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Resumen
El tratamiento odontológico del paciente 
con cáncer es uno de los mayores desafíos 
a los que se puede enfrentar el odontólogo, 
ya que requiere de una atención meticu-
losa, coordinada y con la participación de 
un equipo multidisciplinario, cuyo obje-
tivo debe ser asistir al paciente de manera 
integral y con la menor cantidad posible 
de efectos secundarios. Para lograr este ob-
jetivo se debe seguir un protocolo odon-
tológico dividido en tres etapas: pre, in-
tra y post terapia oncológica, que abarcan 
diversos tratamientos. El paciente acude 
al hospital para realizar el tratamiento on-
cológico específico y este debe ofrecerle la 
asistencia intra y post cirugía en condicio-
nes hospitalarias o sanatoriales. Este artí-
culo está dirigido al odontólogo general 
integrado al equipo de salud y continúa la 
descripción, iniciada en la parte I, de las 
patologías, agudas y crónicas, generadas 
por la terapia oncológica, como prevenir-
las y como tratarlas. 

Abstract
Dental treatment of a cancer patient ma-
ybe one of the largest challenges that a 
dentist can confront with because it requi-
res a meticulous comprehensive, tidy and 
coordinated assistance by a multidiscipli-
nary team, with the aim of the integral 
treatment of the patient with the lowest 
side effects. In order to achieve this, it is 
essential to follow a dental protocol di-
vided in three stages: pre, intra and post 
oncologic therapy which have different 
treatments. The patient goes to the hospi-
tal to look for an oncospecific treatments 
and the institution must give the intra and 
post care in hospital or sanatorium condi-
tions. This paper is mainly referred to the 
general dentist integrated in health-team, 
and it continues with the description, ini-
tiated in Part I, of the odontologic acute 
and chronic pathologies generated by on-
cologic therapy, and how to prevent and 
treat them.
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Introducción
En la publicación anterior (1) se hizo refe-
rencia al tratamiento odontológico previo al 
tratamiento oncológico, descripción del tra-
tamiento oncológico, planificación multidis-
ciplinaria, descripción de las complicaciones 
tales como mucositis, disgeusia, xerostomía, 
dolor y su tratamiento. En esta segunda par-
te se hace referencia a  infecciones de diversa 
índole que se asocian frecuentemente, hemo-
rragias, neurotoxicidad, osteorradionecrosis 
(ORN), su tratamiento, así como la rehabili-
tación luego del tratamiento oncológico.  

Revisión
Para el siguiente trabajo se revisó la literatu-
ra científica relacionada a las palabras clave 
como tratamiento multidisciplinario odonto-
logía-oncología, complicaciones de la terapia 
oncológica y su tratamiento. Los idiomas se-
leccionados fueron el inglés, español e italia-
no recurriendo a la base de datos de Pubmed 
(Medline) y Lilacs (Bireme) y se limitó el pe-
ríodo de búsqueda a la literatura existente de 
los últimos 20 años.

Infecciones bacterianas 
La mucosa oral normal controla el número 
de microorganismos orales que la colonizan 
al renovarse constantemente y limita la pene-
tración de muchos compuestos en el epitelio 
mediante el mantenimiento de la integridad 
de la mucosa, que forma una barrera física y 
la formación de una barrera química, gracias 
a la secreción de inmunoglobulina A, G y M 
en la saliva, entre otras sustancias (2-4). Los 
organismos grampositivos que comprenden 
las especies Streptococcus viridans y enterococcus se 
relacionan hoy día con la infección sistémica 
de origen oral (5-8).  Además son importan-
tes los patógenos oportunistas gramnegativos, 
entre los que figuran la Pseudomonas Aeruginosa, 

Neisseria sp, Capnocytophaga sputigena y Esche-
richia coli (5-8). Los pacientes con enferme-
dad periodontal crónica inmunosuprimidos 
pueden desarrollar infecciones periodontales 
agudas como: gingivitis ulcero necrotizante 
aguda (GUNA)  y periodontitis ulcero necro-
tizante aguda (PUNA) y sus correspondientes 
secuelas. Es posible que los signos inflamato-
rios estén ocultos debido a la inmunosupre-
sión subyacente. Por lo tanto, los protocolos 
de higiene oral que reducen la colonización 
microbiana de la dentición y el periodonto 
resultan importantes durante la inmunosu-
presión (7). 
Entre las terapias tópicas tenemos las siguien-
tes: enjuagatorios orales con clorhexidina 
(CHX) al 0,12%, buches con agua oxigena-
da que afectan las bacterias anaeróbicas que 
colonizan el alvéolo periodontal y remoción 
mecánica suave de la placa (9, 10). Es im-
portante recordar que estos microorganismos 
orales pueden diseminarse por aspiración, de-
glución o por vía sanguínea y causar enferme-
dades sistémicas (7). En cuanto a la terapia 
sistémica se debe elegir al antibiótico adecua-
do para cada caso específico (11).

