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I N r R o D u e e I o N 

La sola presencia de un cuadro correspondiente a 

Cáncer Oral provoca de por si una sorie de complicaciones, 

de las cuales la mis importanto probablemente sea la con-

ciencia que adopte el paciente con respecto a su estado, 

la cual gonoralmante y do forma comprensible es del tipa -

negativo, os do3cir, con síntomas de abatimiento y desespe

ración. 

Si a esto agregamos quo la mnyor parte de los c~ 

sos c1Jnll.evan un tratn'lliento del tipo pnliutivo que se cen. 

tra principalmente en la Cirugía y l« Radioterapia, llega

rnos a la conclust6n do que mientras monos motivos damos al 

paciente pnrn empeora'!' su actitud montnl, mujeres resulta

dos obtendremos. 

En el caso específico dol Cáncer Oral, tratado -

rned'lnnte Radioterapia, observamos quu si bien el trata'llie.!!. 

to en HÍ us poco traum&tico, llovn co11t1igo la posibilidad

de derivar con el tiempo complicncionns nrucho mayores, ta

les como t1ocuelas •1Uo hngun ponsnr ít 1 ¡in ciento t¡uo, haciea 

do buon.t 1.n frase, rosul.tu poor ol remudio quo 1.n enferme

dad. 
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Debido a qu9 ol evitar la mayor parte de dlchas

secuclas está en manos del Cirujano Dentista, el p~·u11onto

trahajo tiene por objeto considerar ciertos elementos en -

cuyo conocimiento pueda basarse un correcto tratamiento de 

esto tipo do pacientes, sobro todo en lo que respecta al -

campo de la EndndQncia. 
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CAPI1'ULO I 

ELEMENTOS D~ OSTEOLOGIA 

a) E1 HL1eso como .orJCano v nomo To.iido. 

El hueso os al mismo tiempo un tejido y un órga

no. Como órgano, es parlo del sistema hematopoyótico, ela

borando glóbulos rojos y blancos. También actÚll como alma

cén de minora les, y ayuda a controlar el ni vo.l iÓnico ese!!. 

cialmente en los fluidos corporales. Los hu1111os contienen

más del 99% del calcio, 90% del f'os:fato, 70 n Bo% del car

bonato y citrato y del. 30 al 50% del sodio y magnesio que

corresponden a todo e1 cuerpo. De ahi que el esqueleto ju~ 

gue un importante papel en la homeostasis del culcio y del 

:fó sf'oro. 

Como tejido, el hueso está formado por una ma--

triz orgánica y sales inorgánicas que se precipitan dentro 

de la matriz. Sin 1n matriz, el hueso no puedo formarse, -

no importando cuanto calcio y rósforo se proporcione al P.!!. 

ciento. lle ah{ que los cnmh:l.os td11tómicos quo afoctnn la -

f'ormacit.11 110 la matriz y l.a 111ir1rJrülizución, son nltnmente

signil.'i.c11tivos. Los f'acto1·os que nfoctnn la fo.rmación de -

1a matriz ÓH¿n son: enzinms, protolnns, hormonas, vitami--
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nas y la e du d • 

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--

1armente en la formación de la '"at.riz. Cuand:> h11y un au;iH•!!. 

to en sangre de alc1ino fosfatasn, está incre:no11tada la ª.!:. 

tividad osteoblástlcn. Mientras transcurre la minernlizn-

ción, la alcalino fosfatasn no S9 presenta ·nás en la rna--

triz. Esta enzi~a está asociada casi siempre a la vita~ina 

e, por lo que una disminución sistimicn da &sta cau~a una

disminución de la actividad dn la alcalino fosfatasn 011 -

hueso y otros tejidus. 

ll11nu1tc una patología '1epát Len, pu•JdP. hnlJ<>>:' un -

incremeat.o 1•11 la alcalino fosfntnsa do J.n snngre, sin nin

guna relncií111 con la producción do hlll•"ío. Do cualq•tier mu

nera, puede haber un aumento en la act 1 vi dad ·:>steoblásti-

ca. 

f!:.'l.teinus: ya que son un componente de ln matriz 

ósea, c111llq11 lor enf'ormodncl en ln q110 hnyn una nltoración -

·~•1 el motnboli.sm•J p~o'.;(l:l.co, intcri'orl.r{i •111 la formuciÓ;1 -

d·~ hueso. A1:1.l 111is11m, cut1l.•1uior dofl.ci·i'1H1-ln nutrici.0111.11 o -

alteración en ln 11 I l tthJntuci6n, tondr{a n l'ucto.tJ advorr.ios on-
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la matriz. 

Horm•:>:-tas: juegan un import1tnte papo 1 en lu f.'orm!!_ 

ción de la matriz Ósea; a continuación veremos cuálefl do -

ellas act6an más directamente en este proceso. 

llormonas tosticularos: son producida1:1 por estim.!!, 

lación a ¡rnrtir de las hormonas gonndotrópicns do la pi tu,!. 

taria. Una insuficiencia de las hormonas testiculares afe~ 

tan el sistema esquelético¡ todo depende del esta1b del d~ 

snrrollo de cada l1ueso en particular. Est6 con~robndo que

una castración juvenil retarda el deHarrollo esquelético • 

Los efectos de la ad•ninistrnción de testosterona 

en el httQ80 1 vori~n depandio1~do do la dos1s aplicada; en -

ge:ieral podemos decir quo pequolins dosis estimulan el cre

cimiento lineal de los lmusos y grnndos dosis lo inhiben. 

!!ormonas corticoadrennles: Los glucocorticoides

tienen una acción que resulta antagónica a la de la vitam,!. 

na D, lo cual trnn como consecuonc.lu unu inhibición de la

absorción de calcio on el intestino dol~ado. 

Unn continua ndministrac.Lón do cortisona, tran -

como efecto socundarlo ciertas dof.lcioncias on el mctabo--



listno .:anto de grasas como de carbohlctratol'l 1 así com·:> d·J-

só1·<1cnes que nrnctan ol balance electrolítico dol cuerpo -

en Roneral. El tejido conectivo es O!lµocialmente sensible

ª la administración de cortisona, lo cual d~rlvn u ciertos 

cambios en el hueso, q11e a la larga interf'iore11 con el cr.Q_ 

ci1nlo11to osque1&tico. El. proceso aJv~olar tamhi&n regulta

afectadn. 

Ciertos estudios han demostrada que la udminis-

tración de cortisona produce osteoporosis 1 que rus el resu,1. 

tado de un aumento en la resorción y una disminución en la 

aposición de hueso, el cual llega a debilitarse de tal ma

nera que puede conducir incluso a mnlos tan gravas como -

fracturas patológicas de la columnn: 

ll.1.f'orontos invost.igaciot1'HI on ratas y ratones d!.!_ 

111ostraro11 qu·) la ndmi11i.HtraclÓ11 do co1•tisona provoca una -

disminución en l.11 conslt1toncia dol l1111H1t_1 alveolar y pérdi

da do soporte ósoo sabre todo en los molares. Posteriores

estud los histoqulmicos demostraron a su vez que las ratas

trntaclas con cortisona p.roseni.nron alt.orncionos in la sus

ta.1cin intorcolulnr del tr11hoculal1~1 pr ln111r.l.o 1 lu cunl tra

jo como con~octt>lncin unn intorfer.Jnctn un lu minornlizn--

ción. 



7 

Hormonas _t_iro!.dcá's :_ estas hormonas en particular 

afoatan directamente el crccimlento y desarrollo de los 

huesos. Sa ha comprobada en animalos,que la oxtirpaci6n de 

la tiroides retarda el crecimiento esquelético; oato se d,1t 

be en parto a la pérdida del efecto do la tiroxina, lo --

cual c~ 11st~ un ancrrnal y j>Uco vigoro110 crecimiento esquelé

tico, y 011 parto a la reducción causada indirecttt~1onte en

la prod1.1.cción de hormona del crecimiento secretada por la

pituitarla. De cae mismo modo, el hipotiroidismo en huma-

nos retarda el crecimiento y desarrollo; Clla:".1.do u11ta anom.!, 

lía se presenta en los primeros aftos de Vida, los maxila-

rea suelen permanecer pequeños y poco desnrrollados, ca11-

sando al mismo efecto en el desarrollo y erupción de los -

dientes. 

UioquÍmicamonte, el hipotiroidismo est6 caracte

rizado por un a:al~rado lndic1J de oxidación tisular, con -

1111 incrom•)nto dul metabolismo basal y un balance i.Ónico n~ 

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

r'3ducción o.-i la elaboración d•! hueso y un incremento en la 

resorción ostooclltstica. Por oso muchos pacientes proscn-

tan 011tooporuals asociada nl hipotiroidlsmo. 

Ho~~nas pituitarias: la glnnd·.ila pituitaria in

f'luye en las socrocionos do todas lRis d•3tnás glánd11laa ond9_ 
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crinns; su lóbulo anterior sacro ta •.tn'l 'l:irrnona que inf'luyo 

en. al crecimiento •Jsqu1ltÍtico. 

Acromegalia y gigantismo son resultantes da una

hiperactividad del lóbulo anterior du la pituitaria; duran 

te la primera el tnmafto de la corona do los dlentes ca~l -

nunca está nlterado, ya que el patró11 do - crecimiento suele 

estar estahl(!cido d•lsdo a.,tos que upt11•uzca la anomalía. Do 

cualq11ier m:ulo, al alarga.-:- su ln mandlhula so dnsarrollan -

tunto el prognatis•110 como su consecu an1.e mnJ.ocl11sión. Du-

runte el gigantis111•:> sucedll un aumento generalizado y sim-2_ 

tr·ico en el Índice d•? crecimiento del c11erpo; el tamaño de 

los dientes aumenta también pro11orciona.l111Hnte. 

D., l. 111ls1110 mod:> el c1111n:i.smo os consecuencia di re!<_ 

La do una <11 l'lfunci.Óll hl.pofis i.111•J11 du1•a11Ll 1•1·~ primeros - -

años do_,: d<~1rnrrollo l!Sqll•.•llÍti.co. En oHtatt condiciones los

maxilarcs están s11hdtl:'lllt'l'ollados y n 1 rJusarrollo y oupción 

de los dientes r~tardado, en u11 c1111cJro similar al que apa

ro ce <lurnnte ol hipotiroidis•no. 

Lns duficioncins hormonnlcl'l c.h!rlvadru1 de un cor

te en .111 hipófisis, retardan Cil gran 11101lida ol crecimiento 

normn l d·i los tejidos esqueléticos. En animales de labor«

torio u los que se 111s ha seccio11ndo la hipófisis, se ha -
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observado que el crecimiento de hueso do formación endoco.!!. 

dral se detiene, y ol crecimiento esquelético en general -

se retarda. Estos efectos se deben on parte a lu ausencia

do la hormona del croci.mlento y a unu pérdida d"l hormona -

tiro trópica. 

Un análisis do la difracc:l.lrn de los rayos X en -

t'émures do ratas sin hipófisis, demostró que cot1tenian más 

sustancia a~orfa mineral que en ratas normales. Asimismo -

la actividad osteobl6stica se redujo on ol hueso alveolar, 

increment&ndose do nuevo, así como on el rosto del cuerpo, 

cuando so inyectó testosterona, De cual.quier modo, la in-

yocción de testosterona no incrementó significativamente -

el tamaño del esqueleto do dichos anima.les. También se do,!!_ 

cubrió que al inyectarlos hormona dnl creclmicntc 1 so ru:o

tauraban lon efectos causados por ln ausencia de la ¡iitui

taria. 

Hormonas ová1•lcas: son producidas por csti.mula-

ción causada por las hormonas socrotudns et1 el lóbulo ant.!!_ 

rior de la pitui.tnriu. Lns doficioncl.oa ováricas afectan -

la oRificución durante ol crecimiento dol osquoJoto¡ di--

chos ofoctos, en huosus espoc!ficos, dependen dol estada -

de dosnrrollo de los huesos al momento da establecer la d~ 

Ciciencia hormonal. 
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Los ostrógonos juegan 1u1 pupol importante en la

cstimulaci.Ón d:? la actividad ostoobl{11"1tica. Una admin:lstr.!!. 

ción sistémica de ostrógenos on rutonos, p':'odujo una prol.!. 

i'oración interna de hueso en los espacios msdulares do ma

xi lnrcs y huesos la':'gos. Dicha prollfo1·nción estuvo acomp!!_ 

ñada ~lor una reposición de t.<>jidc !:um<.lopoyético por teji

do i'ibroso. Unu administración prolongada de estl•Ógcnos on 

humanos puodo producir hiporosif'icnción. 

Es debido a este f'actor hormonal, que so consids_ 

1•a hasta cierto punto común la aparición do ostooporosis -

postmenopáusica 011 mujeres do cierta celad, co11 lo cual se

dJ.ficulta el buen éxito del tratamiento ondodóncico y/o P!!. 

rodontal en ese tip·:> d•3 pacientes. La razón os que la regs_ 

uo.rnción ÓHHlt no ocurro tnn rápi.dnmnntn t~!l pncienLes cuya

producción clo ••stróv;crhHl c11 a11or11111.l como o•.1 aquellos "'n -

qu•'! es uormn l.. 

VitHminas: La vitamina C o ácido ascórbico os ::i~ 

cesarin pnru la f'ormación de col{1go11u en todn estructura -

í'i.brosn, como hueso 1 d 0J11tina, cartíln¡i;o y todas lns estruc

turas com111tl111·i.1111 no opitoli.nles. 

En c11 l t.i.vo d·J tcjidlls, Ullll d:i.l!1111l11ución do úcid'.>

ascóruico rHlllHHl .In sínt.osJ~ dn col/1¡¡;01111; n1:1.lmismo so ha -
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observado que sin un suministro adecuado do vitamina e, 

J.os osteoblastoa 110 funcionan normal.monto. Y yu c¡ua los o.!!_ 

teoblastos son los encargados de formar la matriz Ósea, 

una avitaminosis do oste tipo pued•<i conducir u :>ateoporo-

sis. 

lh1nt y Puynter confir1n!ll'Oll las observ11oiono s he -

chas par Doyl.e on el sentido do quo la atrofia dol hueso -

alveolar so debe a deficiencia· do 6cido ascórbico. Encon-

traron que, en puorcos do guinea con una dicta doficiente

on leido ascórbico, cesó la aposici6n Ósea y hubo rosor--

ción generalizada de los maxilares. 

Estudios bioqulmicos o histoc¡ulmicoa demostraron 

qun ia actJ.vidad do la alcalino f'osfntnsa dismirmyó marca

da'tlonte cu ol tejido Ósoo d<J los p1101•cos escorbúticos. 

L~ edad: los cambios óseoH observadas on el pc-

rlodo postmonop6usico pueden tambi~n sor debidos a la edad, 

Todos los componentes del hueso -c6lulns, fibrns,sustancin 

intercol.ul.11r y s11les inorgán.lcas- están ufoctadna por la -

•Jdnd. Al.gun<>s factores quo controlan ol do1rnrrollo y cree! 

miento 11or11111lus •)atún .roducidos. 

