cuando después de la extirpncidn de la pulpa, se
lleva a cabo la instruwmentacidén de ltoy conductos cerca del

Apice radicular, sobreviene una gama de¢ roacciones en el -
tejido periapical que pucden clagifjicarse con cierta exac-
titud.
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Después del corte pulpar, la instrumeantacidn troe
como resultadn que los filamentos do

dentina caigan sobre -

la pulpa remanento. Junto con dichos filamesntos, una vez =--
que ha sido instrumentado un conducto, son ancontrados en

el resto pulpar del tercio apical desochos ceclulares y glé-

balos rujos extravasndos.

Al cesar la hemorragia #o Corma -

el codgulo y bajo fxte sa Tiltran los leuczocites poliwmorfo-

nusleares en un intento por fagocitar ya s2a los microorga-

nismos, o bien los desachos o el tejido inflamado o

necrosa
do.

De 1a misama manera, la hemorragia que s¢ prodace-
en los vasos sanguincos del Apice da jtugar al coldguio, y -
lox filamentos de dentina quedan atrapadss. Sobrevienz en--

tonces una infClamacidén aguda del resto pulpar. Mientras tan
to en 21 Le jido periapical ocurroen los siguientes cambios: -~

los vasos sunguineos d21 filamento periodontal apical se di
latan y s2 rellenan de gldbhulos rojos; ol edema zausa 1a [ 1EY
paracion de las fibras; una invasidn uwoderada de luoucozitos
polimorfonucleares pu::d: ocurrir tanbidn.

En pnen tisapo sobreviene la rusorcidr tants del-
dApice radicul~ :own del hueso alveolar an vic:anstancias ~
normnales.,




Varias semanas despuds que se ha instrumentado ol

sonducto, la inflamacidén teaty d21 resto pulpar como di Los
to jidos perilapizalzs, se vuelve crénica, o bian el resto pul

PAT S8 NANTrosa.

§

Prolifera antonces a2l tojido de grannlaclisi alive

dedor del apicze, y la resorcidn do los tejidos duros conti-~

nta. Tres meses despuds, la iuflamacidén comienza a ceder; -~

al mismo tlempo. ocurre la reparacidén de las zonas radicala-

res reabsorbidas, mediante la formacidén da2 cemonto secunda-

rio. Una gran cantidad de dicho cemento s¢ forma también -
en el conducto, lo cual tiend2 a estrecharlo. El hueso afec

tado se repone también. Despuds d= sois meses ol tejido in-

fiamatorio ha sido abgorbido y la reparacién do.los tejidos

duros se ha completado. La pulpa remunsnt2 se convierte en-
un tejido deo naturaloza cada vez mias colagenosa.

De c¢cunalquier mancra, dizho patrdén de reacciones -

puede variar de distinto modo, pero sinnpre se mantiene den

tro de ciertos limites minniras las circunstancians d= vita-

lidad tisular scan normales.

La infiamacidn, por ejemplo, puede persaistir por-
mayor tiempo debido ya sca a la necrosis del resto pulpar y
su consecaente efecto irritaate,

yva saa por la constante
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filtracidén de irritantes extoernos a través del conducto va-

cio, o Yien debido a variaciones bioldégizas d= las respucs-
tas tisulares.

Dichas variaciones bioldégicas pueden soer por
ejemplo la proliferacidn de los restos epiteliales de Ma---—

lassez adyacentes a la inflamacién, los cuales parecen inhi

bir y hasta impedir la reparacidén novmal. Otra variacidn -

puede ser la wmuerte del resto pulpar, lo cual hace que pnrr-
sista

el tejido d: granulacidn, y la reparacidén de los teji

dos duros se retarda.

Un factor capaz de provocar que la reaccidn inlCla

matoria sea mAs scvera es la sobreinstruamontacidn y conse--
cuente dafio a los tejidos periapicales.

En 91 sitio afoctado por la sobreinstrumentacion,

los leucocitos polimorfonuclearas proliferan, degeaerando y
liberando onvzimas, con la

consecuznte formacidén de pus. Asi

es comn puede liegar a formarse un absceso periapical agudo

después de extirpada la pulpa y llevada a cabd la instrumen

tacion del condncto.

Comparativamante, la incidencia de reacciones in-

flamatorias violentas alrrededor

de los apices de los dien-

tes cuyos conductos fueron instrumentiados miay alld de lo --
normal, e¢s siompre mayor, v en extos camos s¢ dasarrollan -



67

invariablemente extensas lesiones granulomatosas periapica

les algunas semanas da2spués de la instrumentacidén. Dichas-

lesiones subsisten avin después de un aifio y durante oeso - -~

tiempo la resorcidn apical no se repara. Ademads, la posibi

lidad de que los restos epiteliales proliferen, aumonta.

