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INTRODUCCION

Las radiaciones tienen su origen en la propia naturaleza que nos rodea. De
forma continua, todos los seres vivos, incluido el hombre, reciben
radiaciones, de fuentes naturales como el suelo, vegetacion y aire; y fuentes

artificiales, tales como los rayos X y algunos dispositivos médicos.

La radiacion se define como aquella energia que se va a distribuir a través de
un espectro electromagnético en forma de ondas o particulas y que se va a

emitir, transmitir y absorber por un organismo.

Hay distintos tipos de radiaciones, entre ellas, las ionizantes que son en las
que nos vamos a enfocar ya que tienen muchas aplicaciones beneficiosas,
pero pueden producir efectos perjudiciales para la salud de las personas y el

medio ambiente si no se utilizan adecuadamente.

Los efectos de la radiacion ionizante derivan del dafo que éstas producen a
nivel celular y a nivel tisular, a medida que aumenta el uso de las radiaciones
ionizantes también aumenta el dafo y esto depende de la dosis absorbida o
recibida. Para medir la dosis se emplean distintas unidades, tales como el
sievert, que toma en consideracién la sensibilidad de los diferentes érganos

y tejidos.

Los efectos de la radiacidén sobre las estructuras intracelulares se deben a
cambios inducidos por la radiacion en sus macromoléculas. Hay células que
son mas radiosensibles que otras, y por la tanto el dafio se generara mas

rapido en un érgano que en otro.

Las radiaciones ionizantes, que actuan sobre las células, afectan de manera
importante el tracto digestivo, produciendo lesiones como la mucositis. La
mucositis es una patologia que se caracteriza por inflamacion, dolor vy

ulceracién en la mucosa oral. Es importante que el odontélogo conozca el



manejo que se les debe dar a pacientes que tengan este efecto secundario
o complicacion a tratamientos que implican el uso de radiacion, por ejemplo
radioterapia y quimioterapia, utilizados en las enfermedades onco-

hematoldgicas.



OBJETIVO

Se pretende conocer y entender como la radiacion ionizante causa efectos

secundarios a nivel de la mucosa oral.



CAPITULO 1 RADIACION

1.1 Definiciéon

La radiacion es energia que se distribuye a través de un espectro
electromagnético en forma de ondas o particulas; también se puede definir
como la emision de energia a partir de un organismo, su transmisiéon a

través de un medio intermedio y su absorcion por otro organismo.-

1.2 Antecedentes

El hombre vive en un mundo con radiactividad natural: recibe la radiacion
cosmica, procedente del espacio y la radiacion del radon, procedente de la
tierra; este conjunto de radiaciones naturales integra la radiacion de fondo
que depende de numerosos factores: el lugar donde se vive, la composicidon

del suelo, estacion del afo y la latitud.

La radiacion del radon surge por el gas procedente de la desintegracion del
metal radio contenido en algunas rocas graniticas. Se ejemplifica en la figura
1.4
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Figura 1. Se observa el tipo de radiacién del radon.



La radiacién cdésmica solo llega al suelo una fraccion, ya que en su mayor
parte, es detenida por la atmosfera (figura 2).°

Figura 2. Se observa el tipo de radiaciéon césmica.

Aunque los efectos daninos de la radiacion se conocen desde el
descubrimiento de los rayos X en 1895, por el fisico Wilhelm Rontgen. Se
trata de ondas electromagnéticas originadas por el choque de electrones con

un determinado material, en el interior de un tubo vacio (figura 3).

Figura 3. Wilhelm Réntgen y su experimento.



En 1896, el cientifico francés Antoine Henri Becquerel descubrié por
casualidad la radiactividad natural al quedar impresionadas las placas
fotograficas que habian estado guardadas, protegidas de la luz, en un cajon
en el que habia mineral de uranio; supuso que el compuesto de uranio habia

emitido una radiacion capaz de velar las peliculas fotograficas (figura 4).”

Sal de
uranio

Papel
negro

/l\/l\l_’Placa

. ., fotografica
Radiacion 9

inducida

Figura 4. Ejemplo del experimento de Antoine Henri Becquerel.

Una vez que empezaron a conocerse las propiedades y la potencialidad de la

radiacion se fueron desarrollando sus aplicaciones.

1.3Unidades de medicion

1.3.1 Rad

Mide la absorcion de energia radiante, define esta energia en ergios, que

absorbe un tejido. Equivale a 100 ergios por gramo de tejido.
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1.3.2 Gray

Unidad que expresa la energia absorbida por el tejido diana por unidad de

masa. Corresponde a 100 rads.

1.3.3 Sievert

Unidad de dosis equivalente que depende de los efectos biologicos mas que

fisicos de la radiacion.

La dosis equivalente (expresada en Sieverts) corresponde a la dosis
absorbida (expresada en Grays) multiplicada por la eficacia biolégica relativa
de la radiacién. La eficacia bioldgica relativa depende del tipo de radiacion,
tipo y volumen del tejido expuesto, duracion de la exposicion y algunos

factores bioldgicos.-?

1.4Tipos de radiacion

1.4.1 Radiacion ionizante

Es una forma de energia que incluye particulas y rayos emitidos por material
radiactivo, por estrellas, reacciones nucleares y por equipos de alto voltaje.
Es una forma de emision y propagacion de energia por medio de ondas o

particulas subatémicas que durante la absorcién pierden un electrén.

Las particulas alfa y beta, rayos X, gamma y rayos cosmicos pertenecen a
este tipo de radiacién. Estas particulas y rayos poseen suficiente energia
para desplazar electrones de atomos y moléculas, como el agua, proteinas y

ADN a los que impactan, y esto le llamamos ionizacién.®

e Particulas alfa

11



Son particulas idénticas al nucleo del atomo de helio, con dos
protones y dos neutrones. Por su gran masa y carga tienen un enorme
potencial de ionizacion, pero con una trayectoria corta a través de
cualquier materia, incluido el aire. Estas particulas alfa se producen
espontaneamente en la desintegracién radiactiva de elementos

pesados. Tienen una penetracién poco profunda en los tejidos.

Particulas beta
Son electrones energéticos que transportan una carga, negativa o
positiva, penetran hasta 1 cm de tejido blando. Tiene una ionizacion

densa.

Rayos X
Radiacion electromagnética que viajan a la velocidad de la luz por
medio de fotones que no tienen masa ni carga. Capacidad de

penetracion a un tejido muy alta por su nula masa y carga.

Rayos gamma
De igual manera que los rayos X, son fotones que viajan a la

velocidad de la luz. Presenta una gran capacidad de penetracion.

Si se compara el dano tisular producido por estas particulas y rayos,

las particulas alfa y beta hacen mayor el dafio por su alta ionizacion.38

1.4.2 Radiacion ultravioleta

La radiaciéon UV se encuentra en la luz solar y contiene rayos con energia

creciente lo bastante potentes para romper los enlaces intracelulares y

causar quemadura solar, ademas de incrementar el riesgo de cancer de piel.

12



Este tipo de radiacion no tiene la capacidad suficiente de ionizar atomos y

tiene una capacidad de penetracion muy baja.®

1.4.3 Radiaciéon no ionizante

Este tipo de radiacién incluye la luz infrarroja, ultrasonidos, microondas y
energia laser. Sus efectos los ejerce por medio de vibracion y rotacion de
atomos y moléculas. La lesion por estos agentes es sobre todo térmica."’