'l'nnto la aposJ.ción como la ro1mrción dismirn1yon-
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en su Índice, según los estudios hechos on ratones por me• 

dio de la autorrndlogr11f':ln. En ratas, ol hueso alveolar -

uumenta en densidad. Dichos hallazgos J>Uoden ostar relaci.o 

nados con un descenso en el depósito do radiosul:fato on ol 

hueso alveolar de ratones viejos. 

Mnnson y Lucas, en un estudio microrradiogrltfico, 

encontraron quo en los muy jóveno11 habla una aposición y -

resorción consirlerables, variación en la mineralización y

un grado sustnnci<•l do porosidad en la mand:llmla. Con la

ndolescencia, todas estas condiciones dlsminuyoron. Una -

inactividad celul.ar relativa persistió hasta .ln edad medi~ 

nn, cuando au=nentó la resorción resultando.incrementada la 

porosidad. 

A llll'dida quo ol hueso BO hacn viejo, los osteoci, 

tos muJre11 y hny 1111 numont.o en o.1. 11\1111nro d3 lagunas vacías. 

Según Jowsey, al onvejcccr el hueso lll11tHJnta ol grado de P.2. 

rosidad y disn1inuye ln mineralización dol huoso formado. 

En gente mayor, hay un aumento grad,1al. on el grad:> de re-

sorción y en ol número de lagunas incompletas. Las lagunas 

de estos lndivJduos ost6n complotamonto mlnorulizadus en -

un alto porcrnlnJo do casos, en compnruc:l.Ó11 con indi.vid•.ios 

jóvenes .. 
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Al aumentar la edad del eHquoleto, disminuye cl

intorcambio radinctivo con la sang!'O, Robinson y Watson en, 

contraron que con la edad aumenta Jlf'tlgresivamente el t1tma

fio de los cristales óseos. El di&mctro de las fibras col&

genas también aumenta marcadamente do la infancia a la se

nectud. El volU11it:w org&nico e inorg&nico está también i.n-

crementado a expennas del volumen do agua a medida que en

vejece el 11ujeto. 

b) Componentes y Formación del Hueso. 

El proceso do formación de hueso a nivel org&ni

co se conoce como osificación u ostoogénesis, términos és

tos que comprenden, no Únicamente 111 calcii'icación, sino -

e1 deAarr~].lo d~ tedas les coinpo11untcs del hueso. 

El elemento C11ncio1111l incH11ponsable para que la

ostoogénosis se lleve a cabo Kon 108 ostooblastos, sin los 

cuales no se formaría la sustancia intercelular org&nica -

de este to,iido. 

Loa ostcoblastos son célul.1111 do formu •nñ11 o me-

nos cuboidnl r¡uo puod9n encontrarse dispuestos on una sola 

capa somojtt11to nl epitelio monoostr11tificado cuboidal. El

cuerpo celular mido do 15 n 20 micr11s do di&metro; su nú--



cloo os voluminoso, generalmcnto excéutrJ.co y provisto ria

un nucleolo. El citoplasma presenta aftnidad por los colo

i·antes básicos dobido a la presencia do &cido ribon..¡cléico 

y de la enzima fosfotasa ácida; asimismo se encuentran ml

tocóndrias y, adyacente al núcleo, una zona pálida que C,!!. 

rrespondc " la rod de Gol.g;i y al centrosoma. Los osteobla.!!, 

tos se enc11untran por lo general al nlvel do la su¡rnrficic 

ósea. 

El producto do secreción de los osteoblastos es

lo que va a constituir la sustancia orgánica i11tcrcclular

del hueso. Dicha sustancia ei;tá compuesta pri11cipal11Mnte -

por colágena y mucopolisacáridos. Probablom.onto sea en las 

vesículas rugosas del retículo endoplñsmico donde so sint~ 

ticen lnR 1t•al~culns clo ti~,,pocol&~cnn, d 1ll tt,lan10 modo en --

111H1 sucedo con l.os f:lhroul11stos. 

El segundo ¡n·oducto que socrctnn loa ostoohlas-

tos cst6 Cormado por un conjunto de mucopolisuc6ridos, los 

cual.es, on su nmyor parte, parecen sor dul gr11po de los -

sulfatados. 

Lu f'ormncié111 de los mucopl.isHc{11•-J.clol'I s1i 1loh(1 cn

si con .segur·! •lnd n .tu s:íntosis de hidratos tlo c11rbono nn -

el aparato do Golgi dol ostcoblasto. 
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Este componente actúa como agonte cementante du

las fihrillas col&genas. 

Tan pronto como está forrnnda la sustancia orgán,!. 

ca intercelular, comienzan a depositarse en elln minÚscu-

los cr1slales de minera1, con lo cual da principio el pro

ceso de mineralización l.lamado comúnmente de calcificación 

debido a que los iones que intervienen principalmente on -

'31 proceso son o.l ión calcio y el ión fosfato, quo consti

tuyen el fosfato de calcio. 

A6n cuando no se conoce perfectamente el fenóme

no de la calcif'icación, se supone que la fosfatasa alcali

na que secretn11 los ostooblastos, actÚll para awnentar la -

conccnt:n:;.ci{n1 lo en l de ion os fos fu to. llay da tos que indi- -

can que ln primorn precipitación miiwral en el hueso es de 

aspecto amorfo, y que más tardo el f'or1 fato de calcio se 

vuelve cristalino. Los cristales 1<011 nlnrgados, baciloides, 

de 50 Jt de ancho como máximo y apL11·uc•111 en estrecha roln-

ción con las fibrillns col~genns. 

Su encuentran en lus sn lot1 do! hueso prJ11c:Lpnl-

mento io11on do Ca, POlt, 011, COJ, usi <:nino un poco du magn.2_ 

sio, sodio, hierro y iones de citrato. 
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Una vez quo la sustancia orgánica intercelular -

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

necesaria la síntesis do proteina y mucopoltsacárido, par

lo que el citoplasma de la célula disminuye de ta~año, pe~ 

maneciendo solo algunas vesículas rugosas del retlculo on

dopl.ásmico y convirtiñnt!oec ontüi&cos el osteoblnsto en os

teoci to. 

A ~•3dida que se lleva a cabo esta transformación, 

la calcificación de la sustancia orgánica intercelular con 

tinúa hasta que lu célula se impregna sólidamente de mine

ral. 

Los ostoocitos son células do forma estelar con

prolongac.i.onos ci toplnsmóticn"; r¡~c ;;o anastomosan con las 

do los ostuncitos circunvecinos. Su nÚcloo es grande, casi 

siempre contrado y c1u·nctu1•izn<lo por la presenci~ do grán,!;!, 

los de cromatina l1s1rn1·01:1 y por tenor do uno a dos nucleo-

los. Pueden encontrarso u veces osteocitos binuclcados, -

aún cuando n ve ces lo que se obsc1·vn son figuras mi tósicas. 

El citoplusmn es un poco basófilo; subsisten unas cuantas

mitoco111b•ü1s y la rod de (iolgi, 1n111rtuc poco dosa'!'rol.lada.

Con rojo 11éutro H\HU·t.lco11 vucuol<u1 rojizas on ol citoplas-

ma, n"!Í como gota~ d·l grnl!!n y gránulos de glucógeno. 
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Las diferentes proporciones entre c~lulas, colá

gena y mucopolisacáridos, determinan la existencia en un

mismo individuo de dos tipos o clases distintas de hueso:

maduro e inmaduro. 

El primer tipo de hueso quu so Corma en el em--

brión es del tipo innnduro o no maduro, el cual so caract.2. 

riza por la presencia proporcionalmente mayor do células y 

colágena, y men~r de mucopolisacáridos y minerales. Las l.!!, 

gunas donde se encuentran los osteocitos son amplias y la

sustancia intercelular presenta haces gruesos de fibras C.2, 

lñgenas entrelazadas y dispuestas irregularmente. Debido a 

la menor cantidad de mucopolosacáridos, este tipo de hueso 

cupta una menor cantidad do sales, por lo que es de menor

r:1diopa e i diHI y .t'otd"' Ltonciu que el mad·-lro. Es te tipo de hU.2_ 

so también se 1'orma durante la reparación de fracturas y -

en algunos tipos de tumores Óseos. Casi todo el hueso inm.!!, 

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

embrionario, se convierte en l1ueso maduro, a6n cuando en -

ciertas pnrtes ¡rnrmanezca mezclado con os te Último. 

Ln trnnsCormación se llovu 11 cabo mediante la -

adición tic nuevas capns de hueso en 1'ormu oi·clenadu. de tal 

manera quo las fibrillns do col1\gcna do una capa suelen -

formar t\11gulo con las do lu cnpn ndyaconto, y así sucesiv.!!. 
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mento. Cada capa tiono de 4 a 12 u da grueso. 

Los osteoblastos responsables do lu rormación do 

las llU•?Vas capas, quedan atrapados entJ•e sus propias seer~ 

cio1tos, para convertirse en osteocitos; debido n que con -

elle aumu1;t;; la proporción de mucopolisucáridos, también -

aumenta p1•oporcionul1nente el depósito de sales rninornlos.-

A8imismo dnu11parece la proli:feruciÓn celular y lus lagunas 

osteógenas Hu hacen m6s estrechas. 

Para que se inicie en el embrión la formación de 

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

oatcoblnstos, los cuales derivan de cÚlulas ind.i:ferencia--

dns llamadas c6lulns mesonquirnatosns; esta di:ferenciución-

dn las céJ 11.I H~.1 :nescnq1tinmto::1üs en ostuolJlast.os pueden lle-

varsc en do" medios o zonn::1 diatint.us del en~rión: áreas -

mombrnnosns o bien 6roas curtilnginouns. Es por eso que se 

habla de 1bt1 tipos de osi!"icnción, 111111 intrnmcmbrnnosa y -

otra do t:i¡io oadocondral. Dichos tórm:J.nos so rofioron Úni-

enmonte n.I modio en el cual tiene lugnr ol proceso de osi-

:ficnciém, y 110 nl tipo de hueso que su formn. 

l.nn ;.-,01H1H donde se inicin lu oaificuci.Ón intrn--

men1b1·11110Hll 1•F1t.Ú11 ocupndns por mosónqu:l.11111, ul cunl. contiene 

ciertn cn11tldnd do fibrns que lo proporcionan un curActer-
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membranoso. Ln osii'icación en si da comienzo on el momento 

on que un grupo de células mesenqu:l,mutosas so diCerenc{a -

para formar osteoblastos en ciertos lugaroH que reciben el 

nombre de centros de osii'icación. Es on OHOl'I centros donde 

so i'orman en un principio dos clases de osleoblastos; en -

primer lugar estAn aquellos m6s dii'orenciados que inmedia

tamente comienzan a secretar sust1111cia orgánica intercelu

lar para luego convertirse en ostoocitos; y on segundo tó~ 

mino están aquellos menos diferenciados quu so ocupan de -

proliferar para dar lugar a nuevos osteoblastos. Estos 61-

timos se denominan células osteógenas. 

Pronto aparecen prolongaciones radiales a partir 

de los centros do osii'icnción, y so conocen con ol nombre

cle trabóculns, l.ns cual.os en un pr:l.ncipio ostán separadas

unas de otrns como on una red nbiortn, constituyendo ol -

llamado hueso esponjoso, pero una v11:1, quo se añaden nuevas 

laminillas n las trabóculas, los ospncios entre Óstns so -

estrechan modii'icand·:> la estructuru Ílsou u partir do gran

des espacios y pnco hueso a poqueiios oSJ>ncios y mucho hue

so, Cormlinclose ontoncei; lo que so connce como hueeo compa~ 

to. 

Los procodimiontos por los quu el hueso esponjo

so os convertido 011 compncto, son tnl.011 quo auolon pormi--
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tir quu los ost.eocitos do las trabéculas y do las capas nu!.!. 

Vns fJllO han llonad•> cas:i. Cf)llt)llol:Um·~nto ol espllCÍO estén lo

bastant.e cercu del vaso sungui111w del conducto central pu.ro 

que subsistan mediante un sistonm de cnnalículos que se en

CU·~ntran en el. interior de cada trnl>Íicula provenientes do -

las lagunas Óseas, y que sci anastonmsnn con los de las l.a~ 

nas voci.nas; n.l¡¡;unos cond11ctil.loR >lt! extienden hnstu el ex

terior tic ln trubéculn por111i.tio11lln .l.u ·~ntrada dol ] iquido -

tisular. 

La osificación endocondral os la munora como so -

formn la mayor parto del esqueleto. Comionzn con la apari-

c:i(111 de mudel.os curlilaginosoi; do los futuros huesos. En O.!!, 

tos .l.ugaros el mos6nquima comienza a tlirerenciarse en curti 

ln)!;o, y .lo qtll• queda alrredr>dor constituyo unn •ncrnhrnna o -

pericondrlo. l.ns c/d.n1nH d1• la parte oxternn dol pnrtcon--

drio se di. ro1't111c1 nn 011 í':il11·11bltt;clo8 quo luego produc1in col!!_ 

gena, transformilndoso 011 1111a vn·lnn tle to.ji.do co11°.1cti.vo. Las 

células mcsénc¡uimntosus r¡uo qucdn'I "lltl'o el curtf.l.ago y l.u

vai.na conectiva, co11slituyo11 ln copn :intcrna o contlrÓgonn -

d(• l peri.condrJ o , y pormun1J con rn ·¡a l.:i vanrnn te i.nd i f'oronciu- - -

dns. 

E1 cnrt{lngo 11110 co1rntil;11yo ol rnodolo conrionzn a

cr<' co 1· l. nn to en lon¡';i tud C•)lllO en unchurn; on longi tutl por -
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crecimiento intersticial y on anchura por aposición. La ªP.2. 

s:lción consisto en la adición do 11•.1ovas capas de cartílago

ª 11&s suporf'icies del modelo debido a la prolif'eració11 y d!. 

f'oronciación do las células mesonquimatosas de la capa in-

torna. 

El crecimiento intersticial so produce en mayor -

proporción ce.rea del oxtremo clol modelo cartil1&ginoso, do -

tal ma~era que loR condrocitos del centro dol modelo madu-

ran hasta ser capaces do producir f'oaf'atasa, lo que hace -

que la s•.istancia intercelular se calcif'ique. Al calcif'icar

sc, los condrocitos m11eren y la sustancia intol:'colular se -

dos integra dejando espacios o cavidud1~s en el modelo. 