Diferentes investigadores han concluido que para

lograr uaa reparacidén éptima, una vez gque ha sido extraida

la pulpa vital, la instrumentacidn debe mantenerse dentro-
de los limites del canal radicular, y dejar siempre vital-
un pequefio resto pulpar.

Esto es desbido a gue dicho resto-

posee células capaces de elaborar tejido parecido al cemen

to, el cual sirve para reparar las roesorciones ocurridas

inicialmente después de la preparacidn del conducto. Sin -~
embargo, ain en condiciones ideales, la pulpa puede llegar
a morir, y por tanto la inflamacién periapical nno absorber

se. Ademiis siempre existe la posibilidad de que proliferen

los restos epiteliales de Malassor,nunque su incidancia se

rd siempre mayor si se sobreinstrumenta.

En los casos =2u que previamente al tratamiento

endodoncico la pulpa ha sufrido irrjitaciones debidas a ca-~

ries y/o restauraciones, 1la inflamacidn posterior al trata

miento disminuye considerablemente o hien no se presenta,-

siempre y cuando no se sobreinstrumente wmis alld del Aapice.
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Esto sc¢ debe quizds a que los cunales radiculares se han --
ido estrechando por el dopdsito de dentina o do cemento co-

mo rospuzsta a la ivritacidn inicial, lo cual causa, por un

lado, dificultad en sobrepasar el apico durante la dinstiu--

mentacidn, y, por otro, constituye un obstdculo fisico a --

1as sustancias extrafias provenientes dal canal.

Despuds de la inflamacidén aguda producida por la-

extirpacidén e iunstrumentacidn del conducto, sc desarrolla -

en los tejidos adyacentes al fpramen apical una inflamacion

erdénica. Una vez que se ha producido la reaccidn inflamato-~

fia, se forma el colAgulo y los espacios vacios del canal se

rellenan con tejido canectivo. E1 tejido de granulacidn,

que también se forma, es rico en -tuevos capilarves., fibro---

blastos y células inflamatorias crdnicas.

Si durante la extirpacidon 2 instrumeatacidn, el -
condacto s¢ contamina con saliva, los microorganismos que -~

ésta acarrea se instalan en los tejidos apicales y periapi-

cales, vjerciendo una accidn irritante adicional a la ya ~-

descrita, la

cual es proporcionalmente mauyor si los efaectos

Se sunan.

Despuéds de unvs dias de efectuado el tratamiento,
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21 espacio del ligamento parodontal es evidentemente mas an

cho, lo cual represeunta radiograficamante los efectos de la

inflamacidn junto con la resorcidn d6sea y radicular rosul--~

tante. Con el tiempn, el tejido de granulacién desaparece y

es reemplazados poxr nuevo hueso y cemento; al mismo tiempo, -

el ligamento parodontal se reinstala

y ©i espacio retoma su
anchura normal.

E1l tiempo de repnraci6n va en proporcién directa-
a la severidad de la lesidén producida en el peridpice o fac
tor local, y a factores sistémicos. No obstante qus la mayo

ria de los casos dsmuestran que lo indicado es instrumentar

arriba del apice, hay excepciones en las que una sobreins--

trumentacién va seguida de una excelente reparacidn, o bien
una instrumontacidn conservadora precede a una inflamacidn-
sovera. Estas excepciones son muchas veces explicables por-

factores sistémicos, y es entonces cuando hablamos de cir--

cunstancias anormales que van a afectar los resultadss del-
tratamiento, y las cuales llay que tomar cn cuenta antes de-
establecer el plan del

mismo. Evidentemente, la ausencia de

vitalidad de alguno o algunosde los te jidos involucrados en

el complejo periapical, o 1la disminucidn de la misma, va a-

da> como resultado que la vespuesta normal de los tejidos

osté inhibida total o parcialmente. Es este el caso de la -

osteorracdionecrosis, durante la cual la capacidad reparvati-
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va del datio producido a los tejidos duros del diente,

va a
estar inhibida,

con lo que la intensidad y extensién dal

dafio inicial en el perilpice, pueden llegar a ostar, con -

mucho, fuera de nuestro control.

3.~ Irrjigacion.

Los irrigantes del conducto radicular se¢ emplean

para eliminar maecénicamente células y residuos dantinarios
del conducto radicylar durante y antes de la instrumenta--~

cién. A veces también sirven como disolventes do los teji-
dos inflamados o necrdticos que formaban parte de la pulpa.
También algunos irrigantes acthan reduciendo la flora mi--

crobiana existente en el conducto infectado. Sin embargo, -

su accidén irritante de los tejidos periapicales también es

consideravle y debe tomarse en cuenta a la hora de hacer -
la eleccidn de la sustauncia con que se va a irrigar.