Infecciones micóticas
La candidiasis es la infección micótica más 
común de la orofaringe en los pacientes que 
reciben radio-quimoterapia (RQT), con una 
frecuencia del 70%. Es causada por el sobre-
crecimiento del hongo nativo  Cándida Albi-
cans, que ante ciertas circunstancias se vuelve 
oportunista (12). Existen factores que favo-
recen la candidiasis como: inmunosupresión, 
tabaquismo, alcoholismo, uso de prótesis, hi-
posialia, etc. Asimismo, los antibióticos que 
se utilizan durante la neutropenia prolongada 
o terapia esteroide simultánea alteran típica-
mente la flora nativa oral, creando un ambien-
te favorable para el sobrecrecimiento micóti-
co. Esta infección puede agravar los síntomas 
de la mucositis orofaríngea, ya que  favorece 
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la acidez del medio (2, 4, 5,8, 12-16). 
Ante una lesión mucosa eritematosa se debe 
sospechar de infección por cándida (2, 16). 
La forma más típica de presentación en pa-
cientes inmunocomprometidos es la forma 
seudomembranosa o “muguet”,  caracterizada 
por presentar una seudomembrana superficial 
blanda, blanquecina o grisácea que se remue-
ve con facilidad dejando una base eritemato-
sa, ulcerada y dolorosa. Si se deja evolucionar 
la seudomembrana se desprende sola dejando 
una zona enrojecida y muy dolorosa (4, 13, 
16). Otra forma de presentación es la erite-
matosa y se puede confundir con mucositis o 
sobreinfectar a ésta (14, 16). 
Los fármacos antimicóticos orales tópicos pa-
recen tener eficacia variable en la prevención 
y el tratamiento de infecciones micóticas en 
los pacientes con inmunosupresión. El clotri-
mazol, miconazol y las soluciones orales de 
anfotericinas tienen alta eficacia en la reduc-
ción de la colonización y en el tratamiento 
de esofagitis candidiásicas en el paciente con 
cáncer cuyo sistema inmunitario está debili-
tado (4, 8, 9, 13-15). Cada vez hay más prue-
bas de que los antifúngicos azólicos sistémicos 
profilácticos pueden reducir eficazmente los 
índices globales de colonización micótica oral 
y reducir el riesgo de candidiasis oral, siendo 
el fluconazol el fármaco preferido (14). 
El protocolo de tratamiento es el siguiente:

Instruir a los pacientes con candidiasis • 
superficial a higienizar la cavidad oral al 
menos tres veces al día complementando 
el cepillado con enjuagatorios con clor-
hexidina al 0,12 % en especial antes de 
administrar el antifúngico tópico. 
Lavar la cavidad oral con abundante agua • 
y remover la placa por medios mecánicos 
(cepillo e hilo dental).
Quitar las prótesis mientras el medicamen-• 
to se está aplicando en los tejidos orales.
Desinfectar los tejidos orales y  la prótesis • 
dental con clorhexidina al 0,12 %. 

Las infecciones candidiásicas sistémicas re-
presentan un riesgo considerable para el pa-
ciente con mielosupresión (15). Cuando hay 
riesgo de diseminación sistémica de la micosis 
esta debe tratarse con los fármacos sistémicos 
apropiados. Los fármacos tópicos suelen no 
absorberse bien y resultan ineficaces contra 
las infecciones micóticas invasoras más pro-
fundas. Por lo tanto, los fármacos sistémicos 
se indican para el tratamiento de todas las in-
fecciones de la cavidad oral, excepto las for-
mas superficiales. Se ha observado que las do-
sis terapéuticas de fluconazol y de itraconazol 
producen respuestas eficaces en los pacientes 
con trasplante de médula. La anfotericina 
B suele ser el fármaco de preferencia para el 
tratamiento de la candidiasis sistémica (12). 
También se recomienda ketoconazol 200 mg, 
1 o 2 veces/día y  fluconazol 100 mg, 1 o 2 
veces/día, ambos regímenes por al menos dos 
semanas (8, 10, 12). Los antifúngicos no de-
ben contener azúcares en su composición, 
para evitar la acidificación del medio y dis-
minuir el riesgo al desarrollo de caries dental 
(2, 16).

Infecciones micóticas no candidiásicas
En los últimos años se han relacionado, en el 
paciente con cáncer y con inmunidad dismi-
nuída, la infección oral con un número cre-
ciente de organismos micóticos oportunistas 
diferentes; estos incluyen infección por espe-
cies de Aspergillus, género mucoraceae y rhizopus 
(4, 13). Suelen asentar sobre la cavidad oral, 
fosas nasales y senos paranasales. La docu-
mentación micológica es imprescindible (8). 
Se manifiesta clínicamente de forma grave 
con inflamación, dolor, ulceración y necrosis 
(13). La terapia sistémica, generalmente en 
ámbito hospitalario, tiene que instituirse rá-
pidamente debido a la alta morbi-mortalidad 
por la tendencia a la diseminación sanguínea 
precoz, usando anfotericina B en altas dosis 
por vía intravenosa. Cuando la micosis es my 
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agresiva e invasiva es necesaria la cirugía (8, 
13).