Figura 5.

7 O
:; \,0\_

Radiacion Ionizante Radiacion NO Ionizante
Cosmicos | Gama Rayos X [|Ultravioleta|Luz Visible | Infrarrojo [Microondas| Radio
&  Alta frecuencia Espectro electromagnético  saja frecuenda >

Figura 5. Tipos de radiacion.

1.5 Mecanismo del dafo al organismo

La radiacion ionizante sera la que cause mas dano, por lo tanto, el efecto
sera que las moléculas se tornen mas reactivas, 10 que ocasione cambios

quimicos.

El efecto de la radiacidon sobre el ADN depende de la dosis, etapa del ciclo
celular durante la cual tiene lugar el acontecimiento y de la calidad o tipo de
particula radiactiva.

13



Las moléculas grandes, como el ADN y proteinas, se afectan de manera

directa e indirecta por la radiacién.

El efecto directo es causado cuando un foton interactua con una molécula
biolégica a la que cede energia (ADN, ARN o proteinas). En estas
condiciones las moléculas resultan ionizadas o excitadas y por lo tanto
habra una alteracion o inactivacion de estas moléculas impactadas. La
accion directa produce dafos por la ionizacion de una molécula clave, o
moléculas que se precisan constantemente para que la célula funcione y

viva de forma adecuada.

El efecto indirecto causa una alteracion quimica inducida, en una
molécula grande, mediante la accién de un ién o radical libre (OH y H)
producido por el efecto de radiacidn ionizante en una molécula de agua

cercana.

Muchos de los aspectos bioldgicos de la radiacion ionizante son causados
de manera indirecta por iones altamente reactivos (OH y H),
eléctricamente neutros pero muy inestables. Estos reaccionan ante el
agua, en presencia de oxigeno, para formar sustancias oxidantes muy
perjudiciales, como HO2 (diéxido de hidrogeno) y H202 (perdxido de

hidrégeno).8-°

El problema de la accién de los radiales libres en el ADN es importante ya
que los dafios ocasionados en la molécula afectada pueden ser los

siguientes:

v’ Sustitucién o pérdida de una base nitrogenada.
v Formacion de enlaces cruzados entre las cadenas de ADN.

v" Ruptura en las cadenas Unicas o dobles de ADN.

14



Cada uno de estos efectos puede dar origen a la aparicion de mutaciones en

las células, necrosis celular, supresion de mitosis y neoplasias.? Figura 6

Elimpacto de la radiacién ala
molécula vital alteral el ADN, ARN y

//,
; h % ff
sintesis de proteinas, formando Directa { - DNA
radicalzs libres de alta energia. WVWVVV\N“
- V/

ak %
*
¥

La ionizacion de agua forma *

radicalzs libres de alta energia que <":||nd,recla HOH

reaccicnan con moléculas vitzles. *
—

Figura 6. Esquematizacién del efecto directo y efecto indirecto de la radiacion.'?

1.6 Efectos de la radiacién ionizante a nivel celular

Para comprender mas sobre los efectos a nivel celular se dara una

explicacion de los que es el ciclo celular.

El ciclo celular es una secuencia o serie de eventos moleculares,
morfolégicos y funcionales, que conducen a las células a crecer y
proliferar.’® Los factores desencadenantes que inducen a una célula a entrar

en el ciclo celular pueden ser:

e Una fuerza mecanica.
e Una lesion del tejido.

e Muerte celular.
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Figura 7. Fases del ciclo celular.

Su duracién promedio es de 16-24 horas y consta de dos periodos: interfase

y divisién o mitosis.' Figura 7.

Interfase: periodo de tiempo mas largo durante el cual la célula aumenta

su tamano y contenido, y replica su material genético. Se subdivide en

tres fases:

v' Fase G1 (gap 1): es un periodo de crecimiento celular, sintesis de

ARN vy proteinas reguladoras esenciales para la replicacion del ADN.
Las células hijas que se formaron tras la mitosis entran en esta
primera etapa de la interfase. Asi la célula recupera su volumen
normal y se reestablecen los nucléolos y los centriolos empiezan a
duplicarse. La capacidad de la célula para comenzar y avanzar a
través del ciclo celular es por un grupo de proteinas conocidas como

ciclinas.
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v Fase S (sintesis): en esta fase se produce la sintesis de ADN, es
decir, el genoma se duplica. Todas las nucleoproteinas e histonas se
importan y se incorporan a la molécula de ADN, formando el material
de la cromatina, y asi la célula contiene el doble del complemento

normal de su ADN.

v' Fase G2 (gap 2): es el periodo entre el final de la sintesis de ADN y el
comienzo de la mitosis. Se sintetiza el ARN y proteinas esenciales
para la division celular, se almacena energia para la mitosis y se

analiza la replicacion del ADN por si contiene errores y se reparan.'%-15

Mitosis: proceso de division celular que da lugar a la formacion de dos
células hijas idénticas. Comienza cuando termina la fase G2 y se

completa el ciclo celular. Y se divide en cinco fases o estadios:

v' Profase: los cromosomas se condensan y el nucléolo desaparece.
Cada cromosoma esta formado por dos cromatidas hermanas, unidas
entre si en un punto a lo largo de su longitud, el centromero. Cuando
los cromosomas se condensan, el nucléolo desaparece. En el citosol
el huso mitético se comienza a ensamblar entre los dos centrosomas,
gue se han duplicado en fase G1, estos organelos comienzan a migrar

hacia los polos de la célula.

v' Prometafase: esta etapa comienza cuando la envoltura nuclear
desaparece. Durante esta fase, los cromosomas estan dispuestos de
forma aleatoria por todo el citoplasma. Los microtubulos del cinetocoro
colaboran en la migracion de los cromosomas de manera que queden

orientados en alineacion con el huso mitético.

17
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Metafase: comienza cuando los cromosomas recién duplicados se

alinean por si mismos en el ecuador del huso mitético.

Anafase: durante esta etapa las cromatidas hermanas situadas en el
ecuador se separan y comienzan a migrar a los polos opuestos del
huso mitético de la célula, empieza a desarrollarse un surco de
segmentacion, lo que indica la region donde se dividira la célula en la
citocinesis.

La citocinesis es la divisidbn del citoplasma en dos partes iguales

durante la mitosis.

Telofase: se caracteriza por la citocinesis, la reconstitucion del nucleo
y la envoltura nuclear, la desaparicién del aparato del huso mitético y
el desenrollado de los cromosomas en cromatina. Cada juego de
cromosomas ha alcanzado su polo respectivo y el nucléolo se
desarrolla a partir de las regiones organizadoras del nucléolo en cada

uno de los cinco pares de cromosomas.'®S Figura 8
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Los efectos de la radiacion sobre las estructuras intracelulares se deben a

cambios inducidos por la radiacion en sus macromoléculas.

La sensibilidad de las células ante la radiacion varia segun la etapa en el

ciclo celular durante el cual ocurre la exposicion.