Cuando lon irrigacidén se concretn a los l1imites -

del conducto radicular, su acciodon es much> nas tolerable -

para los tejidos periapicales, pero cuand> dsta se extien-

de mas alld del Apice, la presidédn de los liquidos y su ca-

pacidad dirritativa producen en 1la mayoria de los casos, in
flamacidén. Un irrigante que es capaz de disolver tejido in

tiamado, pucde de la misma manera disolver los tejidos da2l

ligzamento parodontal, ya gue ambos son de tips conecctivo.
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A continuacidén enumneraremos los irrigantes mas -~

comunes y lo gue se sahbe sobre su accidén irritante:

- Hipoclorito de sodio: cominmente s¢ emplea como irrigan-

te en una solunidn al 4 o 6%, y su accidn irritante ha -
sido demostrada =2n los ojos y el taiidz conectivo subcu-

taAneo de los cone jos .« Sin embargo parece tener un bajo -
efecto irritativo an lo3s tejidog periapicales. Se uxa co
minmante alternado con perdxido de hidrdgono (agua nxige
nada), y su accidn conjunta es efervecente. Dicha accidn

si bien tiende a forzar la salida del material organico-

del conduacto, puede también hacer que las bacterias y --

los desechos protéicos invadan el peridpice.

Enzimas: las =nzimas digestivas han sido usadas con ¢l -

fin de disolver tejido palpar necrdtico, residuos de la-

instrunentacidén y pus. Otras como la ostreptokinasa y la

estreptodornasa o hien una combinacibén de enzimas, se --

utilizan para combatir la inflamacidn. Algunos auiores =

incluso consideran qu¢ ciertas enzimius y la mezcla de al

gunas otras, tienen accidn antibiética dentro del coanduc

fo; sin ombargo, sSu uso es peligroso debido a que atacan

tambidn o los anticnerpos. La tripsina, usada como irri-

gante, dobido a su accidn proteolitica, puede disolver -

lo mismo tejido nncrosmado que tejido sano, y si cierta -~




~1
re

cantidad da enzima se concentra en un area, ocurre una --

reaccidn.

Solucidén salina: dicha solucidn, ostéril, parece ser la -

mejor en cuanto a irrigantes se refiere; ya gu=e causa wmay
poco dasio al peridpice. Tal parece aue su Giico ofecto --
consiste en la remocidn mecidnica de los residuos organi--
cos, sin actuar como disolvente ni como antibidtico, con-
lo cual su efecto sobre 1os tejidns periapicales es poco-

considerable.

Agua corriente: su efecto es el mismo que ¢l de la solu--

cidn salina, y estadisticamaate parece

tener mejores re--~
sultados que ciertas soluciones antisépticas. Todo depen-

de de la pureza del agun, pnr lo que se prefiere el uso -

de agua 2idesgtilada,

Urea: una solucidn al 30% parece no afectar al tejido no-
inflamado, y sin embargo puede tener accidu disolvente y-

a la vez deodorizante. Lo mismo qu? los radicales sulfhi-
drilo, tiene la propiedad de oestimular la divisidén celu--
lar, por Jlo que a veces ss les oancuarntra en los procesos-

inflamatorios.
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Durante un tratamiento endodoncico, se han usado-

distintos medicamentos entre cita y cita, como una curacidn

dentro dal conducto radicular. E1 propésito primordial de -
dichas curaciones es eliminar o reducir la flora microbjiana

Otras razones son las de preveniv o disminuir el dolor, re-

ducir la inflamazidn, o estimular la rsparacidn.

Ya gqu2 la mayor parte dz las drogas que se usan -

en Endodoncia son irritantes, on mayor o menor grado, de

los tejidos periapicales, habria que sopesar las ventajas -
que se obtienen al eliminar los microorganismos, junto con-
las dasventajas que supone la irritacidén quimica del peri--
4pice. Adn cuando la inflamacién en si se debe en un princi
pio a la =xtirpacidén y a la imstrumentacién, la irritacién-
adicional producida por las drogas puede causasr reacciones-

mas severas.