Herpes virus
El grupo de herpes virus abarca: el virus her-
pes simple 1 y 2 (VHS-1 y VHS-2), el virus 
varicela-zoster (VVZ) y el citomegalovirus 
(CMV), el virus Epstein-Barr (VEB), el virus 
de la roseola infantum (HHV6) y el virus del 
sarcoma de Kaposi (VHSK) (17). En este ar-
tículo se tratarán las infecciones causadas por 
los primeros 4 virus nombrados. Las infeccio-
nes víricas del grupo herpes pueden resultar 
en diferentes enfermedades que oscilan entre 
afecciones leves y severas en pacientes tratados 
con terapia oncológica (5, 13, 18). La grave-
dad y el impacto de estas lesiones, así como las 
secuelas sistémicas se relacionan directamente 
con el grado de compromiso inmunitario del 
paciente. Las afecciones orales, como muco-
sitis o enfermedad de injerto contra huésped, 
pueden agravarse drásticamente por una so-
breinfección e incrementar considerable-
mente la dificultad del diagnóstico (18). En 
la mayoría de los casos, las infecciones con el 
VHS-1, el VVZ y el VEB son el resultado de 
la reactivación de un virus latente, mientras 
que las infecciones de CMV pueden resultar 
de la reactivación de un virus latente o de 
un virus recientemente adquirido (4, 8, 17, 
18). La reactivación de estos virus sucede por 
stress, traumatismo, inmunosupresión, radia-
ción ultravioleta, radioterapia (RT), etc. (17). 
La profilaxis con medicamentos antivíricos 
ha demostrado reducir drásticamente la inci-
dencia de la enfermedad. Esto incluye prin-
cipalmente a pacientes que reciben dosis alta 
de QT y que se someten al trasplante de cé-
lulas madre hematopoyéticas. El diagnóstico 
temprano y la terapia oportuna con aciclovir 
continúan siendo los pilares del tratamiento 
(17, 19). Al igual que con otras infecciones, el 
riesgo de diseminación sistémica, morbilidad 
y mortalidad aumenta con el grado y la dura-

ción del compromiso inmunitario. Las infec-
ciones pueden ser mortales, según el grado de 
supresión inmunitaria. 

Virus herpes simple
Las lesiones herpéticas orales pueden mani-
festarse en grados variables desde herpes labial 
hasta gingivoestomatitis grave. Ambas son 
expresiones de la misma patología y son en-
fermedades autolimitantes que dejan inmu-
nidad, pero que no protegen contra la reac-
tivación, por lo general no dejan cicatriz, y se 
caracterizan por la aparición de vesículas dolo-
rosas considerables en toda la boca (9, 13, 17, 
18, 20). La gravedad de las lesiones aumenta 
considerablemente con grados crecientes de 
supresión inmunitaria (17, 20). La incidencia 
de estas lesiones se ha reducido considerable-
mente después de la introducción del aciclovir 
profiláctico y más recientemente, valaciclovir 
(8, 20). En pacientes sin profilaxis antivírica, 
las lesiones orales generalmente surgen simul-
táneamente con la quimioterapia (QT) o la 
RQT durante el período de supresión inmu-
nitaria más significativo ya que el virus queda 
latente en el tejido nervioso, generalmente el 
ganglio trigeminal (13, 17, 18). Las infeccio-
nes orales recurrentes por VHS-1 que se ma-
nifiestan simultáneamente con mucositis oral 
inducida por la terapia oncológica pueden 
resultar en el desarrollo de ulceraciones am-
plias de la mucosa. Como tal, la estomatitis 
por VHS-1 puede confundirse con mucositis 
ulcerativa inducida por la terapia oncológica. 
Realizar cultivos víricos o solicitud de anti-
cuerpos de las lesiones es esencial para el diag-
nóstico preciso. Su tratamiento clásico es con 
ungüentos de aciclovir al 5%, 5 veces por día 
durante 7-10 días o  vía oral 400 mg, 5 veces 
por día por una semana (3, 8-10, 13, 19, 20). 
Pero también el VHS-1 puede diseminarse y 
provocar encefalitis necrotizante y neumonía 
(4, 20).
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Virus varicela-zoster 
Este virus provoca la varicela y en la reactiva-
ción el herpes zoster o “culebrilla” (4, 13). Esta 
infección es autolimitante, se propaga por los 
nervios espinales sensitivos afectando su zona 
de inervación y causan  lesiones muy dolo-
rosas de carácter neurálgico. En la esfera oral 
suelen asentar en paladar duro, dorso de len-
gua y mucosa vestibular (4, 5, 8, 13), aunque 
pueden afectar cualquier sector de la mucosa 
bucal, siguiendo un ramo nervioso sensitivo. 
La evolución natural es: erupción, vesícula, 
pústula (sólo si se sobreinfecta) y generalmente 
ulceración dolorosa (13). En el caso de los pa-
cientes sometidos a dosis altas de QT, las lesio-
nes por VVZ orofaciales se observan en general 
varias semanas después de la interrupción de la 
QT. Esto contrasta con el VHS-1, el cual sue-
le ocurrir entre 2 y 3 tres semanas después de 
la discontinuidad de la misma. Se recomienda 
Aciclovir 800 mg, 5 veces por día durante 7-10 
días (13). Valaciclovir y famciclovir son otras 
opciones que se utilizan en la actualidad en el 
tratamiento, aunque también se puede recurrir  
a la γ-globulina (8). Este virus también se pue-
de diseminar y generar encefalitis desmielini-
zante aguda y necrosis (4).