La maxima sensibilidad, de la mayor parte de los tipos celulares, ocurre
durante la mitosis en si. Las células son resistentes en la fase G1, pero la
radiacion afecta principalmente durante las fases G1 tardia y temprana de
sintesis (S); a su vez la maxima resistencia se halla durante las fases S
tardia y G2 temprana. Por lo tanto, los tejidos normales con un alto indice de
mitosis (linfoide y hematopoyético) son mas sensibles a la radiacion que

aquéllos en que la mitosis ocurre rara vez (esquelético o cardiaco).®

Los cambios que se manifiestan como modificaciones estructurales vy

funcionales en los organelos celulares, son los siguientes:

e A dosis bajas la cromatina nuclear se aglomera, el nucleo se observa
tumefacto, mientras a que a dosis moderadas y altas, el nucleo es
picnético, es decir, presenta retraccion con condensacion de la
cromatina; y puede presentar cariorrexis (ruptura del mismo y

desintegracion de la cromatina en granulos amorfos)
e La membrana nuclear muestra tumefaccion, con fragmentacion de la
cromatina, mientras que la membrana plasmatica presenta

tumefaccion, vacuolizacién y alteracidén de sus distintos componentes.

e Las mitocondrias aumentan de tamafio, edema y desorganizacion de

sus crestas internas.!”
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A continuacidon se muestra una tabla de la clasificacion de las células de

acuerdo con su radiosensibilidad (tabla 1).'®

Tabla 1. Clasificacion de las células de acuerdo a su radiosensibilidad.

Tipos de

células

Radiosensibilidad

Ejemplos de tejido.

Células
labiles
(actividad

mitética alta)

Radiosensibilidad

alta

Medula ésea, epitelio intestinal,
foliculos pilosos y glandulas sebaceas,
gonadas, piel, células
hematopoyéticas, epitelio esofagico,

mucosa gastrica, mucosa orofaringea.

Células . o ]
Musculo, tejido conjuntivo, higado,
estables _ L ] . ]
o Radiosensibilidad organos endocrinos, hueso y cartilago
(actividad | | . R
o intermedia en crecimiento, epitelio de vias aéreas,
mitotica ) o
. tubular renal y folicular tiroideo.
reducida)
Células ]
Neuronas adultas, células
permanentes ) L . .
o Radiosensibilidad hematopoyéticas maduras, tejido
(actividad

mitética muy

baja o nula)

baja

conectivo maduro, hueso y cartilago

maduros, células ganglionares.

1.7 Efectos de la radiacion ionizante a nivel corporal

La exposicion de grandes areas del cuerpo a dosis muy pequefias de

radiacion puede tener efectos negativos. Las dosis por debajo de 1 Sv

producen sintomas minimos o nulos. Sin embargo, un grado de exposicién

mayor puede causar efectos sobre la salud conocidos como sindromes
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agudos por radiacion que a dosis progresivamente mas altas afectan a los

sistemas hematopoyeético, digestivo y nervioso central.

Cuando se estudia la accion de la radiacion en cualquier tejido individual, se

consideran dos efectos principales:

e El efecto primario de la radiacion en el tejido relacionado.

e El efecto secundario que resulta del dafo a tejidos vecinos.®

A continuacion se muestran los efectos que causan en estos sistemas de

acuerdo a la dosis de radiacion (tabla 2).2

Tabla 2. Efectos en érganos de acuerdo a la radiacion absorbida.

Localizacion _ Tiempo de _
. Signos y sintomas Letalidad
de lalesion desarrollo
0-1 Sv Ninguna Ninguno - Ninguna
Granulocitopenia 1diaa1
1-2 Sv Linfocitos Ninguna
moderada, linfopenia. semana
Leucopenia, _
2-10 . . . _ 2-6 Variable (0
Médula ésea | hemorragia, alopecia,
Sv o semanas a 80%)
vomito.

Diarrea, fiebre,

10-20 Intestino o .
desequilibrio 5-14 dias 100%
Sv delgado _ .
electrolitico, vomito.
+50 Ataxia, coma,
Cerebro _ o 1-4 horas 100%
Sv convulsiones, vomito.
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Si bien ya se mencionaron los efectos agudos o inmediatos de la radiacion,
cabe mencionar que también hay efectos cronicos o tardios, y son de dos
tipos, efectos carcindbgenos y efectos genéticos. Este tipo de efectos pueden

tardar meses e incluso afios en desarrollarse.38

22



CAPITULO 2 MUCOSA ORAL

2.1 Generalidades

La mucosa oral constituye el revestimiento interno de la cavidad oral, una
estructura anatomica compleja donde tienen lugar diversas funciones
organicas como la masticacion y deglucién de los alimentos, secrecién de

saliva y la fonacion.

Esta cavidad oral externa estd limitada hacia delante por los labios, y
lateralmente por los carrillos o mejillas. La cavidad oral interna esta limitada
en su porcion superior por el paladar duro y blando, en su porcién inferior por
el piso de boca y la base de la lengua; en su porcion posterior por el istmo de

los fauces que la separa de la orofaringe.® Figura 9

Arcadas — Amigdalas
dentarias”
- Vestibulo
£ Labio inferior

Figura 9. Esquema de la cavidad oral.?°

23



Desde un punto de vista macroscépico, la mucosa oral presenta
habitualmente una coloracién rosada brillante, aunque existen factores que
pueden modificar esta coloracién como el grado del grosor del epitelio, grado
de queratinizacion epitelial, intensidad de pigmentacion melanica y el tono de

la red vascular.

Por otra parte presenta una consistencia variable, con un diferente grado de
deformabilidad en las distintas areas de la cavidad oral. Asi, la mucosa
gingival y el paladar duro albergan una mucosa firme e inmdvil, bien anclada
a las estructuras subyacentes, mientras que en las mejillas y los labios la

mucosa es mas flexible.

La organizacion y estructura de la mucosa oral que reviste esta cavidad oral

estan influenciadas por el area anatomica considerada.?

2.2 Mucosa

2.1.1 Epitelio

El epitelio de la mucosa bucal es de tipo estratificado plano o pavimentoso.
Puede estar queratinizado, paraqueratinizado o no queratinizado, segun la
localizacion presenta diferencias estructurales y funcionales. Las células
epiteliales estan estrechamente unidas entre si, de manera que forman una

barrera funcional de proteccion entre el medio bucal y el tejido conectivo.?’

2.2.1.1 Tipos de epitelio

e Epitelio estratificado plano queratinizado.
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Este epitelio esta constituido por dos tipos de poblaciones celulares: la
poblacion intrinseca, propia del epitelio, formada por los queratinocitos, que
representan el 90% de la poblacion celular, y la poblacion extrinseca, de
origen ajeno al epitelio, formada por una poblacion de células permanentes o
residentes, estas células, reciben el nombre de células dendriticas y
engloban a las células de Merkel y células de Langerhans, y representan el
9%. Y por ultimo se encuentra la poblacion transitoria que representa el 1%,
y esta formada por granulocitos, linfocitos y monocitos, que, ocasionalmente,

infiltran el epitelio.

Poblacién intrinseca.