El Formouzresol, por ejempls, provoca como reas---

~

[¢]

i6n inicial en 193 tejidos periapical2s, la degeneracidén =~

celular de los tejidos inmediatos y, posteriormente, estos-

te jidos son suastituidos por tejido conectivo que prolifera-

en sa lugar,

El Nitrato de Plata, adamds de irritar, mancha --

los tejidos: el Fenol es chustizo, por lo que provoca infia
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macidin sovearn:

nismno

7h

los compunstos derivados d=21 Fenol, como ol
Paramonoclorof'onal, son nmds o menos irritantes, ya gque al-
tiempo gque matan a lo3 wmicroorgnnismss, matan tam-—-~-
bién células sanas y provocan respuestas inf'lamatorias an-

los tejidos periapicales.

La Cresatina (acetato de metacresil) pavece pro-

vocar unl respuesta menos severa que otras drogas paroci--
das, por lo

Tins en experimentos hachos en conejos.

Los antibidticos, en cambio, debido a que Gnica-

mente atacan a los microorganismos y no a los tejidos vi--

vos, soluciomnan aparentemente el problema de encontracv an-

madicanento no irritante. Sin embargo, estadisticamente no

se ha demostrads ain que el uso de antibidticos garantice-

on cierto grads al ta del tratawmiento, pero lo evideate

es ngu~ lo facilita.

Z

o obstante las ventajas que pueden --
ofrecer los aatibidticos tales como la penicilina v sas de

rivadiss a nivel local,

su uso estd muy limitads da2bido a

H desventajas que presentan a

aas

nivel sistémico, como pue-

ser rcacciones nlérgicas o bien una sensibilizacidn --

d2l organismo al medicamento. Ademds, ciortos microorganis
mos llegan a desarrollar inmunidad hacia ciertos antibidti

cus, o incluso a transmitir esa itnnmunidad a los microorga-

nismos veeinos. bDe tal manera que el uso rutinario de anti
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bidticos durante el tratamiento de los conductos, no asta-

completanente indicado.

Otras drogas son usadas espocificamente para re-

ducir la inflamacién periapical, sin ombargo las invesatiga

ciones realizadas hasta ahora,

no han lograds demostrar su

completa eficiencia y si en cambio, en algunos casos comno-
el de los dariva&os de la Cortizonu, se ha visto que su --

uso pusde provocar alteraciones sistémicas a largo plazo.

Con el fin d2 estimular la actividad ya seca fi--

broblastica, osteohldstica o cementoblastica, vy con ello -

incrementar el contenido dz mucopolisaciridos en los teji-

dos durante la reparacidn, se usan distintas drogas que se

colocan como curacién en el conducto.

El hidréxido de calcio, por cjemplo, se ha utilji

zado cominmente con el objeto do estimular la veparacidn -
de tejidos duros en el perléptcu, do 1l misma manera en --

que se forman puantes de dentina durante un recubrimiento-

pulpar. Sin embargo ciertos estudios han demostrads que el

proceso no os ¢l mismo,

ya que el hidrdéxido de calcio tie-
ne una accidn degenerativa en la membrana celular, y si --

bien pavece que actia en la reparacidén ds hueso y cemonto,

lo hace modiante la estimulacidn d» cambios en la minerali
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zacidn de Yos tejidos.

5.~ Obturacidn.

Uaa variedad de cemontos,

pastas y materiales sé-
lidos,

han sidn usados a través del tiempo para obturar los

conductos una vez gque han sido tratados. Cominmente == i
.

serta un material s8lido acompafiado d» un cemento, una pas-
ta 2 un solvente. Dichos

2«lementos son también capacoes da -~

provocar en el peridpice una irritacidén, ya saea dirocta o -

indirectamente.

La mayor parte de los cementos estan compusstos -
.

baAsicamente de 6xido de zinc y eugenol, ¢l cual se acompaiia
s ciertos aditivos tendientes a mejorar su radiopacidad,

rosistencia, adhesidén, etc. E1 dxido de zinc con eugenol -~

pnr =i mismo, os capaz de provocar la proliferacidén dz leu-

cocitos polimorfonuclearos, en una tipica reaccibén inflama-

toria, tendiente a fagocitur el elemento sxtrafo; esta reag

cidn dura de 10 a 30 dias.

. Duraqte afios se acostumbré afiadir al 6xido de - -
zinc-cugenol particulas de plata precipitadas, debido a su-
accidén bacteriostatica. Sin cmbavrgo se observd que la plata
adamds de manchar la dantina

dr forma indeleble, provocaba-

un proceso inflamatorio umucho mas agudo que ¢l que pod-{a -
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provocaxr el O6xido de zinc-eugenol puro al hacer contacto -

con los tejidos periapicales.