Citomegalovirus
Las lesiones orales relacionadas con el CMV 
se han documentado en pacientes con com-
promiso inmunitario, como aquellos que se 
han sometido a un trasplante de médula (4, 
8, 13). La lesión inicialmente se presenta du-
rante los primeros períodos de regeneración 
medular, por ejemplo, 3 semanas después de 
discontinuarse la QT. La apariencia no es pa-
tognomónica y se caracteriza por ulceraciones 
múltiples, leves o moderadas, no específicas, 
con márgenes irregulares, seudomembranosas 
y cubiertas por exudado de fibrina con base 
granulomatosa. Los cultivos superficiales por 
hisopo pueden producir resultados falsos ne-
gativos, quizás debido a la propensión viral 

de infectar las células endoteliales y los fibro-
blastos con los resultantes bajos índices de 
virus libre. La tinción inmunohistoquímica 
específica al CMV de los especímenes de la 
biopsia sigue siendo el método de diagnósti-
co estándar. En la actualidad, ganciclovir es 
el tratamiento de elección para la infección 
aguda por CMV o también se puede usar 
γ-globulina (9). Este virus también se puede 
diseminar y provocar una neumonía y encefa-
litis subaguda (4, 9).

Virus Epstein-Barr
Este virus provoca la mononucleosis infec-
ciosa en adolescentes y adultos, cuadro  au-
tolimitado que puede asociarse a neoplasias y 
linfomas, aunque la mayor parte de las infec-
ciones por VEB son asintomáticas y se pre-
sentan como faringitis con o sin amigdalitis. 
La lesión no parece tener significación clínica 
en los pacientes de QT. Otras manifestacio-
nes clínicas son fiebre no muy intensa pero 
duradera, fatiga, mialgias, esplenomegalia 
y  malestar general (4, 13). En contraste, los 
pacientes de trasplante de células madre he-
matopoyéticas, que tienen el sistema inmuni-
tario deprimido durante un lapso prolongado 
corren el riesgo de desarrollar linfomas en la 
región de la cabeza y el cuello y leucoplasia 
vellosa en la cavidad bucal relacionados con 
el VEB. El riesgo de infección con VEB suele 
surgir característicamente meses después del 
cese de la terapia inmunosupresora utilizada 
para el trasplante. 

Infecciones de virus no herpes
Las infecciones producidas por virus no her-
péticos son más comunes en pacientes con 
compromiso inmunitario. Existe un riesgo 
de infección creciente directamente propor-
cional con  la profundidad y la duración de 
la supresión inmunitaria. Se han descrito las 
lesiones orales producidas por el adenovirus 
y el virus del papiloma humano (VPH) oral. 
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Con frecuencia, los pacientes que presentan 
lesiones cutáneas por VPH también tienen le-
siones orales. Estas lesiones pueden presentar-
se como lesiones verrugosas hiperqueratósicas 
o como lesiones planas semejantes a condi-
loma acuminado. El tratamiento de estas le-
siones se realiza principalmente con cirugía 
convencional y estudio  anatomopatológico 
pero el tratamiento usual es con cirugía láser 
o crioterapia. Las inyecciones intralesionales 
de interferón alfa pueden resultar eficaces en 
las lesiones recurrentes (2, 8).

Hemorragia
La hemorragia puede ocurrir durante la trom-
bocitopenia o la coagulopatía inducidas por 
la QT y constituye un elemento de preocupa-
ción para aquellos pacientes tratados con do-
sis altas de QT o trasplante de células madre 
hematopoyéticas (3, 5, 6, 9, 14, 21). También 
la RT daña las células endoteliales resultando 
en una pérdida de capilares y una isquemia 
microcirculatoria (23). Puede haber sangrado 
espontáneo de la encía cuando el número de 
plaquetas disminuye por debajo de las 30.000/
mm3, especialmente cuando se observa gingi-
vitis o periodontitis previamente (5). Recor-
demos que el número normal de plaquetas se 
encuentra entre los 150.000-400.000/mm3 
(4). Incluso la masticación o la higiene oral 
habitual pueden provocar sangrado gingival 
(4). Aunque raramente resulta grave, puede 
preocupar al paciente y su familia. Es difícil 
cuantificar el grado de pérdida de volemia 
debido a la saliva y vómitos por ingestión de 
sangre. El sangrado oral puede ser leve, como 
petequias situadas en los labios, el paladar 
blando o el piso de la boca, o severo como he-
morragia gingival persistente o sangrado por 
úlceras provocadas por el VHS ante trombo-
citopenia grave o mucositis (5, 6). 
Es usual que se recomiende a los pacientes que 
no utilicen cepillos de dientes e hilo dental 
cuando el recuento plaquetario desciende por 