Mientras tanto el periconclr:l_o ""' invadido por ca

pilares, Jo cunl hace quo la~ células de la capa condrógena 

so dl. f'eru 11c ien en os tooblnsto"' y os looci tos f'ormando una c.!!_ 

pa Ósea ulrredod~r del modeln. El poricondrio, recientemen

te vasculurizndo, recibe el 110111h1·u ele periostio. Las célu-

las ostoógenas, los ostcohlaMtns y los cupilares invaden ºll 

tonces Jos espacios dc,judt»I por lH 1H1stu11cia intorcel\1lar -

culc:i.fi.cuda del cuntro dul 111odoJ.o y constituyen centros de

osificnc:Lón. El hu-:isu quo uhi 1rn forma es do tipo osponjoso 

con 11Í!cluos do cnrtilngo culc'lficntlo entro las trnbéculns. 
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Sin embargo, el crecimiento intersticial conti-

nÍll\ en los extremos del modelo, mi.out.rus que por el 111oca-

nis1110 antes descrito las cblulas ONtoógenas y los oNtoo--

blnstos co'.ltinúan invadiendo los OHpncios d·~jados por el -

cart:l.lago calcif'icado y f'ormando l111ose desde el centro do-

osif'icución hn~ia cada c~tremo del mudolo cnrtí1nginoso y-

el pcrioMl.io continúa afiadi6ndolo a los lados del modelo.

Una vez quo el modelo os lo suficl.entomonte resistente, el 

hueso del (~nntro se disuelvü cle,jnndo una cnvi.dud llamada -

cavidad medular qw~ pronto se rellonu du to,jido hematopoy.§. 

tico. 

La 0sificnció11 se dotiene untos de nhurcar todo

ol cart:l.lngo del extremo de un modelo. En cndn extremo ar

ticular 'll1t11ln lo su1.'iciento como ¡mrn constituir un cn-rt:l.

lago arti.c11.1 nr y un disco o plncn l.r1111Hvorsal de cart:l.lago 

cutre el "'"'ªº derivndo del cent.ro do osificnción de la -

p11J'l.e 111e<li1t del modelo (centro cli.nf.l nJnr.io) y el derivndo

cle los extromos (centro CJlif'isJnrin). E.Hte <lisco o placa -

cpil.'isiar.i.a pers:i.stn hnsi:a que so co•.np.l<~tn el creciniiento

lo11git11di11ul ele los hues-:is y os s1tstJt111.<10 por tejido Ósoo. 

e) Dinlunicn Osea. 

Ourn11te el per:l.od·:> do crocind.onto o incluso más-
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tarde, el hueso se remodela constantemente para conservar

ol esqueleto do modo que sirva adocuadamonto como sostén.

El remodolado do hueso se efectúa por la formacibn de hue

so nuevo y por resorcibn. La resorción os un fenbmeno nor

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

s·::u:•ción so llevn a cubo cuando ol orgn.nismo noccsita c.x---

traer dol hueso e1 calcio quo puedo hacerle falta 011 un m.2. 

mento do t.urminado. En os te Último caso, actúan detorrninan

temente doa hormonas: la calcitonina y la hormona parati-

roidea. La primara actúa disminuyendo la concontracibn de

calcio en la sungre, y la segunda aumentándola. Arnhas ac-

túan de manera opuesta en las cblulas osteógenas, favore-

ciendo la proliferación, ya sea do osteoblastos o de oste.2. 

e lastos. 

Los oRteoclnstos son células multinucleadas gi-

guutes. r•: l. turnniio y número do sus 11(1cloos es variable. Su

c i to plas11111 sn cara eteriza por tenor 1111 us pecto espino so y -

ser lignrumento pálido; sus nÚcleo11 son pobres en cro·nati

na y pro1w11tan un núc.leolo pequeño poro prominente. Los !lÚ 

cleos clo 1111 ostooclasto suelen sor 11111y p11reci.dos entro sí, -

poro .l.ot• do diforontes ostooclnsle>::< puollon sor diati.ntos ;

nn c1)]11.l11a jóvoncs lC\" núcleos son OVtlldos, lus 11101111Jranas

nucle111•011 lisnfl, los ¡i;rÍ1nulos do c.1•omnli11u f'inos y diatri

buÍtl•)t1 uniformornonto y cada n{1cloo C<HI uno o dos 11ucloo--

los. En ostoocl.nstos maduros las momhrnnas nucleares están 



arrugadas y los núcleos se t1.fien :nás intensamente pud.iendo 

sur picn6ticos. El citoplasma de los j6venes s~ele ser ba

s6Cilo, poro en los moduros os acid6Cilo. El citoplasma do 

muchos tiene un aspecto espumoso; otros presentan un hordo 

estriado, de cara a la superi'icio que se resorbe. 

Por la misma erosión t(llo provocan, los ostoocla!!. 

tos se vou rodaados en pequeños )JOzos en la superficie del 

hueso, que reciben el nombro de lagunas de Howship. 

Aún cuando la actividad de los ost1Joclastos, bi.2, 

qulmicamente hablando, no ost6 a6n bien demostrada, so su

pone que dichas célula>< niultinuclcadus secretan cierta :in

zima que depolimoriza la sustancia org6nica intercelular -

del tejido 6seo, liberando con ello las sales inorgánicas

doposita<ln>< en Ól. Es prohuhlo que, duelo el contenido do -

mucopoli1rncúriclos, da los cuu 1 <HI el principal es el condr.Q;i. 

tin sulf'ut.o, la enzima clepoli1110J'iznnto sea la condroitin -

s•.llfatasa. Sin embargo también so hn detectado la presen-

cia en huc so de colugonasa y, ciado también que la otra su!!_ 

tancia orgánica intcircoluln1• os 1.11 colágena, so ha supues

to que podrlu sor ésta lu omd.ma 1rncr()tndu por los ostco-

clastoK. Un t:i.po dif'oronto tlo col n,u;i:musa, lu hidrolnau --

ácida, ha sitio encontrada n11 los li.Bu1:10•11111o1 do los oMtoo--

clastos; dlchos lisosomas, que ubundnn 011 los ostooclns---
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tos, presentan en su interior gran cantidad de vacuolaB o

vesicul.as que se supone actúan comtJ reservorio de enzima11. 

La fosfatasa ácida, que es una hidrol.asa, abunda en célu-

las óseas, poro su ca~tidud aumenta considerablemente 

-- durante la resorción, lo cual se nota en la sangro. Uo

cual.quior manera, sea cunl fuero la enzima que secreten -

los ostoocl.astos, o tambión un conjunto de ellns, el hecho 

es que ln resorción 011 si consiRto en la desintegración do 

la sustancia orgánica intercelular del hueso y la disolu-

ción del mineral. 

Hay ciertos factores que actúan tambiAn, aunque

de manera indirecta en el. proceso do resorción, tales como 

la ingestión do vitamina D, vitamina A, la inyección d~ eE 

tracto pnrntiroideo, la concentración de oxigeno, etc.; 

sin embn1•ii;o, los principnlos son los antes doscri tos. 

En una superficie en la cual se resorbe hueso es 

posible observar que las cólulas que rodean a las trab6cu

las son do dos tipos: primero lns cÓlulas osteógcnas inac

tivas de núcleos alarg«doM que parecen rodear lo trab6cula 

excepto en los lugaro'1 don<lcJ so fusionnn en osteoclastos, -

los c11ulos ocupan lufl Jugu1w11 do llowship. Es po11ible obsc!:, 

var en una misma superfici.11 loH dos fenómenos, uposición y 

resorc.ión, en diferentes l11gnret1 ya que lo normal os que -



mientras "'" un l.ugar so resorbo hu·~so 1 en otro se depositu 1 

y esto puedo ocurrir en ~onas coreanas. 
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CAPITULO II 

OSTEORRADIONECROSIS 

n) Etiología. 

:.. ltt Oncología (del gringo 11 onkos 11 - tumor) co--

rresponde ol estudio y tratamiento cJo las neoplasias. Una

neoplasia as un neocrecimiento tisular do naturaleza aut6-

no!lla, es docir, que sigue sus propiatJ leyes y so encuentra 

fuera del control histofisiol6gico en rulnci6n con el res

to de los tejidos del organismo. 

Las c'lulas neopllsicas so nBomejan por lo gene

ral, con sus excepciones, n las cóluln8 paternas lo sufi-

ctent~ comn para perm1Lir11os clas~ricnr n las neoplasias -

de acuerdo con su histogónosis. Así to11omos osteomas, con

d.>:"omas, lipomas, fibromas, otc., so¡1/111 ol origen de las -

mismas. Las neoplasias en general f>1H1d•1n ser clasificadas

tambión como epiteliales, endotelialoH y mesotoliales, de

acuerdo al origen del tejido en quo eo desarrollan. Los t~ 

mores malignos do origen epitelial HO donominan carcinomas, 

y los do origen endotelial o !llOsotolial, sarconrns. 

Así. como hay tumores rnalig1urn, también loB hay -
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de naturaleza benigna. Las neoplasias benignas no pon"3n on 

peligro la vida del cnf'ermo, a numos que se oncuentron lo

calizadas en alg6n Órgano vital por excelencia, como el c~ 

rebro por ejemplo. 

Su rem·:>c:llm quir6rgicn complota es llevada u ca

bo con éxito sin qu•i se observo roJncidencia alguna. La r.!!_

dioterapia ns utilizada rara voz, 6nicamonte cuando la ci

rugía no pur~do llevarse a cabo debido n la localización de 

ln lesión o cuando es demasiado dif'Ícil. 

Las neoplasias mnlignus en cambio, conducen inV.!!, 

rinblemente, tarde o temprano, u la muerto dol paciente, -

ya que crecen con rapidez infiltr6ndoso e invadiendo los -

tejidos circunvocinos y dnnclo lugar n metústusis o forma-

ción <lu nuovoa focos mali11;11os u11 dlforuntos regiones del -

organiamo, como resultado de lu propn11;nción do émbolos o -

trasplantes do la neoplasia mnli11;na primaria. Esto trae e~ 

mo resultado efectos patológicos diversos debidos a la COfil 

presión de estructuras adyacentus y u lu invasión de és--

tas, como en el caso do los narvios, lo quo trno aparejada 

una pnrúJ lsis; la invasión <k 101:1 vut•ott su1111;uínoos conduce 

al san¡i;1·1ulo que puode ser rutul; lu invn11i.{1n do hueso pue

do cn11:rn1• fracturas pntolÓgicua, y cud. t1ucosivw11011to depon. 

dlendo dol órgano ufcctudo. 
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Así pues, el tratamiento que se puede dar a un p~ 

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. cli11cor, lo más pr.2. 

bable es que su estado sea avanzad·:>, con lo que la posibil!. 

dad de que se hallan desarrollado metástasiB os constdnra-

ble. De esttt modo se explica que la mayorla de los casos 

tratados por modio de cirugía prosontan uo alto grado do 

reincidencia, 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 cáncer sea por modio do radiotera

pia preferentemente. 

La radioterapia consiste on irradiar la neoplasia 

diroctamanto por medio de radincionoa ionizantes con rayos

X, ruyos Gt1111mu, o hion con pnrtlculas atónii.cas aceleradas,

que actúan yo. sea destruyond:> ln cÓluln noopll.Ísicu o bien -

inhibiendo 111.1 capacidad de rep1·oducci.b11. Dichas cÓlulas pre 

sentan tendencia a1. pleomorfismo :> son un aumento en la fr.!!. 

cuencia do 1111.tosis anormales o lllÍpicnH, J.o cual explica la 

rapidez do 1111 crecimiento. 

11:1.stoputológic.amonto lus noop.llUli.ns rnnli.gnas muo~ 

tran .signo11 do n1111plnsi.n, os decir, so 011cuo11trn11 constitu! 

das por c6l11lns ombrionnrias poco diforonciudns. Esto hace-
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que la radiosensibilidad de estas células, en comparación

con las células normales, sea 1Jtayor. Es en esta caracterl~ 

ticR de las neo}llasias malignas en c¡ita se basa la acción -

de la radioterapia. 

Los 1Jtétodos de radiacionoR 111{u1 co:nunmente utili

zados son los siguientes: 

RADIACION EXTERNA 

Rayos X 

Convencionales CsuperCicial y ortovoltage): 60 a 

400 kv. 

Supervoltago: 2,4,6,12 y-J5 Mov. 

Rayos Gamma 

Cobalto 

Cosio 

Hadiación do Particula>1 

Electrones 

IJ-:iutcrones 

Noutro111~s 

HADIACION lNTEnSTICIAL 

fo'uontos rcmoviblos (Hallio, 'l'ant11lio, Irid:l.o, Cesio, 

Cobnl.to y Californio) 

Fuontus permanentes (Yoctu, Oro, Radón) 
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RADIACION INTRACAVITARIA 

Fuentes removibles (Radio, Cosio 1 Cobalto) 

Fuentes permanentes (Oro coloidal. radiactivo, Ytrio, 

Yodo radiactivo) 

RADIACION SISTEMICA (Yodn, Fns!'orc) 

TERAPIA Uf.: CONTACTO 

La radioterapia externa OH aquel.la en la cual la 

Cuente radiactiva so localiza en el oxtorior del cuerpo, -

cnsi siempre n cierta distancia, a diferencia de la técni

ca intersticial, en la cual so lleva a cabo un implante do 

material radlnctivo directamente on nl tejido neopll~ico o 

como en ol caso de la técnica i.ntracnvitaria, en alguna C.!, 

vidad natural del cuerpo. 

Durante la técnica sistémica do radioterapia, el 

material rndlnctivo se inyecta par vln intravenosa con el

objeto do r¡1w se dif'unda e11 la z.onn cpw "º desea irradiar, 

com:> "" ol c1u10 del cáncer do tiroidoH, el cual so truta -

inyectando Yodo radiactivo que so motnboliz.n y so con-

contrn en ln tiroides para !'armar tiroxlna y sus doriva--

d»s. La terapia do contacto es una modnlidad de trntamien-
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to que se usa cuando las lesiones son superficiales y es n~ 

ce1rnria una protocción complota do los tejid·">s adyacentes y 

subyacentes, como en el caso de losionos en la conjuntiva -

ocular. 

l.a premisa sobre ln quu gi 1•11 1" rudioterapin t!c = 

tumores rnnlignos, es la diferencia on cuanto 6 vulnerabili

dad al. daiio radiactivo que existo ont:ro las células mnlig-

nas y las normal.es. 

La causa principal de di.chn di foroncin es el he-

cho do que las cólulas malignas son más activas y menos di

ferenciadas, lo cual, co1no ya vimos, ua prorro<¡Uisito para

unn mayor radiosonsibil.idad. 