Queratinocitos: estas células se queratinizan. Durante su evolucion sufren
una migracion desde las capas mas profundas del epitelio hasta la superficie,
después de la mitosis pueden permanecer en la capa basal o dividirse
nuevamente antes de migrar hacia el exterior, y asi transformarse en una
célula especializada. Estas células se disponen formando cuatro capas o

estratos:

o Estrato basal o germinativo: constituido por una capa unica de células de

forma cubica o cilindrica. El nucleo es redondo y el citoplasma es
intensamente basdfilo, esto se debe a la presencia de los ribosomas y el
reticulo endoplasmatico rugoso, lo cual indica actividad de sintesis de
proteinas. Los queratinocitos basales forman la lamina basal, que forma
parte de la membrana basal. Estas células basales se comunican con
esta membrana mediante hemidesmosomas y entre ellos se establecen
uniones intercelulares del tipo de los desmosomas. En este estrato se
observan figuras mitéticas y comienza el proceso de renovacién epitelial,
a partir de células madre. También se hallan inmersos los melanocitos,

células de Merkel y células de Langerhans.
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Estrato espinoso: formado por varias hileras de queratinocitos, las células

que lo construyen son de forma poligonal, de nucleo redondo pequefio de
cromatina laxa, con citoplasma ligeramente basofilo y que se caracteriza
por presentar tonofibrillas que parecen atravesar los espacios
intercelulares, en este estrato se encuentran células de Langerhans y

células de Merkel.

Estrato granuloso: constituido por dos o tres capas de células aplanadas

0 escamosas con un nucleo pequefo de cromatina densa. El citoplasma
esta lleno de granulos de queratohialina intensamente basodfilos. Los
tonofilamentos son muy abundantes y tienen intima relacién con los
granulos de queratohialina, los cuales en el proceso de queratinizacion,
formaran las sustancia interfibrilar que une los haces de tonofilamentos.
En esta capa comienza la degeneracién del nucleo y del resto de los

organoides celulares.

Estrato cérneo: esta constituido por células planas, sin nucleo evidente y

con citoplasmas fuertemente acidéfilos. Estas células reciben el nombre
de corneocitos y no presentan granulos de queratohialina. El citoplasma
puede estar ocupado por haces de filamentos de forma total (corneocitos
densos) o parcial (cornecitos claros). La membrana plasmatica es mas
gruesa que en las células de las capas mas profundas, las uniones
intercelulares se modifican, lo que facilita la descamacién celular,
desaparecen los desmosomas y las células entran en contacto unas con
otras mediante interdigitaciones. Las células superficiales del epitelio
bucal plano estratificado queratinizado, normalmente, no forman un
verdadero estrato cérneo, por lo tanto la queratinizacién de la mucosa
oral seria menos notable, por ser una superficie hiumeda y no se trata de

un proceso continuo.?' Figura 10
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Figura 10. Se observan las diferentes capas o estratos.??

Poblacion extrinseca permanente.

Melanocitos: células claras con nucleo pequefio, citoplasma redondeado,

con prolongaciones alargadas. Poseen abundantes granulos precursores
de melanina. Los granulos formados inicialmente se denominan
premelanosomas y carecen de melanina y al madurar se convierten en
melanosomas y contendran melanina. Por cada diez queratinocitos hay
un melanocito. EI numero de melanocitos es independiente del color de la

mucosa bucal y de la piel.

Células de Merkel: localizadas entre las células de la capa basal del

epitelio bucal. Carecen de prolongaciones de tipo dendritico. La base de
la célula de Merkel esta en contacto con una terminacion nerviosa
expandida. Son células claras con escasos y pequenos granulos densos
de forma esférica. Son células sensoriales adaptadas para la percepcion
de presion, o sea, mecanoreceptores.
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e Células de Langerhans: poseen prolongaciones de tipo dendritico,

contienen granulos de forma bastoniforme llamados granulos de Birbeck.
Son células encargadas de procesar, fagocitar, degradar y presentar los
antigenos a los linfocitos T, por lo tanto son responsables de iniciar una
respuesta inmunolégica a los antigenos que penetran por el epitelio
(CPA). Estas células pertenecen al sistema MALT (sistema de defensa
inmunoldgico inespecifico asociado a las mucosas). Esta barrera natural
brinda proteccion frente a los microorganismos que pueden atravesar la
mucosa cuando ésta se encuentra intacta, por ello tiene la capacidad de

limitar la proliferacion de microorganismos.

Poblacién extrinseca transitoria.

Linfocitos, granulocitos y monocitos: células que pueden infiltrarse

ocasionalmente en epitelio bucal.

e Epitelio estratificado plano paraqueratinizado.

El estrato basal, espinoso y granuloso presenta las mismas caracteristicas
histolégicas con los estratos o capas del epitelio queratinizado. La diferencia
con éste se presenta en el estrato corneo, ya que en este tipo de epitelio
conservan sus nucleos y algunos organelos celulares. Estas células son
aciddfilas, lo cual indica un metabolismo celular escaso. Sus nucleos son
pequefios y con cromatina densa. Las interdigitaciones constituyen el

mecanismo fundamental de cohesion celular.’? Figura 11
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Tejido
conectivo

Encia adherida 40x

Figura 11. Esquema de epitelio estratificado plano paraqueratinizado.®

e Epitelio estratificado plano no queratinizado.

Este tipo de epitelio carece del estrato cérneo y el estrato granuloso. Sus

estratos o capas son:

Basal: sus células son semejantes a las del epitelio queratinizado.

Intermedia: presenta células poliédricas con nucleo redondo de
cromatina laxa y citoplasma poco basdfilo y con gran cantidad de
glucogeno. Las uniones intercelulares predominantes son las

interdigitaciones y las superficies celulares se encuentran adosada.

Superficial: constituida por células aplanadas, nucleadas, de aspecto

normal, las cuales finalmente se descaman.?? Figura 12
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Figura 12. Epitelio estratificado plano no queratinizado.?*

2.2.2 Membrana basal

Capa que une al epitelio y a la lamina propia (tejido conjuntivo). Dentro de
sus funciones es poseer adhesion mecanica, sirve como guia o armazon de
las células epiteliales en proliferacién durante el mecanismo de reparacion o
regeneracion tisular. Es una banda acelular homogénea constituida por dos

regiones:

e Lamina basal: sintetizada por las células epiteliales, consta de dos

estratos, la lamina lucida y la lamina densa, ambas de un grosor de 50
nm. Estas estructuras forman una red tridimensional de cordones de 3, 4
nm de grosor. En la ldmina densa la red es muy tupida a diferencia de la
que existe en la lamina lucida. En este ultimo nivel los cordones cruzan
desde la lamina densa hasta la membrana distal de las células epiteliales.
En la lamina lucida se detectan preferentemente laminina y entactina, en
la lamina densa, se detecta colageno tipo IV, heparan sulfato y

fibronectina.
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e Lamina reticular: constituida por fibras inmersas en una matriz de

glucosaminoglucanos. Su espesor varia segun el grado de friccion del
epitelio suprayecente siendo mas gruesa en los epitelios queratinizados,

las fibras de la lamina reticular son:

v' Fibras de anclaje: fibras de colageno tipo VIl que se disponen
formando bucles que se originan y finalizan en la lamina densa en
pequefias areas subyacentes del colageno tipo IV denominadas

placas de anclaje.