debajo de 40.000/mm3. Pero esta indicación 
no es correcta ya que los tejidos gingivales sa-
nos no sangran, a menos que estén trauma-
tizados (10). Por el contrario la interrupción 
de la higiene oral habitual puede aumentar 
el riesgo de infección que podría facilitar el 
sangrado y también el riesgo de infección lo-
cal y sistémica debido a la acumulación de 
placa bacteriana, con lo cual se producen in-
fecciones periodontales sangrantes. Esto res-
palda aún más la utilidad de los tratamientos 
dentales previos a la terapia oncológica con 
el propósito de reducir o eliminar las alte-
raciones gingivales o periodontales (10). El 
colágeno hemostático puede utilizarse en la 
organización y la estabilización de coágulos, 
que por lo general son muy friables, también 
las esponjas de gelatina (5, 10). La aplicación 
de productos como el cianoacrilato ayuda a 
sellar sitios sangrantes y proteger coágulos 
organizados. Hay que tener cuidado de no 
perturbar la integridad de los coágulos, cuya 
eliminación puede fomentar el sangrado. En 
casos severos de trombocitopenia y anemia se 
debe internar al paciente en un centro hospi-
talario y el equipo médico-oncológico evalua-
rá la necesidad de recurrir a transfusiones de 
concentrado de plaquetas y/o concentrado de 
hematíes (5).

Neurotoxicidad 
Ciertos fármacos antineoplásicos como los 
antimetabolitos (metotrexato) o los alcaloides 
de la vinca (vincristina y vinblastina) pueden 
causar neurotoxicidad directa (5, 9). Puede 
haber síntomas a nivel general como insensi-
bilidad, hormigueo, mareos, vómitos, ataxia, 
debilidad motora y confusión, y a nivel oral 
dolor mandibular profundo y pulsátil (5, 9). 
Como este último síntoma también ocurre 
con la enfermedad aguda de la pulpa dental, 
es importante tener un historial completo y 
hacer un examen clínico oral cuando hay do-
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lor; por lo general se necesitan Rx y exámenes 
de la vitalidad de la pulpa dental. Una vez que 
se haya diagnosticado correctamente, la neu-
rotoxicidad se maneja apoyando al paciente, 
explicándole la corta duración de la misma y 
ofreciéndole orientación respecto al dolor (5). 
Los síntomas generalmente se resuelven den-
tro de una semana después del cese de la QT. 
Ocasionalmente, la hipersensibilidad dental 
puede surgir semanas o meses después que el 
paciente haya discontinuado la QT. La apli-
cación tópica de fluoruro o dentífrico desen-
sibilizante puede reducir la incomodidad. La 
RT también  puede generar neurotoxicidad 
tardía (meses o años) dando síntomas como 
cefaleas, náuseas, vómitos y edema (4).

Complicaciones tardías o crónicas
Las complicaciones crónicas incluyen fibro-
sis y atrofia de la mucosa, xerostomía, caries 
por radiación, infecciones (candidiasis prin-
cipalmente), necrosis de los tejidos blandos y 
ORN, disfunción del gusto (disgeusia/ageu-
sia) y fibrosis muscular y cutánea (2). Las 
complicaciones tardías de la RT surgen prin-
cipalmente a causa de una lesión crónica en la 
vasculatura, las glándulas salivales, la mucosa, 
el tejido conjuntivo y los huesos. Los tipos y 
la severidad de estos cambios están relaciona-
dos directamente con la dosis total de la RT, 
el tamaño del fraccionamiento y la duración 
del mismo. Los cambios de las mucosas inclu-
yen atrofia epitelial, vascularización reducida 
y fibrosis submucosa  (2). Estos trastornos 
producen una mucosa friable y atrófica. La 
fibrosis que implica al músculo, la piel, mu-
cosas y la ATM dan lugar a una función oral 
comprometida. 