L11 proporc:i.Ón tornpóuticn oH la diferuncin ontre

la d·n;is do rndi.nc:i.éin noccsari.11 pn1•11 <lostruir una cól.ula m!!_ 

ligna o un grupo <lo oll.aa (d0Hia loLnl del tumor), y aquc-

lla capaz do inflingir ol mismo grn<l•J cl•J daño en las célu-

las del tojido normal adyacente (tolnrancia tisular). Obvi4 

mento, mlnnt.rus más amplia son la d:i.fo1·011cin o proporción -

t.orap6ut.:icn, mayor sorl1 la son1d.biJ-l.d11<i llul tumor a la ra-

diació11; y mientrns mayor son la rndiononRibilidu<I de un t~ 

mor, m~yor la probabilidad do controlar 111 onformodad local 

por modio d3 esto tipo de tornpiu. 
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Las principales unidades t'Ísicas de medición de

la dosis recibida por un paciente durante la radioterapia, 

sott el Roontgen y el llad (R y r), IH Roentgen ef:l la unidad 

de exposición correspondiente a la cantidad de radiación -

capaz de liberar por med~o da ionización Q,00129J gramos -

d9 aire en una uu.idad ·~lectro:;tbt:i.ca; ~e usa parll modlr la 

dosis ab11orbida durante una .radiación de rayos X o Gamma -

d•3 m•:inos 1le J Mega volts de enorglu, El Rad, en cambio, re

presenta la absorción de energla de 100 orgs por gramo, y

se usa para medir absorciones do radiación de m&s de J Me

gavolts de rayos X o Gamma, o bien cualquier radiación de

partículas. 

El tipo do tejido que absorbe la radiación os -

también un factor determinante en cuanto e. los of'ecto., que 

dicha rn<ll.nción puedo cnusar, yu q110 determinados tejidos

del cuerJlo humcr10 prosontan una r1111yor absorción radiactiva 

debido al tipo de átomos que en Ól d1iminon, y hay otros t~ 

jidos que, debido a la poca dif'o.ro11ciación de sus compone!!. 

tes celulares, son más .radiosensiblua y por lo tanto rosu.!. 

tan m&s af'octados por poquefin que son, relativamente la ah 

sorción. 

Do ahí que to.j::..dos como ol do los Órganos sexua

les sean m&s radiosensiblos y deben sor más protegidos. 
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En cuanto a los tejid·~s que absorben mayor cant! 

dad de radiación, como ya dijimos, ot1tán aquellos en los -

quo predomina ol tipo do átomos con ltn 'llayor número atómi

co. En los tejidos blandos, por ejemplo, domina11 los (,to-

mos de carbono, cuyo nú-nero atómico os menor quo ol dr1 ca,l 

cio, que es el tipo de átomo quo predomina 011 ].os teji.dos

duros como es ol hueso. De uhí quo 011 el huesa se absorba

una ca-i.tldnd proporcionalmente mucho mayor de radiación, 

la cual s1 110 es debidamente controlada por medlo de una -

adecuada rolación d..:>sis/tiompo durante el ctu·50 de la ra- -

dioterapia, puedo incluso causar la muerte do los e1emeu-

tos celulares existentes, cuya cantidad en ol hueso es mu

nor y determinnr u,a necrosis completa del tejido Óseo. 

Sn considera quo unn absorci.Ón de 6'.l'l·JR distribui 

da nn ó so1111111as de terapia, <HI cnpn:r, do causar necrosis -

Óseu, así como cunl.quier otru rolnciJm dosis/tiempo igual

o parecida. 

Ln incidencia de necrosis Ó~wu os considerable -

cuando se tratan por ejemplo carcinomus d<J longua y de pi

so do bocn, nfectnndo la mandíbula prlncipnlmento, o cure~ 

nomns do vugigu, cuyo tratamiento puudo causar necrosis -

parcinl do rómur. 
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b) .!!,atogenia. 

El carácter fundamental do la radiaci&n ionizan

te os la soparaci6n de un eloctr6n dftl átomo, lo cual con~ 

tituye el más poderoso d9 todos los irritantes físicos, ya 

que lesiona tanto Órganos y tejidos 011 general, como molé

culas y átomos en particular. 

Un rayo con gran poder do penetración .tiene la -

facultad do generar un calor· tremendo consecuencia do una

ionización reversible inmediata sobre los átomos de los 

elementos celulares. Este factor provoca cambios en las ci 

lulas debido principalmente a tres fuctores: coa.;ulación -

simple; formación de productos de desintegración protóica-

y una inactividad de los sistemas enzimáticos. Sin embargo, 

la ponotruciÓn del rayo tiono una acción a6n más directa -

sobre lu có lula, de la rnisma 111111uiru en que lo haría un pr,2_ 

yectil penetrante agudo, ya quo puedo ocasionar la ruptura 

de la membrana celular o bien cn11snr cambios en la misma,

de tal modo qua altera sus propiedadus superficiales; asi

mismo, al atacar y desintegrar un cromosoma puede causar -

da~os talos com~ nmtaciones, si os quo puede continuar In

división celular; por 6ltimo, al pnsur corcn de los cromo

somas, óstos tienden a juntn.t:"so y porma11ocor íntimamente -

adhorldos ontro sí. 



Sin embargo, la experiencia adquirida a través -

d:i '.30 años de utilización do l.lHi radia:::iones, muestra quo

los dramlticos cambios producidos por la radiación en los

tejidos del cuerpo, estln relacionados principalmente con

interforencias en la mitosis. 

Durante la prof'ase, denso11 f:l.lanrnntos aparocon-

011 el. núclou; dichos filamentos so ncortan gradualmQnto y

fonnan estructuras do forma espiral. Estln compuestos do -

dos f'ilamentos conacidos como cromitidas. ~lranto la ~ota

fll!le la membrana nuclear desaparece, y una ustructc.ra fi-

brosa de naturaleza protéica llamada huso aparece en el c!, 

toplasma. El huso so extiende hncia polos opuestos da la -

c~l1•la; las endonas de polipéptidos corren paralelas al -

o,jo dal huso y perpendiculares n.l p.lt\no ecuatorial en el -

centro dn ll1 cíiluln, do:tdc so 011aamlilun los cromosoma a. C.!!_ 

da cromoso11111 "'º adhiero a unn f'.lbru del huso on un punto -

determinado llamado co11trómoro, donde los cromoso:11as gene

ralmente se curvan. 

Durante la anafase 1 los cromoso111as se dividen y

las cro~1(1 l. l<lt1 s se soparan en la rogi.Ón de los C•Jn trómcros

para formtu• crom::isomus hi.jos. ~~stos no muevon a l.nd•)B o--

puestos d·1 1 t1 célula, quodundo '.lll 11li11101•0 i¡;unl. d~ cromoso

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

en finos conjuntos de cromatina que eventualmente se hacen 

invisibles mientras una membrana nuclear so vuelve a for-

mar a su alrrodedor. El citoplasma so divido también en -

dos partos aproximadamente iguales y se rodoa n su voz de

una nueva membrana cel.ul.ar, lo cual complota 111 formación

de dos células hijas que se supone contienen lal!I mismas e,!!_ 

tructuras citopllsmicas do la c5lula original. 

Todas las cél.ulas, exceptuando las reproductivas 

o gametos, se multipl.ican Últimamente por mitosis para fo!:. 

mar tejidos. El espermatozoide y el Óvulo so forman por -

moiosis. La meiosis consiste en dos d:l.visione1:1 celulares -

"ucesivas en lns cuales l.os cromosomas solo se duplican -

una vez, do tul modo que cada gameto lleva solo la mitad -

del número total do cromosomas, el cunl se restablece unn

vez que so fusionan los gumeto.fl durunto la concepción. No

tadas l.as células so dividen regularmonte. Inclusive célu

las de ciertos tejidos nunca so dividon como en el caso de 

las neuronas del sistema nervioso co11tral humano; algunas

otras se dividen rara voz, como las del hígado, mientras -

que otrnn ost6n dividiéndose continuumonto, como las de la 

capa profundl\ do lu t'pidormis, médulu C>11ou, etc. 

El estudio do los efectos do la radiación duran-



t.c ln mitosis, hizo que radió1ogos do lns primeras épocaf.1-

c_~mo Ocrgonió y Tribondcau, f'ormul1u·11u la f'amosa ley que -

'decin que 11 1a sensibilidad do las cliJulas a la radiación -

es directamente proporcional a su act:Lvidad roproductlva e 

inversamente proporcional a su grndo do dif'cronciación''· -

Aunquo esta ley predice correctamento lo" l"fco::tos de ].;'.1 l:".!!_ 

diación on ln mitosis estudiad•JB en cultivos de tejidos, -

la expori.c11ci.n clÍ11lca on radiotorap:J.n 110 siempre l.n apo-

yn. Por ejemplo, carcinomas altamento indif'erenciados no -

son necesariamente radiosensitivos, y sarcomas embriona---

rios de rlpido crecimiento son relativnmante radioresisten 

tes. 

Tomando en consideración estas limitaciones, los 

cambios en In mitosis causados por rndinción, se c1asif'i--

can de la 1111111ora siguiente: 

lU.- Un rntat•do en ol. comio11:.-.o dH la mitosis, S2_ 

guido de una mitosis n0rmal. Este i11cJ.do11to indica que hu-

bo ci-:irto grad:> de daño celulLu· quo fuo ro¡ia.rnd:> completa

mente. Esto ocurro 110.rmnlmonto cu~~do so nplicn una peque-

ña dosis 1111tos del inicio do lu 111lt<Hli . .i. g1 mecanismo de -

dicho rolu"do p11odc dol>orso ul dniio 1\ nl¡i;Ún necnnismo que

controJ.n til inicio da ln mitosis. Dn c1111lquior rnnnera, - -

cierto,; 11utoros sostienen qua dicho i11cidc11tc está rclnci2, 



nado con la inhibición de la s:f.ntol.lis do ácido desoxlrrlb.2, 

nucléico ( D.'lA). 

22.- Una inhibición complota do ln mitosis on la 

cual las células sobreviven e incluso su motnbolismo nor-

mal continúa, !>M'o son completament;; incapaces do dividir

se. Estan células estériles están ropresentadas on al lla

mado residuo estéril del tumor maligno, que se pued•J ver -

después do la .radioterapia. Un examen microscópico de di-

cho residuo mostrará células vivas, pero que son incapaces 

de reproducirse e incluso de :formar motást~sis. Desa:fortu

nadamente, no hay moda de diCerenciur microscÓpicamento 

las células estériles do las capaces de dividirse. 

)O.- Un mayor dafio celular, relacionado tllrecta

monte con una mayor proporción dosi1:1/tiornpo -absorción/se!!. 

sibilidad, traerá como resultado la nmerte celular, que -

puede dividlrse en tres grados distintos: muorto mitósica

o genética, muerte interrásica y muerto instantánea. 

l.n muerte do la cóluln dcspu,jB cln ocurridas una

º vari.<111 cHvi1.d.onos, so conoce como 11111nrto ¡¡;011Ótict1 o mit.2_ 

sica. Ocur1·u gonornlmonto con dosi11 1111111oroli 11 11ts nocosa-

rias JHll'll )lroducir muorto interfÚslco 011 cólulns que ya no 

so divid•Hl o quo lo hncC'n muy dospncio. La11 células p•.toden 



i11cl.11so d·~p;enernr desp'.lÓs de una o varias divisione.FI, o 

bien, en cultivo do to ,i 1 rl ls, rormar una có lula gigante. 

Las células gigantes no r.10 dividen, poro continúan sintot.:!. 

:z:an<Jo ácidos nuclóicos y creciendo lutsta degenerar. En am

bos casos, las células son incapaC<Hi do formar colonias m!!_ 

croscópicas en los cultivos. 

Puck encontró que dichos efectos ocu1To11 después du una d,2. 

sis da oxpottición tan poquo~a como 75 R. Con dosis m6e al

tas, incluso ln división individual ost6 imputllda, poro -

una gran proporción do estas células so vuelvon gigantes.

Tal parece que ln npnrición do células gigantur.1 es el rc-

sultndo m6s común on el daño cnlular a este nivel. 

0\,J·os autores a1.cgnn cltstintos ni'octos en cuanto 

n dosis cllll11titativas. Kohn y t'o¡¡;h croon que unn d·:>sis de

(,OO H simplomontc rct<n·dn lu <livl.wló11, y solo con dosis -

del orden dn los 1000 R ]nB cólulnM comienzan a degenerar. 

IDebo recordarse que dichos rcsultudou rue1•on obser\'ndos en 

cultivos, donde lns célulnB se er1cuo11t.r1111 aislndas en mn-

yor o menor proporció11. En el cuerpo humnno, rllstintns cé

lulas s~J oncuentrnn ndhor1rlns ll lol'< toJidos cnlu'lnrcs ndyf!_ 

c1!:1tcs, .lu cunl ojorct' un ofoclo clof'l.11itlvu111n11tc 111od:l.flcn.!.!. 

le. De tn.l mnru!J'n, en oc ns l.onoM <1xi.a t." 111111 ¡¡;1·1111 ti iforonci.a 

entro resultndos oh.tenidos on vivo (1111 FHJt'•~H h11111nnos) y --



los obtenidos en vitro (en laboratorio). 

La muerte colulnr que ocurre muchas horas dca--

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

ocurrido ninguna división, se conol't~ como muerte inl.orfás,!. 

ca. Esta ocurre cuando la dosis d<3 lrradiac.ión es .1 o :;:Jfi

cientemente alta para causar ln dopolimerización dol l>NA,

lo cual trae consigo una dcstrucci1)11 progresiva del nú---

c1eo. Asimismo, ln morf'ología del nucleolo también so alts.. 

ra mediante la aparición de f'ragmentación y vacuolación. -

La dosis requerida para producir estos cambios varía mucho 

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

nos rada, mientras que lns menos seu.!:litivas requieren vn-

rios cientos de ellos. Es parn este tipo de muerte celular 

que la ley da Bergonié y Tribondeau adquiere mayor vali---

dez.. 

Ln muerte instantánen ocurre generalmente des--

p11és de dosis muy altas, del ordon do los 100,000 rads, 

que coagulan las proteínas c11 l11lnroi< on su mnyor pnrte. 11! 

rante la radioterupiu, lu 1nuortu do lns células poi· daiío -

rad:inctivo durante lu mitosis, .lun.11;11 1111 pupcl. do mortor l:n

porta11c:l11 du::::-anto ol trntn111i,inLo <lo Lwnorcs mnlignos. Ello 

se debo .1 que las células .nnlignns lJ.011•111 111nyor tiumpo de

vida q1111 J.ns normales. Esto oxpli.ca por quli lu tócntcn de-



radioterapia tiene mayor Óxito, ya sea por muerte interr•si 

en n por esterilización colulur. 

En cuanto al daño específico que la radiación pr.2, 

duce en el tejido Óseo en pa::::-ticular, tenemos que depende -

de dos {'actores que resultan anta~onis tas, y cuya acción •ls 

determinante a la hora de cuantificar y cualificar el daño. 