En general se ha observado gqun todos los cemen--

tos, con oxcepcidn dz2l cemento de fosfato, reducen conside
rablemente la cantidad de células de los tejidos con los

que hacen contacto. Por otro lado, también la mayor parte-~

de los cemontos,

incluyendos al tosfato de zinc, provocan -

reacciones inflamatorias que van de moderadas a severas,
comenzando alrrcdedor de 2 a 4 dias de aplicads y cediendo

da 2 a 4 semanas después; sin embargo de 3 a 12 meses si--

guientes al tratamiento, se siguen presentando reacciones-

inflamatorias leves y moderadas en 1la mayor parte de los

casos.

Otros investigadores comprobaron que, si bien tg

dos los cementos tienen propiodades irritativas, éstas au-

mentan en proporcidén directa al tiempo que emplean para so

lidificarse dentro del conducto.

Los mismos investigadsres concluyeron que los ce

mentos mas irritantes, seca cual fuerec su consistencia al

ser colocados, fucron cl fosfato de zinc y el Bioxol (pro-

pilhidroxiquinolina y éxido d2 bismuto).
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Las pastas se clasificaun on ansorbibles y no ab-

sorbibles, y s¢ difercncian en gque las primeras son pasto-
.
sas y contienen princmpalm@ite iodoformo. lLas absorbibles-

pueden usarse incluso sin la gutapercha y tienen ciertan agc

cidn germicida y reparativa; asimismo, los excesos son ra-
pidamente absorbidos del tejido peviapical. Por el contra-
rio, las no absorbibles carecen de accidén germicida consi-
derable y adomis tardan macho mas on ser absorbidas si lle

gan al peridpice.

Entre los materiales s6lidos mas comlnmente usa-

dos para la obturacidén de conductos, tenemos a la gutaper-

cha y a la amalgama de plata. El uso d= las puntas de pla-
ta Y“1a disminuido coasidsrablemente debido a ciertas desven

tajas

como la pigmentacidén eventual d2 la dentina y su tar

danza en scr ahsorbida en el caso de una soYreobturacion.

La gutapercha, si bien en un tiempé e considerod
quz no tenia ningin efecto irritante al periadpice, se com-
probd que es capaz de provocar reaccidn inflamatoria, e in
cluso resorcién dsea en alguaos casos de¢ sobreobturacidén.-

Sin embargo, no parece teaer ningan efecto tdéxico para con
las células.

Potr otro ladn, la amalgama de plata tiene mucha-
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menor capacidad d2 provocar tanto inflamacién como resor--
;2 .
cion oseoa.

‘.)“

En algunos casos, la gutapercha suele ser usada-

mezclada con ciertos solventes como cloroformo o eucalip--
tol, con el objeto de facilitar su manipulacidén y su adap-

tabilidad a las paredas del conducto. Si bien la mayor pax

te de dichos solventes so evapora, si llegan al peridpico-

puedan afectar a las células debido a su citotoxicidad.
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COUNCLUS IONES

En circunstancias normales, es decir, en ausen--~

cia de cualquier patosis que complique el buen dosarrollo-

de un tratamiento do conductos, el Cirujano Deutista debe-

procurar evitar, en lo posible, 1la irritacidén de los te ji-
dos periapicales con c¢l fin de asegurarse un buzn indice -

d2 probabilidad de &éxito en el tratamiento, y al mismo ---

tiempo impedir que se amplie el margen d2 molostias que dg

ba soportar c¢l paciente.

Con wmas razdn, si el dentista se enirenta a un -

caso con mayor grado de dificultad en lo que respecta a 1la

presencia o ciertas patoleogias qua afecten lo que podria-

ser una respuesta normal por parte de los tejidos periapi-

cales, el cuidado e¢n evitar cualquier tipo de irritacion -
en esta zona toma un cardacter de primordial y debe tnnerse
en cuenta antes da plancar cualguier tratamiento.

ElL tema del presente trabajo toca quizd un caso-

extremo ante ol cual pocas veces se aenfrenta ol Eupocialig

ta en la actualidad. Sin embargo, el aumento ea la utiliza
cidn de la Radioterapia en ¢l tratamiento del Cancer Oral,

multiplicard cou 21 paso del tiempo la posibilidad de en--
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contrarnos en nusstro sillén dental con un problema dz esta
indoale, anté al cual es imprescindible ostar prevenidos y ~
auxiliados por la realizacidén de un historial clinico com--

pleto y, =i es posible, de la colaboracidon con »l Oncélogo-

beaponsable del tratamiento previo.

Homos de tenér en cuenta que el estado animico --
del paciente os casi siempre dapresivo y que nuestro traba-
jo, 8i no va a ser determinante en la evolucidn del proceso
canceroso, si lo serd en cuanto a gue un buen éxito le ayu-

dard en gran medida a mantener una actitud mental positiva.
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