Caries dental secundaria a radiación 
El riesgo de tener caries aumenta como efecto 
secundario a una serie de factores, entre ellos 
los cambios en la flora debido a la inmuno-
supresión y acidificación del pH, hiposialia, 

concentraciones reducidas de proteínas anti-
microbianas salivales, malnutrición, dieta se-
misólida y rica en carbohidratos y pérdida de 
los elementos mineralizadores (22, 23). Las 
superficies más afectadas son las cervicales (2, 
9, 12-14, 22). Hay que mantener una higiene 
oral óptima y evitar los alimentos y bebidas 
azucaradas (14, 22). Se puede mejorar la re-
sistencia a la caries usando fluoruros tópicos 
o fármacos remineralizantes. Se ha demostra-
do que realizar enjuagues con productos que 
contengan sales de Zn evita la formación de 
la placa bacteriana y reducen la acidez gene-
rada por ella (22). Los iones de zinc inhiben 
el transporte de azucares en los Streptococcus 
Mutans e interfieren en el metabolismo de la 
glucosa en los Streptococcus Sobrinus. Además 
el zinc tiene una alta capacidad de adhesión, 
se adhiere a la mucosa oral y se libera lenta-
mente por horas y evita la formación del fosfa-
to cálcico, principal componente del sarro. La 
hiposialia altera la capacidad de autolimpieza 
mecánica, contribuyendo así a la caries dental 
y a la enfermedad periodontal progresiva (5, 
22, 23).  Hay mayor colonización de Strepto-
coccus Mutans y Lactobacillus que aumentan 
el riesgo de desarrollar caries (23). Los fluo-
ruros tópicos y los enjuagues de clorhexidina 
podrían reducir el índice de Streptococcus Mu-
tans pero no el de Lactobacillus.  Los fárma-
cos remineralizantes que contienen una alta 
concentración de fosfato de calcio y de fluo-
ruro pueden ser efectivos (22). Generalmente 
los pacientes sufren de hiposialia, mucositis 
e infecciones oportunistas lo que hace que la 
alimentación sea dificultosa y dolorosa. Por lo 
tanto se alimentan con una dieta blanda y rica 
en hidratos de carbono muy cariogénica, con 
lo que se aumenta el riesgo de caries e infec-
ciones (2, 9, 14, 22). La clave de estas medi-
das es evitar la caries postradiación y que de 
instalarse esta avance hasta un grado tal que 
sea necesaria la extracción de la pieza, con el 
riesgo latente de ORN (12, 22).
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Disfunción mandibular 
En los tumores de cabeza y cuello pueden 
desarrollarse síndromes musculoesqueléticos 
secundarios a la radiación y a la cirugía. Los 
pacientes pueden sufrir  dolor por disfunción 
temporomandibular que incluye nervios, 
músculos de la masticación, ATMs y/o dientes 
(2). Esta afección se correlaciona con hábitos 
de estrés y disfuncionales, incluso bruxismo. 
Las lesiones incluyen: fibrosis de los tejidos 
blandos, trismus, discontinuidad mandibular 
y/o maxilar provocada por la pérdida de sus-
tancia ósea que genera la resección quirúrgica 
del tumor, y hábitos parafuncionales relacio-
nados con tensión emocional causada por el 
cáncer y su tratamiento. El trismus suele apa-
recer a los 3-6 meses después de la RT y es 
mucho más frecuente cuando la dosis supera 
los 70 Gy (2). Los métodos estándar para ma-
nejar este trastorno son el uso de relajantes 
musculares o de fármacos ansiolíticos acom-
pañados de mecanoterapia como aplicaciones 
de calor húmedo, masaje y extensión suave 
de las ATM  (2). Para los pacientes con pro-
pensión a padecer bruxismo durante el sue-
ño, podría resultar valioso el uso de aparatos 
protéticos ideados para reducir la severidad de 
la fibrosis como algunas placas neuromiorre-
lajantes. Es importante que estos enfoques se 
instituyan antes del desarrollo del trismus. De 
presentarse alteraciones clínicas significativas, 
se puede pensar en utilizar varios enfoques, 
incluso estabilización de la oclusión, inyec-
ción al punto gatillo y otras estrategias para 
controlar el dolor (2).

Enfermedad de injerto contra huésped 
El trasplante de células hematopoyéticas de la 
médula ósea para tratar neoplasias hematoló-
gicas y no hematológicas es cada día más co-
mún (24, 25). El rechazo al injerto depende 
del reconocimiento por parte del hospedero 
del tejido injertado como ajeno y el rechazo es 
tanto celular como humoral. En la enferme-