v' Fibras reticulares: son fibras de reticulina (colageno Ill) y se
distribuyen paralelamente al epitelio entre las fibras de anclaje. La

fibronectina contribuye a fijar la lamina reticular a la lamina basal.
Funciones de la membrana basal:

e Es una estructura de fijacion entre el epitelio y el tejido conectivo.

e Filtro molecular, es decir, restringe el paso de moléculas con cargas
negativas.

e Sirve de guia para la migracion celular en la reepitelizacion de heridas y
contribuye como barrera al sistema defensivo del organismo. Por lo tanto
si se altera en su configuracion se pueden desarrollar procesos

patoldgicos en la mucosa oral.'? Figura 13

Célula epitelial

» Plasmalema

Lamina
lucida
. Lamina

( ﬁf\ P - - " ?/7’";‘4 Lamina beael
‘ $Y) & - - { ; \ "densa
’ 7 4 <

Coldgeno tipo IV Perlecano  Laminina Entactina

w  reticular Figura 13. Esquema de
/./ membrana basal.?®

Colagenos tipo | y tipo Ill

Membrana
basal
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2.2.3 Lamina propia o corion

Capa subyacente de tejido conectivo de espesor variable que confiere sostén
y nutricidn al epitelio, estas funciones se ven reforzadas por la presencia de
papilas que llevan vasos y nervios, las papilas varian de longitud y anchura
de acuerdo a la zona. El tejido conectivo puede ser laxo, denso 0 semidenso
segun la region. Presenta células (fibroblastos, macréfagos, leucocitos,
células cebadas y células plasmaticas), fibras (colagenas, reticulares y

elasticas) y sustancia fundamental.

Las fibras colagenas resisten las fuerzas de traccidon y tension y evitan
deformaciones de la mucosa. Las fibras elasticas son las encargadas de
devolver al tejido a la normalidad después que la tensidon haya actuado sobre
él. Las fibras reticulares refuerzan la pared de los vasos sanguineos.

Se ha encontrado colageno maduro e inmaduro, éste ultimo es abundante en
la regiébn gingival y representa un elemento muy importante en la

cicatrizacion y reparacion.

En la sustancia fundamental existe gran cantidad de glucosaminoglucanos
que retienen el agua y permiten la difusion de nutrientes desde los vasos

hacia los epitelios.

La lamina propia se adhiere directamente al periostio o se dispone

recubriendo a la submucosa.

A nivel de la ldmina propia de la mucosa bucal existe una rica inervacién con
terminaciones nerviosas sensoriales que recogen informacion sobre la
percepcion del dolor (nocirreceptores), la temperatura (termorreceptores) y la

presion (mecanorreceptores).
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Las terminaciones mecanorreceptoras son el corpusculo de Meissner, que
permite la adaptacién rapida, y el complejo de Merkel, que permite la
adaptacioén lenta. Las terminaciones nocirreceptoras y termorreceptoras son
terminaciones libres ubicadas en la lamina propia, en la lamina basal y entre
las células del epitelio. Esta inervacion aferente de a mucosa bucal procede

de los pares craneales V, VIl y IX.2" Figura 14

Figura 14. Histologia de corion.?®

2.3 Submucosa

Formada por tejido conectivo laxo destinado a unir la mucosa a los tejidos

subyacentes.

Puede existir como una capa separada y bien definida, o faltar cuando el
corion estad firmemente adherido a la estructura 6sea subyacente. Hay
submucosa en las zonas que requieren movimiento y que no estan
expuestas al choque masticatorio. Constituida por tejido conectivo de
espesor y densidad variables. En esta capa se suelen encontrar glandulas

salivales, vasos y nervios, y también tejido adiposo.
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Existe un plexo nervioso profundo que contiene fibras nerviosas de gran
tamano, cuya mision es expandir a través de rutas colaterales los impulsos
nerviosos procedentes de los receptores. Las fibras nerviosas son mielinicas
cuando atraviesan la submucosa, pero pierden su vaina antes de dividirse en

la lamina propia. '? Figura 15

| lﬂmfllfq

Figura 15. Se puede observar en donde esta ubicada la submucosa.?’

“w
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2.4 Clasificacion
2.4.1 Revestimiento

Se localiza en mucosa de suelo de boca, mucosa de labios y mejillas, cara

ventral de la lengua y paladar blando.

Cumple una funciéon de proteccion. El epitelio es de tipo no queratinizado,
con un corion laxo o semilaxo y presenta una submucosa bien definida. Es
distensible y se adapta a la contraccion y relajacion de las mejillas, labios y
lengua, y a los movimientos de la mandibula, producidos durante la
masticacion. El numero de capas del epitelio es menor que el existente en la

mucosa masticatoria. Las fibras colagenas no estan organizadas en haces
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densos y presenta fibras elasticas lo que permite que esta mucosa se estire y
vuelva al estado de reposo. A nivel de la submucosa, podemos encontrar

glandulas salivales menores, tejido adiposo o fibras musculares estriadas.’

2.4.2 Masticatoria

Se localiza en encia marginal y paladar duro. Esta sometida directamente a
las fuerzas intensas de friccibn y presion originadas por el impacto

masticatorio.

Suele estar fijada al hueso y no experimenta estiramiento. Su epitelio es
queratinizado o paraqueratinizado, con numerosas crestas epiteliales y
corion semidenso o denso. Carece de submucosa en la encia, pero si esta
presente en la parte lateral del paladar duro, donde se puede encontrar

adiposo y glandular."" Figura 16

Mucosa
masticatoria

(MMm) .
T .
Mucosa de R"\
imi Mucosa de
reve?;’l'r;l)lento revestimiento (MR)
: (MR) (MR)
(MR) ,.g E % Lo

Mucosa = . ] mr)
especializada 1 —4

(ME) ) ’ \ )

(MM) (MM)

Figura 16. Esquema de localizacion de los tipos de mucosa, donde MM: mucosa masticatoria. MR:
mucosa de revestimiento. ME: mucosa especializada.?8
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2.4.3 Especializada o sensitiva

Se localiza en cara dorsal de la lengua. Recibe este nombre porque aloja
botones gustativos intraepiteliales, que tienen una funcién sensitiva
destinada a la recepcién de los estimulos gustativos, a través de los botones
gustativos que se localizan en el epitelio de las papilas linguales:

fungiformes, foliadas y caliciformes.' Figura 17

Epttelio quenitnizads

Giedula de v Ebenr SR
PAPILA CALICIFORME PAPILAS POLIADAS

Figura 17. Localizacién de papilas linguales.?!

2.5 Fisiologia

La mucosa oral como elemento de revestimiento interno de la cavidad oral va
a ejercitar diferentes funciones que obligan a la interaccion de diferentes

sistemas sensoriales y motores. Y son:
e Proteccion: el papel protector de la mucosa la da la presencia de

calprotectina, y es una proteina que se encuentra en el organismo de

forma abundante y ampliamente distribuida. Estd contenida
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principalmente en los leucocitos polimorfonucleares neutrofilos (PMNs) y
también esta presente, aunque en una menor proporcion, en los
monocitos y los macréfagos reactivos. Presenta claras propiedades
bacteriostaticas y fungicidas y sus niveles plasmaticos se elevan de 5 a
40 veces, en presencia de procesos infecciosos y/o inflamatorios.3°
Ademas de esta proteina también se encuentran las agrupaciones de
nodulos linfoides entre las que destacan las amigdalas linguales y
palatinas, que junto con la amigdala faringea, constituye el denominado
“anillo linfatico de Waldeyer”, estructura defensiva que contornea el
orificio bucofaringeo y que se considera como primera linea de defensa

frente a infecciones que tienen a la boca como puerta de entrada.