Por un lado ost6 que los elementos colularus d~l hueso (os

tcocitos, ontuoblnstos y osteoclastos) son del tipo de los-

mis diferenciados qua hay en el organismo, por lo cual nec~ 

si tan de una mayor cantidad d<• radiacié>11 pura ser nr.crosa--

dos, dubido a lo que ya se explicó antoriormantc; según 

esto, cabría pensar que el hueso sería el Último de .loi,s te

jidos del organismo en ser dañado por lu rnd:lación ionizan-

te. Sin embaJ·¡i;o, tenemos por otrµ lado que la materia inor

gánica del h11oso ostñ complot.11 on '"' mnyor pnrtc por saloa

de Calcio y l~ósroro, s:l.ondJ o l cn.lc:i.o, dentro de los átomos 

que predominan en o.1 orgn11Ji<mo, el cp10 mayor nttmero atómico 

posee, lo cual, como ya vimos, os !'actor determinante paru

que exista una mayor absorción ele racliouctiviclad por mm
2 

do 

tejido expuesto. 

l~sto Úl\.imo f11ctor huco quo, JHJl'lll ul mayor grudo-

d:) clif'ornnciución clo los lllnnwntos co.lu]nt·os del hueso, ro-

.iulta •w1· óste do los toJidos 111Íts afoct111bs, sino ol quo --
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m&s, por los efectos necrosantes de la radiación, sobre t.2. 

do si ésta es del tipo convencional. 

Ahora bien, por lo que respecta a la patogenía -

especifica de la osteorradionecrosis, tenemos quo so puede 

dividir en dos etapas principales: en un principio mueren

principalmonte los ostoocitos y los osteoblastos que, en -

comparaci6o do los ostooclastos, resultan monos diforonci~ 

dos, obsorvándusc en esta etapa un aumento en la actividad 

osteoclástica favorecida por una disminución do la activi

dad osteogénica o de aposición. En la segunda etapa mueren 

también los osteoclastos, y con ello cesa incluso la roso~ 

ción ósea, por lo que el hueso entra on un catado de necr.2. 

sis total, la cual no causa por sí misma mucho daño, pero

disminuyo ln rosistencin a la infección y aumontn la pro-

pensión n fracturas:patolÓgicnA debido a la fragilidad - -

Ósea resultante. Esta fragilidad so dobe a quo por un ludo 

el hueso necrosado continúa provoyo11rlo al orgnni.smo do sa

les de calcio, poro por otro Óstas 110 se vuolvon a deposi

tar porque los ostooblnstos ya no producen col6gona ni mu

copolisacáridos, lo cunl trae como r1is1lltado unu osteopor2_ 

sis gonoralizndu. 

El tiempo qu<' transcurre entro las dos etapas de 

la ost.oorrndionecrosis, puede aumentar o disminuir, de - -



acuerdo con la relación dosis/ti~mpo de exposición que se

utilice duranto la terapia. 

c) Asp~ctos Macro y Micro~cópico, 

Casi todos los cambios microscópicos qU<l so pue

den observar durante cua1quier tipo de necrosis, se deben

ª la desintegración do las enzimus ¡iroteolÓticas intracel!!, 

lnros. Esto11 camllios, conocidos como autolisis, so presen

ta u gradualtnonte, por lo que no se observan inmediatamente 

al microscopio, sino d·aspués de un periodo de tiempo qw~ va 

do v<1rios minutos a varios dins. Esta diferencia de tiempo 

doponde del tipo de células prodominnnto y dol agonte ne-

croennte. 

,.1.,.1\.r\, , old • 

Sn uhsorvn principalmente los siguientes cambios: 

1. - Cnmliios 11ucloar1u1: 

Picnosis: huy una rnclucciÓn progresiva 

dol núcleo 011 cuanto u su tamu

fio, y se torna irregular en -

cuanto a forma y azul obscuro -

con la técnica clu llomntoxilina

EorJJ.nn. 

Cnriorroxi.H: l.11 111omhr1111u C<•lul111· itci desi.!l 

togru, lo cromnLinn 



en el citoplasma bajo la forma

do i'ragmontos pec1ueños, múlti-

ples y con gran ai'inidad a los

colorantes. 

Cariolisis: el núcleo se tiñe ligeramente 

o bien piArdc su afinidad pur -

los col.orantes. 

Dichos cambios aparentemente son ol resultado de 

la hidrólisis de las nucleoproteínas. J,u liberación prote2_ 

lítica de los ácidos nuclÓicos produce un aumento do la b~ 

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

oial, mientras que la hidrólisis subsiguiente de los áci-

dos nuclÓicos ocasiona pérdida de la basofilia nuclear con 

cariolisiH. 

2. - Ca•.nbios citoplasmático": 

Los cambios iniciales son pttrocidos a los de la

tume f'acción turbia; después el ci topltu•ma se cond<Jnsa y se 

vuelve acidÓfilo, homogéneo y Cragmentudo. La pérdida de -

glucógeno provocn la condensación del citoplasma, y la pé~ 

dida do la Hibonuclooprotoína da lugar n ncidofilin. Esta

pérdidn 1:10 llobc n quo cesnn los procorion 1111nhÓl.icoe. 

).- Infl111nnc.ión: 



l.aR células necrosadas por cualquier causa y sus 

propios productos de desintegración incitan a una reacción 

inf'lnmatoria de inten11idad variable. Despuó,. de algún ti~!!!. 

po se observan procesos de cicatrización y de rogonera---

ción. 

En lo que respecta al tejido óseo, el porióstio, 

que es muy Husceptible, se engruel!n y es afectad··> por la -

radiación. Al microscopio se observa una gruesa capa exte~ 

na de constitución hialina en la qu'.l los OBteoblnstos han

desaparecido, lo cual hace que se desprenda f6cilmente del 

hueso, bloqueando hasta cierto punto ln nutrición e impi-

diendo la regeneración. La extensa inflamación que sigue -

de la irradiación y la esclerosis proliferante de los va-

sos que nut1•011 ln zona, deterioran 111 buena circulación y

llegnn a impedir ln actividad de las c~lulns que a6n per-

sisten, por lo quu si ln necrosis no hnh:l.a sido completn,

este 6ltimo factor la dotorminn. 

El signo microscópico distintivo do ln osteone-

crosis os goneralmontc la falta de dep6sito d3 ln sustnn-

cia inorg611icn intorcolulnr, debido n lo quo ya nn explicó 

anteriormonto. 

El aspecto mncruttc6pico do loa tejidos nocrosn--



dos varía de acuerdo a la etiología do la necrosis, el ti

po do tejido, y a la prosoncia o ausencia ~u complicacio-

nes .las que, sin embargo, no se consideran sino como secu.!i!_ 

las del padecimiento. Una de esas variaciones corresponde

al tejido Ósuo, el cual, así como el cartílago que tambi¡n 

es una estructura dura, cuando .. ., nocrosa slguc con :iu as

pecto normul, macroscÓpicamonte hahlt1mh. 

U11a vo~ que so han presentado las secuelas más -

counnes, como la osteomielitis, osteoporosis, o las fractl:! 

rns, el hueso se observa de aspecto poroso y roído, signo

r¡uu se acrecenta al avanzar dichas secuelas. 

El tejido Óseo necrosado, n diferencia de la ne

crosi.s de otroH lojldos que por lo gcnoral son removidos -

ya ><·Ht por ra¡i;oc l Losis, disolución, nsfacelaciÓn o licue-

f'acción o incl11Ho rccmpluzaclos por otras estructuras como

qt1 l slüs, Í1lcoras n tejido f'ibroso cicatriza!, es inco'llple

tamu11tc removido, dejando un secuestro de tejido necrótico, 

quo puede llegar a calcificarse. La rormación de dicho se

cucMLro os Junta debido a qu~ la circulación da la sangre

cstú rn><t1·i11¡i;ida por unu n.1dnrtcrltis que hace al tejido -

incnp"·t. 1lc responder a ln infección. Debido a que mueren -

los O!<t11oblastos d-~l porióstio, no se rorma ninguna envol

turn, 11 no su1· por u1111 cltpsula do tejido denso i'ibroso que 



on o::asiones envuelvo al secuestro on sus -:itapas tardías. 

d) Secuelas más Com•~ 

Como ya vimos, las condiciones d·~l hueso dura-ite 

la radionecrosis son tales, que favorecen ol desarrollo do 

determinadas secuelas, principalmante aquellaR relacion~

das con procesos infecciosos y/o traumáticos. 

Debido a la incapacidad del hueso necr6tico da -

desarrollar una respuesta inflamatoria qu~ contrarreste -

cualquier proceso infeccioso, es prosa rácil de u_'la inva-

si6n de microorganismos pat&gonos, cuya etiología puede -

ser local o sistémlca. 

gl huaso at'cct<•do por la irrad.Lación, puede per

manecer sin nlteraciÓn aparento durante varios afios, hasta 

qu·~ sobreviono la i.nt'occión, quo tion".! como causas locales 

primordiales, on el caso do los maxilares, las extracciones 

dentarias, ln irrigación causada por dcntadurns artit'icia

les y en general, cualquier irritación p".!riapical qua pue

da ocasionar el trntnmionto ondodÓnc1.co o pi:iriodóncico re.2. 

!izados postoriormonto a ln radiotornpln. 

~~s por lo \·isto nntoriormonto, que la mayor inc!, 

dencia do socuolas do la osteorradio~ocroaia eo observa en 



los maxilares, que son mucho más susceptibles de infeccio

nes y traumatismos debido a la presencia de los dientes, -

que por ser estructuras independientes hasta cierto punto, 

multiplican proporcionalmente la posibilidad d·3 complica-

clones. 

La sécuela que se presenta principalmente es la

llamada osteomielitis por irradlaci6n, que es la invasi6n

de1 hueso por ·bacterias como el estafilococo aureo y el e.!!. 

tafilococo hem~lítico, aunque también suelen encontrarse -

estafilococos blancos y a veces neumococos, bacilos de la

fiebre tifoidea, paratlficos y bacilos coli. Estas bacte-

rias invaden y se desarrollan fácilmente en ol hueso des-

protegido y lleno de tejido inerte que les sirve de alimen 

to. 

Macrosc&picamonte so observan en algunos casos -

abscesos subperi6stlcos como fistulas purulentas que so -

ab~en en la piel, los cuales pueden persistir por varios -

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

dios tempranos de ln infocci&n, puedo sor muy intenso y la 

infecci&n estar seguida do odoma. 

El aspecto radiográfico os el mis1no que pre- -

!'lenta la osteomielitis <lo c1ml.osquier origen, os decir, '"!!. 
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r:lt1 según la etapa d·~ la enfer.nedad. Al principio no se vo

gra11 alteración, pnro más tard•3 sn ven manchas rad:lolúcidas

debidas a la dostrucción de las trnbéculas do hueso. Al ex

tenderse el dafio, aumenta lu rad:lolucidez a cnusa de la os

teoporosis y quedan algunos fragmentos radiopucos que dono

tan la aparición de secu.~stros, los cunl.os ulruen las 1rnles 

de calcio. 

1~11 la ostoorradionecrosis d·J los muxilnres, d•ira!!. 

te lns etapns iniciales, el examen radiogrAfico solo sirve

para descubrir la presencia de infecciones dentarias y pue

de descubrirse en ocasiones engrosado el perióstlo. So uti

lizan técnicas extraorales, ya que unu va~ avanzadas las s~ 

cuelas, el dolor hace dificil el dasarrollo de las intraor~ 

les. 

llohj d:i u que la cl:U'o1·cnci11ci.Ó11 rud iolÓgi.ca es --

prácticamentu imposible entre lu oatno•11icJ ltis por irrndla

ción y la osteomielitis piógcna o supurado, el dlagnóstico

diferencial debe hacerse clinicamontc, pnru lo cual sg toma 

on consideración que la caracterlsticu principal de la os-

teomíelit.ls Mupuracla, como su nomhro lo lntflc11, os lu pro-

s~ncia do ¡z:ru11 cnntidall do exudado pur11ln11t:n, prorlucto d·~ -

la reacción in f.1 um<1 hu· Ju, 1n cual no so produco, como yn v,i 

mos, durante lu ostnomiolitis por irrnllinc:l.Óu, !111 lu que el 
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exudado purulento quo podría aparecer es producto de los -

abaccsos subperiósticos q•te llegan u presentarse en algu-

nas ocasiones, siendo éste mucho menor en cantidad y dis-

tinto en calidad. 

Obviamente un factor do mucha ayuda para el diaJ!. 

nóstico será la roalh:ación do una correcta historia clín!. 

ca que nott muestro la presencia o ausencia de untocodontes 

neopllsicos y.su tratamiento mediante radioterapia. 

Las secuelas d•? tipo traumático que presenta la

osteorradionecrosis, derivan casi siompro en fracturas pa

tológicas, cuya presencia está predi11puesta por la ostoop,2_ 

rosis. Dichas f.racturas a su vez prodtsponen, por su ac--

ción irritante, a la aparici6n el~ inrcccioncs, cuya evolu

cion ya 111011ci.onamos. 

Radiográi'icamontc so oh1rnrvan como cualquter 

fractura, solo qu~ el hueso en gonoral se ve mucho más ra

dil6cido que lo normal. La i'racturn patol.6gicn so aprocia

major cuando es de los maxilares, mediante una vista unto

ropostorio1·. 
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f.~!.TI:!.~! 

TRATAMIENTO ZNOODONCICO DEL PAClENTE IRRADIADO 

u) Factores Etiológicos du.Jrritación Periapical. 

En circunstancias not·ma lot1, l º"' tejid•>s peri¡¡ pi C.!!, 

les pu~don sor irritad~s y postoriormcnte inflamarse debid> 

a una varioduct do fa cloros. En prosu11ci.a do inf'lamacicSt1, C2. 

múnmonte ocurro la resorción de los tejidos duros del lípice 

y tl•l l paro don to; sin embargo, como ya vimos, durante la os

tco1•radionecrosis la reacción inflamatoria no se produce en 

el hucso.(o está inhibida) por ln qu<;i dicha irritaci6~ pro

duco en al 6plcc reacciones dl~Ltntas a las encontradas cn

huoso sanu. Estíos se d'.?ben p1· incipalmente a qu•~ <il h•l•1SO se 

enc11ontra i··11f.,fo11so no sola'11n11lo unto el agente irritante -

externo, si 111 tnmhién nntc la r,1.t::ción i.nflamato::"la de los

tejid·:is adyacontcs que pueden aún ol'.llar vitales. 

Se considera que en gcnural, la irritación local

d·~ l:is tejidos pet·iapicalcs puudu tener los siguientes f'at:-

• torc8 etiológicos: 

l. - lnflanmción y necros:l.l'I pul.p.:it•os cnusadas por.

infocci6n pulpar y do lol'I conductos rndicula-

res. 



53 

2.- Traumatismos por golpes o por oclusión proma

tu.ra. 

J.- En:fermodad pa:-:-odontal. 