dad de injerto contra huésped (EICH) ocurre 
lo contrario, aquí las células inmunocompe-
tentes o sus precursoras trasplantadas recono-
cen a los antígenos del hospedero como aje-
nos y reaccionan contra él, ya que el sistema 
inmunitario del hospedero está disminuido. 
Es por esta razón que los trasplantes se hacen 
entre individuos histocompatibles.  Debido 
a que la EICH es mediada por linfocitos T 
últimamente se están eliminando estas células 
del donante, pero también se ha observado 
que al hacerlo hay mayor índice de fracasos 
del injerto y de recidivas tumorales (4, 25).                     
La lesión puede afectar los tejidos orales y 
suele imitar a las enfermedades autoinmunes 
que ocurren naturalmente como el liquen 
plano oral, forma erosiva, lupus eritemato-
so, esclerodermia y el Síndrome de Sjögren 
(25). Existen dos variantes de EICH, aguda 
y crónica. La EICH aguda puede presentarse 
tempranamente, incluso dos o tres semanas 
después del trasplante; sus manifestaciones tí-
picas se observan en la mucosa, piel, hígado, 
intestinos y sistema inmunitario. En la piel 
se observa exantema, descamación y se puede 
observar también ictericia. También ocurre 
diarrea sanguinolenta e inmunodeficiencia 
caracterizada por una neumonitis por CMV  
(4).  Los cambios de la EICH crónica pue-
den reconocerse a partir del día 70 posterior 
al trasplante. El patrón y los tipos de lesiones 
observados en la EICH aguda se ven también 
en la EICH crónica pero más acentuados. 
Hay estenosis esofágica, involución del timo, 
agotamiento linfocítico e infecciones oportu-
nistas que pueden llevar a la muerte (3). La 
EICH crónica puede terminar en la aparición 
de recidivas tumorales a corto y mediano pla-
zo (25).
Las manifestaciones orales pueden ser hipo-
sialia, mucositis, sensibilidad, dolor e infec-
ciones oportunistas (25). Estas patologías au-
mentan ante el consumo de especias, alcoholes 
y sabores artificiales, especialmente el sabor 
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menta en dentífricos y productos de higiene 
oral ya que generan irritación y conducen a la 
odinofagia, caquexia, etc. Se recomienda no 
consumir  alcohol, ni condimentos y sustituir 
la pasta de dientes tradicional por  geles fluo-
rados. Estos geles fluorados presentan como 
ventajas que no tienen abrasivos como algunos 
dentífricos (carbonato cálcico) ni detergentes 
(lauryl sulfato de sodio), su concentración de 
flúor es mayor, y también pueden tener CHX 
que actúa como antiséptico. Se pueden usar 
los de aplicación profesional que son de alta 
dosis y baja frecuencia de aplicación o los de 
uso domiciliario que son de concentración 
más baja y mayor frecuencia de aplicación. Se 
deben preferir los geles fluorados tixotrópicos 
y de pH neutro que son a base de FNa al 2% 
y liberan 9040 ppm de ion fluoruro. Los geles 
a base de flúor fosfato acidulado se desacon-
sejan ya que su pH varía en valores de 3 o 4. 
(20, 21, 24).
La biopsia de la mucosa oral o de las glán-
dulas salivales labiales, puede ser conveniente 
para el establecimiento de un diagnóstico fi-
nal. La presencia de infiltrado linfocítico (gra-
do I) con necrosis de células epiteliales (grado 
II) constituye la base para el diagnóstico de la 
EICH. En casos de resultados de exámenes 
ambiguos, la biopsia puede mejorar el reco-
nocimiento de la evolución oral. Para el ma-
nejo de la EICH oral se deben hacer controles 
periódicos estrictos a modo de reconocer tu-
mores en su estado inicial (24). Para las lesio-
nes orales menores se puede usar un amplio 
arsenal de medicamentos como: 

esteroides tópicos, como dexametasona o • 
betametasona, que impiden la respuesta in-
flamatoria y también son inmusupresores.
antimicóticos tópicos, como daktarin, • 
que impiden la sobreinfección micótica 
de lesiones.
antimicóticos sistémicos, como fluconazol.• 
sialogogos, como la pilocarpina, que dis-• 
minuyen la hiposialia al estimular la se-

creción salival y mejoran la condición de 
la mucosa oral.
anestésicos tópicos, como lidocaína, que • 
alivian el dolor provocado por la lesiones 
mucosas expuestas. 

El tratamiento odontológico de las lesiones 
orales dependerá de la elección terapéutica 
adecuada a cada caso en particular. La tera-
pia sistémica es con prednisona, ciclosporina 
y otros fármacos inmunosupresores, todos de 
exclusiva interconsulta con el médico (4). 

Necrosis de los tejidos blandos
La necrosis y la infección secundaria de tejidos 
previamente irradiados son una complicación 
seria para los pacientes que han recibido ra-
diación para tumores de la cabeza y el cue-
llo (14, 22, 23). Hay cambios crónicos que 
implican a los huesos y a la mucosa y son el 
resultado de trastornos hipovasculares, hipo-
celulares e hipóxicos (2). La necrosis de los te-
jidos blandos puede afectar cualquier superfi-
cie de la mucosa oral, si bien las superficies no 
queratinizadas parecen enfrentarse a un riesgo 
moderadamente más alto: pilares amigdalinos 
anteriores, cresta milohioidea, flanco lingual, 
etc. Estas lesiones aparecen entre 2 meses a 
un año después de la terapia oncológica y son 
asintomáticas, por ello la importancia de los 
controles odontológicos periódicos.  La ne-
crosis de tejidos blandos ocurre debido a la 
muerte de las células del endotelio, seguida 
por la migración de fibroblastos que deponen 
colágeno generando fibrosis (2, 12, 14). El 
trauma y las lesiones orales pueden generar 
lesiones necróticas de tejido blando no cica-
trizantes, si bien pueden ocurrir lesiones es-
pontáneas. La necrosis del tejido blando co-
mienza como una ulceración superficial que 
puede aumentar en diámetro y profundidad 
dejando en ocasiones hueso denudado, puer-
ta de entrada a la infección y posterior ORN 
(2, 12, 14). 
Para su tratamiento es indispensable la insta-
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lación previa de una rutina diaria de higiene 
ayudada por enjuagues de agua oxigenada al 
0,5% o soluciones desinfectantes sin alcohol 
como la clorhexidina (2, 12, 22).