La cavidad bucal cuenta con formaciones linfoideas difusas diseminadas
por toda la mucosa bucal, especialmente, en el contorno de la lengua, a
la altura de las papilas foliadas, en los labios en el corion del epitelio del
surco. Este sistema ejerce su mecanismo de proteccion contra los
antigenos a través de los plasmocitos y de las células intraepiteliales de
Langerhans. Esto permite interceptar los antigenos y poner en marcha la

respuesta inmunitaria

Sensibilidad: varia mucho de una zona a otra. La sensibilidad mas sutil es
la de la lengua, pues responde a las sensaciones gustativas vy
percepciones tactiles. También en los labios esta sensibilidad es muy
delicada ya que se adapta a las necesidades de la aprehension y de los
contactos exteriores. Y es casi nula la sensibilidad en el piso de boca y la

cara interna de las mejillas.
Movilidad: la mucosa bucal asegura la movilidad de los 6rganos. En la
masticacion, la movilidad desempena un papel fundamental que se

relaciona intimamente con los caracteres especiales de las distintas
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regiones de la mucosa. El relieve del paladar y la rugosidad del dorso de
la lengua estan destinados a completar la trituracion de los alimentos,
mientras que la encia y la cara interna de las mejillas, al ser lisas, facilitan

el paso del bolo alimenticio.

Digestion: en la saliva existe una enzima, amilasa salival, que inicia el

metabolismo de los hidratos de carbono.

Absorcion: la capacidad de la mucosa de filtrar ciertos cuerpos hacen de
ella una buena via de absorcion, por ejemplo, la mucosa de la porcidon
ventral de la lengua, constituye una via sublingual para la administracion

de medicamentos y analgésicos.?'-2°
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CAPITULO 3 ALTERACIONES QUE CAUSA LA RADIACION
EN LA MUCOSA ORAL

3.1 Mucositis

3.1.1 Definicion

La mucositis oral es una patologia que se caracteriza por inflamacion,
acompafada de dolor y ulceracion en la mucosa oral y que se presenta
como efecto secundario o complicacién a tratamientos que implican el uso de
radiaciéon, por ejemplo radioterapia y quimioterapia, utilizados en las

enfermedades onco-hematoldgicas.

En los pacientes que reciben este tipo de tratamientos regularmente el nivel
de radiacion necesario para destruir células malignas varia de 40 a 70 Gy.
Para que la radiacién sea tolerable se fracciona en dosis diarias de casi 2
Gy. Esto permite suministrar al paciente una dosis total de 40 a 50 Gy en un
periodo de cuatro a siete semanas, es por esto que este tipo de tratamientos,
ademas de tener efectos terapéuticos también tiene efectos colaterales
reversibles o permanentes. La mucositis por radiacién, como ya se
menciond, es un efecto colateral reversible que se inicia una a dos semanas
luego de comenzar el tratamiento y concluye tres semanas de su término.3'

Figura 18

Figura 18. Mucositis en labios®?
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3.1.2 Clasificacion

Los sistemas de medicion mas empleados, son el sistema de la OMS vy del
Instituto Nacional del Cancer (NCI), estas escalas poseen simplicidad, lo que
favorece su empleo, rapido y facil. En 1979, la OMS definio el estado de las
lesiones de la mucositis segun la severidad de las mismas compuesta de 5

grados de normal a severo, estableciendo asi grados del 0 al 4 (tabla 3).33

Tabla 3. Escalas de valoracién de la mucositis segun la OMS.

Grado Caracteristicas

0 Normalidad

Eritema generalizado, mucosa enrojecida, no dolor, voz normal,

abundante saliva

Eritema, Ulceras poco extensas, se mantiene la deglucién de

2
solidos, dolor ligero.
3 Ulceras extensas, encia edematosa, saliva espesa, capacidad de
deglutir liquidos, dolor, dificultad para hablar.
4 Ulceras muy extensas, encia sangrante, infecciones, no hay

saliva, imposibilidad de deglutir, dolor muy intenso.

En 1998 el NCI presentd una actualizacién de los CTC (Common Toxicity
Criteria), en la que se diferencia la mucositis debida a radiacion, la mucositis
debida a quimioterapia y la mucositis derivada del trasplante de médula

osea, y que clasifica seglin la zona de aparicidn (tabla 4).34
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Tabla 4. Escalas de valoracion de la mucositis segun el NCI

Grado Caracteristica

0 No mucositis.
1 Eritema mucoso, no dolor, capaz de comer sdlidos.
) Dolor, eritema, lesiones pseudomembranosas irregulares, de 1.5 cm
de diametro y no contiguas, puede aun deglutir alimentos.
Dolor, eritema, edema o lesiones pseudomembranosas confluyentes
3 mayores de 1.5 cm de diametro, la alimentacion no es posible y se
requiere hidratacién intravenosa.
Necrosis o ulceraciones profundas y severas, puede incluir sangrado
4 no inducido por traumas menores o abrasiones, incapacidad de
deglutir alimentos por lo tanto se requiere nutricion enteral o
parenteral.
3.1.3 Fases

El proceso de la mucositis se desarrolla en 4 fases o estadios:

e Iniciacién: la exposicion celular a la radiacidn (quimioterapia vy
radioterapia) provoca danos a nivel del ADN, propiciando el dafio celular
directo especialmente sobre las células del epitelio basal y células de la
submucosa y genera especies reactivas al oxigeno (ROS), que pueden
dafar las células, tejidos y vasos sanguineos, éstos inducen la activacion
de factores de transcripcion de genes que codifican para proteinas

mediadoras de inflamacion que conducen a la destruccion del tejido, en la
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mucositis se encuentran citoquinas proinflamatorias tales como factor de
necrosis tumoral (TNF-a, IL-6 E IL-1).

e Amplificacién de sefales: en esta fase moléculas de la fase anterior
potencian la produccién de mediadores inflamatorios amplificando dichas
sefnales. EI TNF-a activa esfingomielinasas que hidrolizan Ia
esfingomielina presente en la membrana celular, produciendo apopotosis.
Ademas TNF-a y la IL-1 activan las metaloproteinasas de matriz (MMPS)

que degradan colageno y proteinas de la membrana celular dafiada.

e Ulceracion: se desarrolla como consecuencia del dafio celular causado
por la radiacion, la respuesta inflamatoria, la colonizacién bacteriana y el
trauma mecanico (masticacion), generando la perdida de integridad del
tejido y dando paso a la aparicibn de una lesion abierta. Los
microorganismos, colonizan estas lesiones generando productos nocivos
que estimulan a los macréfagos para producir citoquinas proinflamatorias

adicionales.