4.- Procedimientos endodóncicos • 

.l.- A :nodidn que la carios S'J acercan la pulpa,

l:>s vasos i:cangu:lnnos Re dilatan, y las célul,as disemi11udas

do la inflamación crónica se hucen p1·esentos en ol tejido -

pulpar. En un principio el número de célu]us inflamatorias

•H• reducid•J, poro a medida que avanza el proceso carioso, -

sll número aumenta y el exudad::i prolifera. La lovo respuesta 

a ln lesión inicial, es el resultado de la leve irritación

p11lpar prod~cida por los clemontos que est6n presentes du-

rnnte el r.111 Anrrollo do ln car ic s. Mion trets más so acerca a

la pulpa, 111f1s li11foci.to1-1 y macrÓfugos s•i diseminan a través 

de ésta, ospocinlmont.e cerca dt? loo tÍ1hulos dentinar.ios in

volucrados. As:l os co:t10 la i"1flnmació11 crónica so presenta

a~tcs de la exposición pulpar; si ln enries no os tratad~,

los túbu los d•Jll tinnrios se das cnlci fi.cnn has ta r¡ue la pulpa 

queda ~xp11ostn. LoM mocn~ismos de dofensa de la pulpa reac

cionan en ol sitio do la exposici6~ modinnto ln infiltra--

ci6n d·J cólulns do influrnnción ngudn convirtio11do la pulpi

tis cr6nica en agudni finjo la·zona ~xpunst~ se desarrolla -



un pcquefio a~aceso formad~ por 1eucocitos polim~rfonuc1ou

res onusortos o nn proceso d·3 nocrosis ,tunto co:i te,jido pul.

par 011 el n1ismo ostnd•:>. Muchos otros 'luucocitos po1imorfo

nuclcnres rodenn el &rea de putrefacción, paro células de

ini'lamación crónica se encuentran lejos de lu zona d·~ irr;L 

tación primaria. El resto de la pulpa puede no estar inf1a 

mado, o bien, si l.u exposición p11lpnr se mantin110 por mu-

cho tiempo, volverse tejid~ 11:ranulon111tos0. Una Vlf:i'. '11'" ln

pulpa ha quodad·~ expuesta mediante el proceso carioso, la

lesión se denomina pulpitis ulcerativa o Únicnmonte pulpi

tis abierta. La i'orma abierta de la pulpitis crónic11 ro--

quiero generalmente tratamiento ondodÓntico; el• otro modo, 

tanto la rorma abierta como la cerrada de pulpitiR, si no

son tratadas, pueden llegar u involucrar todn la pulpa y,

cn consecunnciu, tn-nbién en los tejidoa periapicalca. 

lli chn inf'lnmaciÓ11 crónicu JHll)dc sor parcia1 o 1:.2, 

tal, depend lnnrlo e.le su extonsiÓ:i y do la cantidad d·J pt1lpa 

involucrada. El tejido pulpar de la ralz d~l dlontc casi -

nunca se inClama, excepto por la presencia do vasodilata-

ci6n. A medida qu~ lu inf'lumación p~ogrcsu, ]~ n~crosis -

parciul J>U'Old11 lwc~rsn totnl. y d·~ oso modo fH!l'ntt111·Jc1ir inl"l.!!_ 

mad·Js lu11lo .111 ¡m]pn npicnl como ol l.o,jido p•.1rlupicnl de -

manoru cr.'>n.l.cn y por largos periodos ll·J tiompo. JJ., uc¡ul -

que la i111'.llvnació11 crónica d·~ la pulpn sea, junto con la - . 



55 

~ecrosis, un podoroso agonto de irritación periapical qua -

debe prevenirse, m&xime cuando oxiston posibles complicnci2 

nes con enfermedades tales como la osteorradt~ocrosis. 

2.- Un golpe oa un diente puede sor.capaz rto cau

sar daño tanto a la pulpa como a los tejidos periapicales;

generalmento el daño es proporcional a la severidad dol - -

traumatismo, cuyos resul.t.n<bs pue•fon variar desdo la ausen

cia de inrlamación a la necrosis total de la pulpa. Un gol

pe fuerte pued~ incluso romper los vasos sanguíneos que - -

irrigan la pulpa, con la hemorragia rosultanto que puede -

causar la entrada do leucocitos a los túbulos dentinarios.

En estos casos hay cambios en la coloración del diente que

va~ del rojo nl rosado p6lido. Al paso del tiempo, y el man 

tenimiento de la vitalidad pulpar, los eritrocitos son ah-

sorbidos grndualnwnte y la pulpa recobra totalmente su esta 

do normal. l~l color del diento pu.ido untoncos restaurarse -

por sí solo. Oe otro mod:i, si la pu.ll'U pierde gradunlmcnte

su vitalidad, el color del diente c11111hi.n do rosa a gris o -

negro. 

1,n pulpn put1cb volve1·se 11ocróticu rltpid<1montc si

la hcmor1•11g.l.11 hu siclo a•1vora, o si 11110 ti<.! lott pri ncipalos -

\•asos upicnlua hu siclo roto. Ln pro1H1ucl11 dul dolor 110 debe 

~ .. qu13 .lus t'ibr.as del ligamento poriocl-1111:111 sc:i dieiionda:id!n 
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ol lpico d~hido al odcma. 

En ocasiones la pulpa parece haberse nacrosado, -

ya que no reacciona al pulpovital6metro; sin embargo, des-

puis de un mes o mis la vitalidad retorna Esto ---

ocurro especialmente cuando al Apice est& a6n inco~--

plctamontc formado. En esos casos existo la posibilidad de

que la posiltJlidad do que el tejido conectivo haya prolifn

rado dentro dol canal radicular y reemplazado a lu p•.llpa n!!_ 

erótica. 

En otros muchos casos la pulpa de di.entes trauma

t Lzados es reemplazada por tejido d~ro como dontina, cemen

to o hueso, aunque se supone que ca un princ i.pio si.empre se 

trnta d~ d9ntina. 

Un ¡z;olpo severo n lo.o; di ont.H~ puod<! incluso prov.2_ 

car fracturnH do lu raiz, rotura do Jn" fibras parodontalcs, 

rasgaduras d•).I comento y resorci6n <lo cunmnto y den ti.na. 

J,n" r1·nc tu1·11 s radiculure s S•l rup11rn11 frc cu en tome.!! 

te sin nccnHl.<ln<I do tnrnpin nlguna, por mt•dl.o do l.n ulu!Jor~ 

ci.Ón dt1 c1111w11to qu<' tic:1dc n unir los frt1¡z;me11toM supnrnd')s. 

Esto 110 tt\lcodo si Ju pulpu SQ nucrosu, lo cunl oR común, -

asi como .In londoncia a ln formación do hoJ.sns parod·:>nteles 



como efectos colaterales. 

Por lo anterior podemos deducir los efectos nlta

mento irritativos que pueden tenor los traumatismos donta-

rios, mlxime cuando causan f'racturns en los tejidos pariap! 

cales; sin embargo existe otrn L'uctor de carácter traumf.ti

'='º qua, aún cuando se debo a d'lr1ti11t.as causas, igualm•lnt.o -

provoca irritaci6n al periápico. 

Oicho factor es el conocido como trauma a la oc1~ 

si6n, el cual af'ccta al tejido parodontal principalmente en 

la zona de las bi. o trif'uracionos, dojnndo a los of'ectos p~ 

riapicales en un segundo término, al monos on apariencia, 

ya que aún no se ha domostrado que ocurran cambios pulpares 

como consecuencia dlrecta de dicho trauma. Sin embargo, si

consiclcrnmoz que ol ligamento poriodontal contribuye tam--

bién a d1u· vitalidad y R'Jnsi.hili.dud n la pulpa, ésta ticne

que ser af'ectadn, aunque sea 011 monor grado, pese a no cs-

tar involucrad3' dlrcctamonto al tejido pcrinpical. Por lo -

tanto debemos considerar tnmbilm u lo oclusión trau11iitica 

como uno do los f'nctoros capaces d;i provocnr socuolns irri.

tativns lo s111'.'iciontomentc inte11RllM como pura sor tomnclns -

!'ln cuonln n la hora d~ ovnlunr ol ll'11t11mionlo, yu sea pro-

ventivo o correctivo, qnn se clnbo clu1· ul pnci.onto irradla-

do, aún cuando la pres~ncin dn 111 011toorrudi.onl.!croeis no --



sm1 e1•illcnto. 

Las principnlos alteraciones que ocurron en el pa 

rollonto son rosultado do la compresión de los to,jidos que -

se hayan dond~ el diente •)S apretad•l contra la pared del ª!. 

veo1o, y la consecuente tensión de los tejidos dal lado - -

apuesto. Estas alteraciones pueden sor hemorragin, odoma, -

trombosis do los vasos snnguínoos, dosorganizaci6n d3 las -

f'ibras de.l p1u•odonto y por Últi1110 resorción do huuso y ce-

monto en las fireas donde hay co111p~esión. Tod0 usto, desdo -

luego, cuando el paro don to, que incluye al huuso, IH· en cu en. 

tra en condiciones ''i tales y no ha sido a rectado por la os

toorradionecrosis. En estas condiciones os posihlo la repa

ración, incluso si hay necrosis do las fibras del parodon-

to, cuando cusa el efecto traum6tico do la oclusión. 

J, - Lesiones infla•nulor:l.ns do .1.n pulpa ¡iuoden oh

ser,•arse comú11111cntc tlll dientes nfoct.adt>I! por onformodnd pa

rodontal. Dichas lesiones pueden doborso n productos tóxi-

cos que entran a la pulpa a trav6s da los canales accoso--

rios normal111011tn cubiertos por hueso y liga~ento parodontal, 

pero aho1·n oxpucstos u los CluÍdos orn:tos. f.luranto la onfe.!:, 

medad pllt·od·1nt.nl sovern, 80 producou grunulo•nns upi.culos y

resorci.ón rndlcular dehldnH 11 oxtonsión <hl tejido dt' gran!!_ 

lación de la bolsa parodontul. Las c6lul.us inflnmatorlua --



pueden incluso inf.'iltrnrse en la pulpa apical. y causar una 

pulpitis apical. 

A su voz la pulpa inrlamada o nacrótica por cau

sa de la enrermedad parodontal, pr~voca 1n descarga de sus 

productos tóxicos al tejido parodo:ital a travón de lo!! mi.!!, 

mus canales laterales, lo cual mantiene un perfecto circu

lo vicioso lle 1-a pato1-ogia, cuya t.orapin ton<irin quu olim!. 

al mismo ti~mpo ambos 1.'actore~. 

Todos estos elementos, a6n por separado, dan co

m~ erecto colateral una irritación constante tanto al pe-

riodonto coma al tejido periaplcal en general, la cual va

ria de~endiendo do la intensidad do la lesión y del tiempo 

que permanezca arectanda nl diente o n un grupo de ellos. 

11.- El Í1lt:l.mo factor do ir1·l.tación poriapical, y 

a la vez el 6~ico capaz de sor evitadu por ol operador, s~ 

bre todo cuando so proveen las consecuuncios qu·~ dicha 

irri ta·:ión puede traer en un paro don to cuyo hueso está pr,2_ 

suniblo o ovidontomonte necrosado, os el conjunto de proc,2_ 

d.imio11t.01:1 ond·JdÓnc icos que pu o dan ros u l. tllr irri tuntes a d!, 

cho to,1icb, 
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h) ~c¿_s_i~.t.!...1J::!::.i tanto du _lo~J..'..i:.q_c~!,~~ 

ful.!!?_ d Ó n C..iC...2JL:. 

l.- Extirpación del pu~1otu.- En condicionas nor-

males, os d~cir, cua>tdo los tejidos ostú·1 vitales, unn her,l 

lla en dichos tejid•)S, cualquiera c¡u1i 01:1tos 11oru1 on ol cunr-

po, produce l!na sc:ric llu reacciones qun podemos consttlurar-· 

típicas: primero Ru pro el tic o una homo rn11ci11, ac¡:;uida d., 1111a-

1.!oaguiacib11 nl pnso d1J unos cuantu11 •ni.11utos; hn,jo estu coa-

p;ulación se produce un proceso ini'.lcunut.ori.o 111.t•• será prop<.1.!:_ 

cional al daño recibido, ,os decil', u lu cunt.l 1l11d de tejido-

perjudicado. 

Al extirpar la pulpa ele un cli.ont.c, J.n herida ocu-

JTe en el to,jid•) upical y/o porinpl.cnJ. 1~11 impos"ible d•iter-

m.l.nar y mucho menos r.<•ntrolar ul pJnno d<! rupluru de la pul. 

pil con rosp1•ct.o de lo11 te,iidaH pur:l1qd.c11 lcs • 

• Los distintos instrumonloH q110 Fl(J us<•n para la e.25, 

tirpación ele la pulpti, producen npnroritnmnn le reuccion·1s sJ.. 

mil.nrcs 011 el residuo o muñón pul.pn1• <Jllll qun.du on el ápice. 

l.11 1to111orrn1,1;iil se prod.1co 1111111.idi 11lu111011t.o dospuós -

ele la uxli.rp11ció11. Si. ]11 rupturn so ¡n•o1l11cr1 curen dol liga-

m~nto pnrodo11tn.l, <llcl111 ll()morrngia Mu pt•uduco no H1¡J111ni.!nto-
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en el conducto radicular, sino también en el ligamP.nto. 

Después de unos minutos, ol sangrado cesa y se f'orma un 

coágulo en la superf'icio de la pulpa restante o en el 1:1.g!!_ 

mento, en donde tiene lugtn• una rosp11esta inClamatorJa ug!!. 

da, que causa dolor y sensibilidad\2n el diente. 

Poco a poco, ol colgulo comienza a comprimirse y 

es cubio.rto por un poco do oxuctndo, ol cual do be ol iminar

se con unn punta de papel. Aproximada>nento una semana d•1s

p•.iés se produce la respuesta inf'lamatoria ot1 el parodonto

como resultado del daño causado por la ruptura de la pulpa 

y por la hemorragia. Dicha inflamaci6n so extiendo incluso 

a cierta distancia del lugar del daño. Las cl,lul.as inflam!!_ 

torias aparecen en el resto pul.par, así como en los teji-

dos del parodonto como son el ligamento y los espacios me

üul.ares ltol hueso d~l. otro lado del ligamento. 

El espacio parodontal so vu nu~entado debido al

~dema, y algunoR días después se 0111H\11cha má>1 a causa de -

la resorci6n del hueso a~.voolar qun 1111 ocasiones so acomp!!_ 

fia también de rosorci6n del cemento radicular. Pasadas al

gunas semanas, los linf'ocilos y macr6fagos su hacon ovid!U 

tes 011 los toJid:>s ir1flumudos; las f1.hrns colÚgonns del l.i 

gamonto parod:>ntal. puollon 11or d 03str11fc.lns y rooni¡ilazadas 

por tejido do granulnci6n. En conllicinnos normulos la ro--
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sorció11 tunlo del fi·..i·3so como do la rulz pu·~de aumentar, en

sanchando a(m más nl espacio del ligu111onto parod::mta.l. 