e Cicatrizaciéon: una vez finalizada la exposicion a radiacion, se normalizan
los procesos bioldgicos de division celular, dando como resultado la
homeostasis del epitelio basal y promoviendo la cicatrizacion, este

proceso puede tardar de dos a tres semanas.3'-3% Figura 19

Epitelio normal Fasel Fasell Fase lll Fase IV

iniciacion amplificacion ulceracion cicatrizacién
de sefales

radioterapia

'I' bactenas

Figura 19. Fases de desarrollo
de la mucositis oral.3®

-~

células quimioterapia vasos células fibroblastos
basales sanguineos inflamatorias

42



3.1.4 Aspectos clinicos

Los cambios en la mucosa inician con una manifestacion de eritema, seguida
de descamacion de epitelio y ulceracion del mismo. Eventualmente con
presencia de exudado fibrinoso, formacion de una pseudomembrana sobre la
ulcera, perdida de epitelio que expone el tejido conjuntivo subyacente, y que

se puede presentar o afectar mas en zonas donde la mucosa es no

queratinizada como son los carrillos, paladar blando, zona lateral y ventral de
la lengua.?3 Figura 20, 21, 22

Figura 20. Mucositis en cara dorsal de lengua. 32 Figura 21. Mucositis en borde lateral de lengua.?

Figura 22. Mucositis en carrillos.”
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Pueden presentarse los siguientes signos y sintomas:

e Dolor

¢ Infeccion

e Hemorragia
e Disfagia

e Disgeusia

e Disomia

o Xerostomia

e Limitacidn de la apertura bucal

Las lesiones pueden desaparecer sin cicatrices o se pueden presentar
complicaciones tales como candidiasis, hiperplasia epitelial, degeneracion

glandular.®?

3.1.5 Diagndstico

El diagndstico que se realiza para esta condicion es a través del empleo de
la historia clinica, en donde se recopilan padecimientos actuales del paciente
y a través de la exploracion de la cavidad oral, donde debemos observar los
grados o estadios de la mucositis, que van desde atrofia, eritema de la
mucosa, dolor local, etcétera, que se mencionaron anteriormente, con base

en nuestra exploracion clinica podemos dar un tratamiento éptimo.

3.1.5.1Diagnéstico diferencial

e Eritema multiforme

Es una enfermedad inflamatoria de origen inmunitario que afecta a la piel
y las mucosas, con un amplio espectro de manifestaciones y diversos

grados de intensidad. Se divide en dos tipos:
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e Eritema multiforme menor: lesiones cutaneas peculiares que se
denominan lesiones en blanco de tiro o lesiones en iris. Puede o

no acompanarse de afectacion oral.®® Figura 23

Figura 23. Lesion cutanea en blanco de tiro.3®

e Eritema multiforme mayor: lesiones tanto cutdaneas como orales.
Las lesiones en cavidad oral se forman pequefias vesiculas que se
rompen y dejan una superficie erosionada, cubierta por una
pesudomembrana necrética, las lesiones afectan con mayor
frecuencia los labios y pueden verse cubiertos por una costra

hemorragica negruzca.® Figura 24 y 25

Figura 24. Lesion erosiva en mucosa labial.%” Figura 25. Lesion en labios.*°
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Los factores para que se desarrolle son: infecciones como herpes simple,
neumonia por micoplasma, farmacos (sulfamidas, penicilina, fenitoina,
barbituricos y yoduros), trastornos gastrointestinales, neoplasias
malignas.

La mucositis oral no forma costras en la superficie externa de los labios
como en el eritema multiforme mayor. Ademas esta patologia va

acompanada de lesiones en la piel.

Pénfigo vulgar

Enfermedad autoinmune descamativa de la mucosa oral y la piel en el
cual diversos anticuerpos reaccionan contra componentes antigénicos de
los desmosomas de las células intermedias, destruyéndolos vy
produciendo una separacion epitelial por encima de la capa de células
basales. Las lesiones orales comienzan como bulas, casi siempre de mas
de 1 cm de diametro, que se rompen con rapidez para constituir ulceras
poco profundas cubiertas por una pseudomembrana gris. El tejido
superficial puede desprenderse y revelar una superficie eritematosa. Las
ulceras son dolorosas y aparecen en cualquier superficie mucosa.®
Figura 26

Figura 26. Lesion erosiva en paladar.3”
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El pénfigo vulgar en una enfermedad autoinmune, la mucositis no lo es,
el pénfigo vulgar puede aparecer en cualquier zona de la mucosa, la
mucositis aparece principalmente en carrillos, paladar blando, zona lateral
y ventral de la lengua. Las lesiones en pénfigo vulgar comienzan como

bulas o0 ampollas y en la mucositis no aparece esto.

Penfigoide mucoso (penfigoide cicatrizal o penfigoide benigno)

Enfermedad descamativa de las mucosas en el cual la reaccion
autoinmune se produce a nivel de la membrana basal y suele afectar a la
encia antes de extenderse a otras localizaciones de la mucosa. Las
lesiones son irregulares y asociadas a perdida de punteado visible, con
menor frecuencia, aparecen en la lengua y las mucosas bucal y labial. Si
la lesibn permanece en encia, con el cepillado dental provocan una
separacion entre el epitelio y el tejido conjuntivo, formandose ampollas
llenas de sangre o quedando expuesto el tejido conjuntivo (descamacion)
(figura 27). 38-39

Figura 27. Encia con pérdida de adherencia entre epitelio y tejido conjuntivo

En la mucositis no hay desprendimiento o separacion del epitelio con el

tejido conjuntivo y no se forman ampollas.
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Penfigoide buloso o ampollar

Enfermedad autoinmune, similar al penfigoide mucoso, la diferencia es
que se forman bulas como consecuencia de la separacidn de la
membrana basal y el tejido conectivo subyacente.

La afectaciéon en cavidad oral afecta a encia, paladar, piso de boca,
lengua y mucosa yugal, y se desarrollan bulas cutaneas con lentitud, que
pueden persistir durante semanas o meses antes de romperse y dar
origen a lesiones eritematosas y ulcerativas dolorosas. Antes de afectar

cavidad oral afecta primero a la piel.38-3% Figura 28

Figura 28. Ampolla rota en el paladar blando.*'

Liquen plano

Enfermedad inflamatoria cutanea y oral, donde se manifiesta en forma de
lesiones reticulares blancas, placas o lesiones erosivas con gran

respuesta de linfocitos T en el tejido conjuntivo subyacente e inmediato.

v' LP reticular: lineas blanquecinas elevadas y finas, (estrias de
Wickham) conectadas formando arcos, que dan lugar a un patrén
reticular sobre un fondo eritematoso. No suele haber sintomatologia,
solo si las lesiones se vuelven atroficas o erosivas, se presenta en

mucosa bucal lengua y encia. Las lesiones son bilaterales.*® Figura 29
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Figura 29. Lesion con aspecto reticular.?’

v LP erosivo: mezcla de areas pseudomembranosas eritematosas y
blanquecinas. La union entre las areas erosivas y la mucosa normal
muestra un tenue tinte blanquecino y es mas frecuente en mucosa
bucal y en el vestibulo. Suele presentar dolor al tomar alimentos frios o

calientes, picantes y bebidas alcoholicas.*® Figura 30

Figura 30. Aspecto clinico de la forma erosiva de la enfermedad de la mucosa bucal.?”

v LP en placas: se presenta una zona blanquecina aplanada o sobre
elevada en la mucosa oral. Su localizacion mas frecuente es en la
cara dorsal de la lengua, donde da lugar a areas lisas blanquecinas

irregulares y placas sobre elevadas.*° Figura 31
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Figura 31. Forma en placas del liquen plano en la mucosa bucal.3”

La etiologia es aun desconocida, pero hay estudios donde indican que este
tipo de lesiones son mas frecuentes en pacientes nerviosos, con tendencia a
la preocupacion excesiva y estrés. En los ultimos afios se clasifica a esta

enfermedad como autoinmune.37-40

La forma erosiva del liquen plano clinicamente es la mas parecida a
mucositis, porque se puede llegar a confundir con la lesion eritematosa que

ocasiona la mucositis.