Cuando no existen complicaciones, ol proceso ele -

reparación comienza al mismo tiempo qun se produce ln infla 

mación. So puede ver tejido comentoi<b en ol comento y den

tina reu~Hnrbidos; asimismo, los ostoohlastos elnborun sus

tancia orgi\11'icn i11 t.orcelular en algt11111s zonas do huoso por.!, 

féri co. Poc11 H ve ces sucede que o l exuda do inflamatorio 1rn -

resorba, poro on general ln concentración el~ células infla

matorias disminuyo. Las f'i_bras colágenas del li.¡i;u1ner.to par.2_ 

dontnl se reconstituyen, y la reparación se complota más o

monos en 6 meses. La 6nica evidencia que q•1~dn es el cemen

to nooformaclo. Una ~uona reacción repurntiva estará favere

cJcla por la 11111yor presencia do dontinoclustos en el tercio-

l!(l cual.qui.ar manura, u11n rllpnrnción tan f'avorable 

no so producu en la mayor parte do Ion casos. En cambio, 

posteriormon te a la extirpación, si no .'In lleva a cábo la 

torapéutic11 co1:rospondientc, el resto pulpur so n'Jcrosa y -

la i11f'Ja11nc lt'111 crón:I en persisto. SC' d•isnt't'o.l :Ju un granuloma 

poriapic11 f y, co11 o.l tiempo, s1~ olnlHJ1'1111 n11vo.l l11run do fi-

bra c0Jl111;111111"' d1•11sua que t.iondon n n11c11psulnr la losión. So 

depositil 11110''º huoso y co111onto, pero co11li11(1a la resorción. 
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La lusión persiste y puede crecer. Las zonas adyacentes al 

tejido granulomatoso pueden dasarrollar necrosis de licuc

f'acción y el exudado purulento puedo porinnnccer localizado 

por largos periodos de tiempo o en ocasiones f'ormar Clstu

l.a. De ese modo l.a reparación casi \nunca os completa. 

Otra posible consecuencia pueda ser la formación 

de un qulttto pcriap.lcal. Además d·! la necrosis del ro11to -

pulpar, olros·ractores ayudan a la aparición de complica-

c~ones si no hay J.a instrumentación requerida. Dichos fac

tores pueden ser por ejemplo la permanencia de odontohlas

tos muertos o dañados y do otros elomontos pulpares adher!. 

dos a las pared(> a del conducto, los <JUales actúan como 

irritantes del. poriápice y del resto pulpar. Asimismo, los 

túbulos clentinarios actúan, ya vacio11, como entrada de 

irritantps al conducto, sobre todo 11l 6sto no es obturado

ade cuadnmon to. 

2. - Instrumentnción dol co11tbcto. 

Cuando desp'..l.Ós de ln extirpnctón de ln pulpa, se 

lleva a cnbo la instrumentación do loH conductos cerca del 

ápice rudiculnr, sobrcvioue una ¡;amn du roacciones en ol -

te;i:i.<le pe1•il1picnl. que ¡».wdon clntdfJ.cnrso con clol·ta exac

titud. 
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Dcs¡més del corto pul par, la instrumentación lrae 

como 1•osultad•l quo los f:ilameflton rlo dontinn caigan sobre -

la pulpa ret11a<11,11tu. Junto con di.chas f.ilamsntos, una voz -

que hu sido instrwn•Jnlado un cond•.tcto, son •1ttcontr11dos en -

el resto pulpar del tercio apical desochos colularos y gló

bulos r,,Jos extravn1<11dos. Al cesar la hemorragia 110 t'orma -

el coágulo y hnjo Í>1<t.o S'l ~'iltran 1.01< lf!u~ll::itos 111>1:i.tnorfo

nu~leares en UH intento por fagoci t11r ya s<Ja los 1111 croorga

n:lsmos, o IJi.011 los desechos o el tejido inflamado o necros!!_ 

do. 

De i.1 ml.Rlna manera, la hemorragia que sn prod•1co-

en los vasos san,i;ul11eos del ¡picA da lugar al co6gulo, y -

lo~ t'ilamentos do dPntina qucd3~ atrapad~s. Sobrnvicn9 en-

toncas urn i.11flnnwció11 agud.'l d·>l resto pulpar. M.t.cntrns tu!!. 

to üll ·::il lH j·i du peri apical f.lcurr"n lo.~ wlguiüntes cambios: -

los vasos s1111~ulnüo>1 d~l r1.111111ento pnriodo11tul aplcul se d.!_ 

latan y s·J rt!llenan do glúhulos rojos¡ nl ed'!ma ~n•.1,.,1 Lt fl!!_ 

paración d•! lus t'ibras; unu invusión W.><lerada de l"uco~itos 

polimorConucle.l~<?'> pu; •.1? ocurrir ta·n~ión. 

E11 pn•, 1 i.•.o •1¡>0 sobrevl.ene ln rt,,1:>r1~15 ·1 l .. \'11:·> del.

ápice :rnd 1 cul.:1- :n .. 1:> riel hueso 111.v,,01.11:".' u11 .,; .• • !1111•1t1111cias -

nortn;l.ln.4. 



Vari.<ls semanas d·~spués q1H1 se ha instru"!len ';arlo •l !. 

·~o.11•111cto, la ihf'lamación t .... 1t:> .:l-31 rosto pul par como dn los 

tujidos periapi ~>tl·;:os 1 se vuelve crónica, o hl·•n el resto pu.!_ 

Prolif'et'a s11ton•;·~s :!l te;) ido de gra't11Lu: lf.1•1 alr•~~ 

dedor del &pi~e, y la resorción dq los tejidos duros conti

n6a. Tres meses después, l~ inflamación comienza n coder; 

al mismo tlnmpo ocurre la repar~ciÓ'l de las zonas radicula

res reabsorbidas, mediante la formación d·3 cemor1to secunda-

rio. Una gran cantidad d~ dicho cemento se formu también -

en el conducto, lo cual tiende a estrecharlo. ~1 hueso afe~ 

tndo se repone Lambiln. Dcspu6a da sola meses ol tejido in

flamatorio ha sido absorbido r la reparación dn.los tejidos 

tluro.3 se hu co~1;»lotado. La pulpa r1iin .. 111.,11t~ se convierte en

un tej.l·i•J do natura loza cadot vez rnús colagenosa. 

Do cualquier manera, di~h0 patrón do roaccionos -

puedo variar da distinto modo, pero Hl" npro so mantiene de.!l 

tro rlo ciertos límites mlBntr~s las circunsta'tcias de vita

lidad tisular sean normales. 

Ln inCI umnc lón, por ejemplo, puede fH!rtd 11ti.r po~

mnyor tiempo d~bid~ yu 11uu a la necrosiR dul ~uHto pulpar y 

s11 consec.uentc cf'ncto irrlta'ltc, ya son por ln cu:iatante --



f'iltración do irritantos extornos a trav&s d~l cond~cto va

cío, o ~ie11 debido a vn1•iac:i.o'les biolÓgi-:as de las respues

tas tlsu1.:ir~s. Dichas vnriacionos biológicas pqede11 sor por 

ejemplo la proliferación de los restos epiteliales de Ma--

lassez adyacentes a la inf'lamaci.ón, los cuales parecen l.nh.!. 

bir y hasta impedir la reparaci.Ón •w~mal. Otra varlar.ión -~ 

pueúe ser la im•~rte del resto pul¡,nr, lo cual hace que P'Jr

sista el tujido d~ granulación, y la reparación do los toj.!_ 

dos duros su retard~. 

Un factor capaz. d•? provocar r¡uo 1.a reacción in r1~ 

matoria sea mis severa es la sobreinstru~antación y conse-

cuante dafio a los tojidoa pertnpicalos. 

En ol sitio afectado por l~ sobroinstrumenta~ión, 

los lcucoci. I ns pol i.morf'onuc learoH pro 11 feran, dego.1era:i.rlo y 

liberando 011· ... 1111.:is, con la consocu·.i11t.o formación de 11~s. Así 

es como puedo lle¡i;ur a formarse 1Jtl ahRcoso periapi~al agudo 

después de extirpada la pulpa y J.l<!vuda a cah::i ln instrume!!. 

tación del cond~ato. 

Compnrativam·~ntc, la inci.dr!l1cl.n cJ,~ rcacci.onos in

flnrn.:itorins vio.lentas ulrroclcdor clo )OH Ílpicns do .los clien

tes cuyoM conductos fueron instrutn<!Ullld•JB mú~ allá do lo -

n~r1113l, <1~ si1,a111re mayo~, y nn UMtOH Clt8<>B HU d·JsurroJ.lun -



invu~lablemente extensas lesiones granulomatosas periapic~ 

los algunas semanas d·::ispués do la instrumentación. Dichas

:esiones subsisten a6n después de un afio y durante eso - -

tiempo la resorción apical no se repara. Adem&s, la pusib~ 

l i.dad de que los restos epiteliales proliferen, aumo11ta. 

Diferentes investigadores han concluido que para 

lograr u1a reparación óptima, una voz que ha sido extraida 

la pulpu vital., la instrumentabión debe mantenerse dentro

de los limites del canal radicular, y dejar siempre vital

un pequeño resto pulpar. Esto es debido a 1111e dicho resto

posee células capaces de elaborar tejido parecido al cernea 

to, el cual sirve p3ra reparar las resorciones ocurridas -

inicial~ente después de la preparación del conducto. Sin -

embargo, aún en condicil)nes ideales, la pulpa puede llegar 

a m.'.lrir, y por tunto la inflam.1ciÓtt periapical n<:> ·'.lbsorber: 

se. Adom1~s siempre existe la posi Id U.dad do que proliferen 

los restos epiteliales de :Malasso,..,nuru¡ue su incid·?ncia ss_ 

rá siempre mayor si se sobreinst1·u111011tn. 

En los casos '3•1 que p1·evi.n•11011to al tratamiento -

ondodónc'lco la pulpa ha sui'ri<.lo ir1·j t.nci.orir1s debidns a ca

ries y/o rostuur11cioncs, ln i.11fla·11o1c1 éi11 po8torior a t trat!!_ 

miento cll1un.ln1.1,fe considernhlomonl•J u liten no so prescnta,

siompru y cuando 11'> se sobr,,instrunwnlu más allá del ápice. 



Esto se delJe r¡uiz{1s a que los cuua les rad Lculares se l)a:'l --

id•l estrechando por fl.l <lnpósito <le d·1.11ti11a o do C•Jmen-c;o co-

~o rospu~sta a la irritución inicial, lo cual. causa, por un 

lado, dificultad en sobrepas~r el lp!ce durante la instru--

mentación, y, por otro, constituye un ubst6culo físico a --

'las su>ttancias nxtraii.as proveni<>ntee clü l. canal. 

Despu;!S do la i11f'la111ución agu<la producida por lu-

elCtirpación e i11stru111entaciÓ'1. d,.• l. cond\1cto, so desarrolla -

en los tej id·:>s adyacentes a 1 fp.ram1311 a pica L unu inflamación 

crónica. Una vez qtiB se ha producido la reacción inl'lamato-

tia, se Corma el co6gulo y los e>tpacios vacios del canal se 

rellena; con tPjido conectivo. El tejillo de gru•1ulució11, 

~ue tambi6n se forma, es rico en ,uevos capilares, fihro---

blastos y c6lulas inflamnto~ias crbnicus. 

s· l. dnrnntc .la oxtirpHcic'in 1 instrumenta~ibn, el -

cond·.icto se contnrnittn con saliva, .l.os microorganismos que -

¡sta n:::arrea se instalan en los tejidos apicales y periapi-

cales, ejerciendo una acci.bn irritante adicional a la ya --

dcs:::rita, .111 cual es proporcionnl111e11te 111uyot· si los eructos 

se s~J.nan. 

Uuapu6s de nnos dlas de ofoctuada el tratamiento, 



al espacio del ligamen+.o p~rodontal os evidentemente más ªil 

cho, lo cual representa radiográCicamente los erectos de la 

inflamación junto con la resorción Ósea y radicular rosul-

ta~te. Con el tiempo, el tejido de granulación desapar•1Cc y 

es reemplazado por nuevo hueso y cemento; al mismo tiempo,

el ligamento parodontal se rninstal~ y ~1 espacio retoma su 

anchura normal. 

El tiempo de reparación va en proporción directa

ª la severidad de la lesión produaida on el periápice o Ca~ 

tor local, y a factores sistémicos. No obstante que la may2 

ría de los casos d9mUestran que lo indicado es instru1nentar 

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

trumentación va seguida de una excelente reparación, o bien 

una instrumentación conservadora preceda a una inflamució~

sovera. Estas excepciones son muchas vocos explicables por

C~ctores sistémicos, y es entonces cuando hablamos de cir-

cunstancias a~ormales que van a af'ectar los resultad·:>S del

tratamlcnto, y las cuales hay que tomar en cuenta antes de

establecer el plan del mismo. Evidentemente, la ausencia de 

vitalidad de alguno o algunos do los tejidos involucrados en 

el complejo poriapical, o la disminución de la misma, va a

dn:::- corno resultado que lu respuesta 11:lrn1nl de los tojidos -

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

ostcorr«dionecrosis, durante la cual la capacidad roparati-
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va dol dafio producido n los tejid0s duros del diente, va a 

estni· inhibida, con lo rtue la intenBidad y extensión d"l -

dafio inicial en ol p~rl6pice, pueden llegar a OHtar, con -

mucho, f'uera d·~ 111Jestro control. 

J.- Irrigación. 

Los irrigantos del con~Acto radicular so omploan 

para eliminnr mecánicamontf! cól.ulns y residuos da11tinarios 

del conducto radlc~lar duranto y antes de la instrumentn-

ción. A veces también sirven como disolventes do los te,ji

dos inflamados o necróticos que formaban parto de la pulpa. 

, Tar1bién algunos irrigantes actúan reduciendo la flora tni-

crobiana existe ate en el conducto infectado. Sin ombargo, -

• su ncción irrita"lte de los tejidos periapicules también es 

considera'>lo y debe tornarse ea cuenta a la hora de hacer -

la elección <le .ln sustancia con que Re va a irrigar. 

Cun~do .ln irrigación se concrof.n n los .l:f.mitos -

del conducto radicular, su acción es rnuch'.> •rtÚ8 tolerable -

para los tejidos periaptcales, pero cunnd'.> ésta sn extien

do más all6 del ápice, la presión de los líquidos y su ca

pacidad irritntivn producen en ln mayoría do los casos, tn 

r.1 amación. ll11 i.rri ·"anto quo os capaz do di.so J ver to j ido i!!. 

r1.·vmuh1, p\lodo do ln 111i11111n manera dlsolvor 1011 f:ojí.dos dal 

li)!mmrnto parodontal, yn que n•ubos son dc tipo conectivo. 
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A 1Hn1tinuación enu,neraremos los irrigantes más -

comunes y lo que se sabe so~ro su acción irritante: 

- Hipoclorito de sodio: comúnmente se emplea como i.rrigan

te en una solu·~ión al 4 o 6%, y s1l acción irritante ha -

sido demostrada en los ojos y el tojid~ ~onectivo subcu

táneo de los conejos. Sin embargo parece tener un bajo -

e.recto irritativo en lo.3 tejidos periapicalP.s. So u1rn C.2, 

múnmen~.e alternado con perÓ>d<.lo de hidrógeno (ag;11il "xig,2. 

nada), y su ucci6n conjunta es efervecento. Dicha acción 

si bien tiende a forzar la salida dol material orgánico

del cond•.tcto, puede ta-nbién hacer que las bacterias y -

los desechos protéicos invadan el poriÚpice. 

Enzimas: lns enzimas Aigestivas han sido usadaR con ol -

fin de dlAolvor tejido pulpar nocrótico, residuos de la

instru~ontación y pus. Otras como la ostreptokinasa y la 

estreptodornasa o bien una combi111.1ció11 de enzimas, se 

utilizan para co:nbatir la inflamación. Algunos au;.oros "' 

incluso consideran qu·~ ciertas cnzimllM y la mezcla de al, 

.~u.'las ot1•as, tienen acción antibiÓticu dentro dol cc>.1du_s 

to; si11 ombnrgo, su uso os p"lligroso dubido 11 •¡Ue atacan 

tambiÓ11 " los anticuerpos. La tripsinn, usadn como irri

gan te, dabido a su ncci6n protoollticn, puodo disolver -

lo mismo tejido nncroan<lo que tejido t111110, y el cierta -



cantidad d·"l onzi111a so concoutra on un Órna, ocurre una --

roacctón • 

• - Solución salina: dicha solución, ost6ril, parece ser la -

mejor en cuanto a irrigan tos se refiere, ya qu·~ causa muy 

poco :i'lilo al periápice. Tal parece <pJ.<! eu Ú;1ico efecto --

consiste en lo remoción mecánica do los residuos orgáni.--

cos, sin actunr CO'.tlO disolvente 111. como antibiótico, con-

lo cual su efecto sobre los tejid38 pcriapicalos es poao-

considerable. 

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

ción salina, y cstadisticama~to parece tener mejores re--

sultad~s que ciertas soluciones a,tisópticas. Todo dopen-

de de la p•iroza d .. 1 a.~ua, pr>r lo '1111.! SI' prefi.Ar~ el U.50 -

d.:: agua 'li•lnstiladil. 

Urea: una solución al JO% parece no afectar al tejido no-

inflamado, y sin embargo puedo tenor a=cib~ disolvente y-

a la vez deodorizanto. Lo mismo qu1 los radicales s~lChi-

drilo, t.ione la propiedad de o.ati~11.1.l t.11· la di.visión celu--

lar, poi' lo que u veces se 1011 tH1r.1.1•111trn 011 los procesos-

inflamatorios. 

'•. - ~ledicnción. 
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Durante un trataminnto endodóncico, se han usad•l

distintos medicamentos entro cita y cita, como una curación 

dentro dal conducto radicular. El propósito primordial de -

• dichas curaciones es elimi1rnr o reducir la i'lora microbiana. 

Otras razones son las de provenir o disminuir el dolor, ro-

• ducir la inflamación, o estimulAr la rep~racióa. 

Yu qu9 la mayor parte da las drogas que 8e usan -

en Endod•ntciu son irritantes, oll mayor o menor grado, de -

los tejid·:>a p'2riapicales, habría que so¡>eBa:r las ventajas -

que se obtienen al eliminar los microorganiBmos, junto con

las desventajas que BUpone la irritación química del peri-

ápice. Aú11 cua:".ldo .La inflamación en si se debe en uri princ.!, 

pio a la ~xtirpaci6n y a la instrumentación, la i~ritación

adtcional producida por las drogaB puedo na~ear r~acc1ones-

El Formo::::resol, por ojempl:>, provoca como reac--

ciÓn inicial en 1~3 tejidos periapica\99' la degeneración -

celular do los tejidos inmediatos y, poHteriormente, estos

tejidos son sustituidos por tejido conectivo que proliforn

en s:.t lugar. 

El Nitrato do Plntn, nd~m6s de irritar, mn~cha -

los tejido5: el Fonol es clueti~o, por lo que pro~ocn inCl~ 



mación ""''nr11: JoR Cl)~tflll"s'.:.os derivados d'!l Fenal, como ol 

Para111on1lcJoru1'011ol, son '.nás o menos 'lrri.tant.os, ya que al

mism0 tiempo quo mata~ a loa microorgnnism::is, mutan tam--

hién cél11las sanas y provoca:i respuestas inflamatorias on-

lo~ tejidos pcriapicales. 

La CrcHutina (acntato de metucresil) pa~cco pro

,·ocar un:i ro11puest11 menos sevc1·a que otras drogas p:trec:l.-

clus, por lo 'll•!ll•JS en nxperirncntos h"lchos en conejos. 

Los antibióticos, en cambio, d·~bid::i 11 que Única

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

vos, solucionan aparentemente el p~oblnma dn encontrar un-

' rn~~ica~ento no irritante. Sin embargo, estad{sticamonte no 

sn ha demostrud.) a1'.in que el uso do antih íÓticos garantice

~u cierto .~rlld-i r::'l éxitíJ del tratnmientu, p21~u lo a\~idente 

es r¡u·• lo fnciJita. No ohstu.,tc las vo11tujas 1¡ue pueden 

ol'recer lo"' u.1tibióticos tales co 1110 l.11 ¡iu11icili11a y sus d.!?_ 

ri,·nd)s a nivel 1ocnl, su uso está muy .l.imitad•J d:?bid•) a -

las desvnnta.jas que p1·esenta11 a nivel slsté,nico, como pue

d.~n ser reacciones 11 l.érgicas o bien una ae:iH 1 ld.liznci.Ón -

d::!l orgn11is•110 nl !llll<llcnnwnto. Aclea1ás, el.ortos mi.croorguni!!. 

mos 11.,gnn u d1•frnrroll11r i11'.t1Unidad lrnc:l.11 clortos a11lihióti_ 

cus. C' i11cl11ao n trnnsm.ltir esa i.t1•111111i.d»1l 11 loM mi.croorga

Hii;•nu~ \"<Jcl11011. Ue tnl m:inoo•a que ol uso rulinnrio de anti, 
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biÓticos durante el tratamiento do los conductos, no est'

complota"llente indicado. 

Otras drogas son usadas ospoclficamente parh re

ducir la inflamación periapical, al.11 ombargo las inve11tlg.!!, 

ciones realizadas hasta ahora, no luw lo,,;rad:> d._.mostrnr l>u 

completa eficiencia y sí en cambio, un algunos casos co"ll·:>

el de los derivad•:>s de la Cortizo11n, so ha visto que su -

uso pu·~de provocar alteracione·s sistémicas a largo plazo. 

Con el fin de estimular la actividad ya sea fi-

bro~l&stica, osteoblAstica o cementobl&stica, y con ello -

incrementar e1 contenido de mucopolisacéirid 0:>s en los teji

dos du.•.·ante la reparación, se usan distintas drogas que se 

colocan como curación en el conducto. 

El hidróxido do culci.o, por o;jcmplo, so ha utili. 

zado ca"lldnmente con el objeto do estimular la reparación -

do tejidos duros en el perllptco, do la misma manera en -

que se forma, pu~ntes de dentina durante un recubrimionto

pulpar. Sin embargo ciertos estudios han demostrad:> que el 

proceso 110 os el mismo, ya c¡uo el h'lrlt-Óxl.d·J de calcio tie

ne una ucctón doge1wrntivn en la mornl>rann celulur, y si -

bien paroco quo actúa on ln reparación. 1b liuaso y ce1111)11to, 

lo hace modinnto la 'i! stinmla ción d 3 cnmb i.o s en ln 'lllnoru lj. 



znción <In los to,jicl•>><. 

5.- Obturación. 

U~'la variedad do ccmanto3, pastas y mater:l.ales só

lidos, han sid•> usados a través del tiempo para obturar los 

cond11ctos una vez que han sido tratados. Comúnmentf) "'~ in-

s~rttt un material sólido acompañado d·) un cemento, u11n pas

ta o un solvento. Dich0s '~lomontos son también capncoa do -

provocar en ol pori6pice una irritación, ya sBn directa ~ -

ludlrectamente. 

La mayor parte de los comentos ost6n compuestos -

b&sicamente de óxido de zinc y eugenol, ol cual se acompafia 

An ciertos aditivos tendientes a ~~jorar su radiopacidad, 

r•Hd.stencia, adhesión, etc. El óxldo de zinc con ougenol -

por sf miemo, es cnpaz ele provocar la proliferación da leu

cocitos poli111orfo1111cloaro11 1 en una t{pi.c11 roncción infla'tla

toria, tonclio11to a f'a¡i;oci lur el olo1nc.nto :?Xtra.tio ¡ estn roa.s:_ 

ción d~ra do 10 a JO días. 

Dura,te aiios se acosturnl>ró añadir al Óxido do 

zinc-cugenol pnrt1culns do plata prncipilndas, clohicto u su

.acción lrncteriost.íiti.ca. Si.11 urnbnr¡i;o 110 oh1<11r\•Ó <¡uo la plata, 

ad·~más de :nnnchnr lu d·3niinu d·? forma iurlolnble, provocnba

un proceso inrla·nntorlo lllllcllo 111f1s ll9;udo que ol que p:>d·~{a -
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provoca~ el ~xido de zinc-eugenal puro al hacer contacto -

con los tejidos periapicales. 

En general se ha observad1J qui) todos los comen-

tos, con oxcepción dal cemento de fo>.1fato, reducen consid~ 

rablementc la cantidad de c¡lulas de los tejidos con los -

que hacen contacto. Por otro lado, tttrnbién la mayor porte

de Los comontos, incluyendo al 1·osfuto de zinc, provocan -

reacciones int'lumatorias que van de moderadas a severas, -

comenzando alrrodedar de 2 a 4 días de aplicado y cediendo 

d·~ 2 a 4 sema'.'.'.las después¡ sin embargo de J u 12 meses si-

guicntes al tratamiento, se siguen presentando reacciones

inflamatorias leves y moderadas en la mayor parte de los -

cnsos. 

OtroH investigadores comprobaron que, si bien t2 

dos los ceme11tos tienen propio<lndes irritativas, éstas a11-

mentan en proporción directa nl tiempo que emplean para S,2. 

lidificnrse dqntro del conducto. 

Lo:i 111J.smos in~·ostigad·:>rcs co11c luyeron que los c~ 

mentas inñs irritunlos, sea ::uul fuoro HU consistencia lll -

sor cotocculol'l, fuoron el fosfato do zinc y el lli.oxol (pro

pilhiclroxiquinolinu y Óxido da bismuto). 



Las pastus se clasifica11 on a:1sorbibles y no a~-

sorbibles, y IHl ti i fnrPncía11 nn quo laH primeras son ¡1us to

sas y conlienon ;irinci.palmfh,te iodoformo. Las absorbihles-

• pueden usurse incluso sin la gutapercha y tienen ciert;11 a_s 

ción germicida y reparativa; asimismo, los excesos so11 rli-

• pida~entu absorbidos del teji~2 paviapical. Por el contra-

rio, las 110 nbsorbiblcs carecen do acción germicida •:::onsi-

dera~le y 11domf1a tardan mucho mlis 011 set· absorbidas MÍ 11.!!, 

ga~ al periápicc. 

Entre loa material~s sólidos m6s com611mente usa-

• do!< para la obturación de conductos, tenemos a la gutaper-

chi\ y a la amalgama de plata. El uso de las puntas de pla-

ta '1a disminuido co:isi:brablcmente dehtd•l a ciertas desve!!. 

taj111t como la pi¡r;n11H1tación e\"ontual d~ la dcntinu y su ta.!. 

danzn en sor absorbida en el caso de una so'3reohturación. 

La i~utap':!rcha, .si bien "lll un ticmpC: se co~"lsideró 

que no tenía ningún e:fecto irritante al pori6pice, se com-

p1·obÓ que es ca,"Jaz de provocar reacción inf."lamato:-ia, e i!!. 

e luso rt?so::-c i.Ón Óson en algu,os casoK rlo Robrco:Jturación. -

Stn embargo, no pnrccc tener ningón efecto tóxico paTa con 

las cólul1111. 

Por otro lad•>, la amal.gamn d•! platu tiono mucha-
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menor capacidad d9 provocar tanto inflamación como resor-

ción óaoa. 

En al.gunos casos, la gutapercha suele ser UHada

m~zclada con ciertos solventes como cloroformo o eucalip-

tol, con el objeto de facilitar su ma:iipulación y su adap

tabilidad a las pa.red•3S do~l conducto. Si bien la mayor Pª.!:. 

te de dicho" solventes so evapora, si llegan al perilpico

pued~n afectar a las células debido a su citotoxicidad. 



En circunstancias normales, es decir, on nusen-

cia de cualquier patosis que complique el buen d·Jsarrollo

tk! u11 tratamiento dn conductos, el Cirujano DontiRtll dcba

procui·ar evitar, <H1 lo po8iblo, la irritación de los to,Ji

dos poriapi.1:nles co11 el fin do usogurarso uu hu3n l111H.co -

dJ probabil l •lucl de éi:< lto en el trnta'tiiento, y al mismo --

tie1;1po imped! r que so amplíe el margen d·~ molosti.ai< que d,!l. 

ba sop:>rtar o.l paciente. 

Con más razón, si el dAntista se nn rronta a un -

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

presencia d" cierta:< patologías r¡n<:! afecten lo que podría

/'<<!r u!la re:e¡1Uüstt1 11'Jr111nl por parte de los tejiclos poriapi

cales, el cui.llndo 011 evitar cual.quier tipo ele irri.tuci.Ón -

<~n esta zonu to•n" •.111 curi1ct:nr do p.rirnordlul y debo tnnerse 

011 cuenta a:1tes ch? pi.anear cuulquier tratamiento. 

El tüma del pres!!ntc trabajo toen qui:t.(1 u11 cuso

extrcmo nnt:ü t'.l cual pocos \·ocas se 011front11 ol l,:;pnciuli.§. 

_ta en la nr:t1111l i.dad. S·i.n ornbnrgo, el nurnonlo eu lu utiliZ,!l 

ciÚ'l do ln Hndl.otor"piu 011 "l tratamiento del Cúucor Oral, 

nl',lltiplicarií co~1 éil paso rh!l tiempo la posibilidnd do nn--
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contrarnos ea nu~stro sillón dental con un problema de esta 

lndole, ante al cual es imprescindible ostar pravenid~s y -

a•.ixil.iad·:>s por Ja realización de un historial cllnico com-

pleto y, si es posible, d·e la colaboraci.Ón con ol Oncól.ogo

responsable del tratamiento previo. 

Ha111os de tener en cuenta que ol estado anímico -

del paciente 011 casi siempre d•lpresivo y que nuestro traba

jo, si no va 1~ aer de terminan to en la evolución del proceso 

canceroso, si lo será en cuanto a que un buen éxito le ayu

dará en gran medida a mantener una actitud mental positiva. 

•· 
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