El odontélogo tiene que enfrenterse a este tipo de patologias, y se puede
llegar a un diagndstico con la historia clinica y un diagndstico de confirmacion

con un estudio histopatologico.

3.1.6 Tratamiento

Con el fin de tratar y prevenir la mucositis se han utilizado diversos
tratamientos, a continuacion se presenta una revision de los mas

significativos:
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Anestésicos:

v Lidocaina: anestésico local de tipo amida ampliamente utilizado, tanto

por via topica como por via parenteral, es util para el manejo del dolor,
aunque no existen estudios que demuestren su eficacia en esta
patologia. Se administra localmente en forma de gel o solucién. La
concentracion del preparado puede oscilar entre el 1% al 5%, no debe
sobrepasar la dosis equivalente de 1.75 mg. Es un agente de accion

corta, lo que obliga una administracién cada 4-6 horas.

Antisépticos orales:

v' Clorhexidina: antiséptico que presenta un amplio espectro

antimicrobiano. Se utilizan enjuagues de clorhexidina al 0,12% 15 ml
2-3 veces al dia, al 0,1% 10-15 ml 2-4 veces al diay al 0.2% 15 ml 2-4
veces al dia. Su accion es rapida, presentando ademas una
considerable persistencia y adherencia residual, por sus
caracteristicas catidnicas posee la propiedad de unién a la mucosa

oral.

Benzidamina: sustancia antiinflamatoria no esteroidea que posee
propiedades analgésicas y anestésicas locales. Para su uso topico
como colutorio se utiliza a una concentracion del 0.15% 15 ml cada 2-

3 horas.

Coadyuvantes

v' Nistatina: antifungico de amplio espectro. La dosis usual es de

250.000-500.000 U.l. cada 6 horas, este antifungico se utiliza en caso
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de que haya una candidiasis ya instaurada por complicacién de la

mucositis.

v Solucion Filadelfia: consiste en la combinacion de: 5 ml de lidocaina al
1%, 30 ml de gel de hidroxido de aluminio y magnesio, 30 ml de jarabe
de clorfenamina o 30 ml de jarabe de difenhidramina. Esta solucién es
de uso topico y se tiene que aplicar sobre la lesién con un hisopo tres
veces al dia durante 7 dias. Su efecto se enfoca en la disminucion de
la severidad de las lesiones, disminucion en la intensidad del dolor,

mejorando la ingesta de alimentos del paciente.*?

Crioterapia: consiste en colocar hielo, ya que lo frio produce
vasoconstriccion local disminuyendo asi el flujo sanguineo de la mucosa
oral y con ello la exposicion del citostatico a la misma. Es simple,

economica y generalmente bien tolerada.

Protectores de la mucosa

v' Sucralfato: es un farmaco antiulceroso protector de la mucosa
digestiva. Actua principalmente uniéndose a dicha mucosa formando
una barrera protectora contra sustancia o situaciones que puedan
danarla, incrementa la produccién local de prostaglandina
conduciendo a un aumento en la produccion de moco y bicarbonato y
un incremento del flujo sanguineo y de la actividad mitética de la
mucosa. Se utiliza profilacticamente observandose una importante
reduccion en la incidencia de la mucositis, sin embargo no tiene un
resultado satisfactorio cuando es utilizado como tratamiento de la

mucositis ya instaurada.*3-44
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3.1.7 Manejo odontoldgico.

Todos los pacientes con riesgo a desarrollar mucositis deben recibir por parte
del odontdlogo un protocolo de cuidado oral. El protocolo que se debe seguir

para darle un tratamiento optimo al paciente es el siguiente.3?

e Eliminacion de placa dental, calculo y caries.
e Procurar higiene bucal, mediante uso de cepillo dental de cerdas blandas,
uso de enjuagues bucales que contengan clorhexidina, enjuagues con

bicarbonato sédico o suero fisioldgico al 0.9%.

e Aliviar el dolor mediante el uso de anestésicos, o bien la recomendacion

de la solucion Filadelfia.*®

e Si el paciente es portador de protesis removible se debe indicar que
enjuague éstas con soluciones antimicrobianas y se debe retirar hasta
que cicatrice la mucositis.

e Mantener hidratada la mucosa oral y labios mediante la ingesta de agua.

e Indicar que evite alimentos muy calientes, picantes, acidos, alcohol y

tabaco.
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CONCLUSIONES

El cancer es la principal causa de muerte a nivel mundial; en 2015 se calcula
que provocod 8.8 millones de defunciones, y se identifican cinco tipos de
cancer responsables del mayor numero de fallecimientos: cancer pulmonar
(1,69 millones de muertes), cancer hepatico (788 000 defunciones), cancer
colorrectal (774 000 muertes), cancer gastrico (754 000 defunciones) y de
mama (571 000 muertes) (Organizacion Mundial de la Salud [OMS], 2017).

Hay evidencia de que en México durante el periodo de 2011 a 2016,
aproximadamente 50% de las muertes observadas por tumores malignos en

la poblacion de 0 a 17 anos se deben a cancer de érganos hematopoyéticos.

Durante el periodo de 2011 a 2016, los cinco principales tipos de cancer que
sobresalen como causa de mortalidad en la poblacion de 30 a 59 afios son:
los tumores malignos de los organos digestivos, el cancer de drganos
genitales femeninos, el tumor maligno de mama, el de dérganos
hematopoyéticos y los tumores malignos de los dérganos respiratorios e

intratoracicos.46

Estos datos son abrumadores ya que en un mayor porcentaje de ellos son
diagnosticados en fases tardias y requieren tratamiento de radioterapia. La
dosis y duracién de éste tratamiento son los factores principales que influyen
en la gravedad y el desarrollo de mucositis, por lo que el cirujano dentista

debe estar preparado para atender estas condiciones.

El cirujano dentista debe entender y conocer los efectos secundarios que la
radiacion provoca a estos pacientes, ya que impacta de gran manera el
equilibrio y conservacion de la salud bucal, teniendo como consecuencia
principal la aparicion de mucositis. Esta condicion provoca un deterioro en la
nutricion, estado emocional y salud general del paciente, por lo que se debe

ofrecer un tratamiento eficaz para reducir la sintomatologia que la mucositis
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provoca y a la vez pueda concluir su tratamiento oncologico de la mejor

manera posible.
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