ORN
La primera vez que se reportó necrosis ósea 
consecutiva a la RT fue en 1926. La ORN 
significa la muerte del hueso irradiado y clí-
nicamente es la exposición de hueso irradiado 
que no cura por un período de 3 meses sin 
que haya tumor recurrente o persistente. El 
grado de afectación puede ir desde la lesión 
de sólo tejidos blandos hasta la exposición de 
hueso necrótico. La patogénesis de la ORN 
aún no está del todo clara pero parecen in-
tervenir fenómenos como formación de radi-
cales libres, atrofia fibrosa, disfunción endo-
telial, inflamación, trombosis microvascular, 
etc. La teoría más aceptada es la de Marx que 
plantea hipovascularidad, hipocelularidad e 
hipoxia. Estos desórdenes metabólicos y ho-
meostáticos  generan lesiones que no curan 
(12, 26-29). Hoy en día hay técnicas más 
avanzadas como la RT de intensidad modu-
lada, o intensity-modulated radiation therapy 
(IMRT) por sus siglas en ingles. La IMRT es 
una modalidad avanzada de radioterapia de 
alta precisión que utiliza aceleradores lineales 
de rayos X controlados por computadora para 
administrar dosis de radiación precisas a un 
tumor maligno o áreas específicas dentro del 
tumor. La IMRT también hace posible enfo-
car dosis más altas en regiones dentro del tu-
mor, al tiempo que se minimiza la exposición 
a la radiación en las estructuras circundantes 
normales. De esta manera  sólo pequeñísimas 
áreas no tumorales son irradiadas reducien-
do con esto el riesgo de complicaciones que 
conlleva el tratamiento oncológico tradicio-
nal. Un ejemplo de IMRT es la tomoterapia 
helicoidal que es una técnica de RT avanzada 
guiada por tomografía computada (TC) (27). 
Las células óseas vulnerables son el endotelio 

vascular y los osteocitos. El hueso irradiado 
sufre una necrosis aséptica con pérdida de la 
regeneración y trombosis de vasos sanguíneos 
ocurriendo trastornos hipovasculares, hipoce-
lulares e hipóxicos que imposibilitan al hueso 
recuperarse adecuadamente de las agresiones 
(2, 13, 22, 26, 27, 31). Los osteoblastos de-
ben ser estimulados para que entren en mi-
tosis, por ejemplo ante una lesión ellos se ac-
tivan. Si bien se sabe que el hueso es uno de 
los tejidos más radiorresistentes del cuerpo, 
cuando surge un traumatismo, como puede 
ser en una extracción dentaria, el osteoblasto 
es estimulado a dividirse para reparar el daño, 
pero debido a la RQT estos están dañados y 
allí ocurre la muerte celular y la consecuente 
ORN (12, 26, 27). 
Las características clínicas comprenden do-
lor, pérdida parcial o completa de la sensibi-
lidad, fístulas orales y cutáneas, infecciones, 
eliminación natural de secuestros y fractura 
patológica (Figuras 1 y 2) (9, 12, 31). En las 
Rx extraorales y OPT se pueden ver zonas ra-
diolúcidas de osteólisis, secuestros y fracturas 
(2). Para apreciar mejor la extensión y carac-
terísticas de la lesión se  puede  recurrir a  TC 
en 3D que combina los planos axial, coronal 
y sagital en una sola imagen. 

Fig. 1. Fistula cutánea debida a ORN en un paciente 
que fue tratado de un carcinoma espinocelular de 

lengua. (Fotografía cedida por el Departamento de 
Cirugía Buco Máxilo Facial del Hospital Maciel).
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Fig. 2. Exposición de un secuestro en el reborde 
inferior izquierdo en el mismo paciente de la figura 1. 

(Fotografía cedida por el Departamento de Cirugía 
Buco Máxilo Facial del Hospital Maciel).

Su frecuencia varía entre el 5-22%, se pre-
senta entre los 2 meses y 5 años después de 
finalizada la terapia oncológica, con un año 
como promedio.  Se ve más afectada la man-
díbula que el maxilar, debido a que el maxilar 
tiene mayor porcentaje de hueso esponjoso, 
es menos denso y más vascularizado que la 
mandíbula. La zona más comúnmente afec-
tada es la de premolares y molares inferiores 
(12, 26, 27, 29). La evolución es bastante im-
predecible, puede ocurrir desde una curación 
espontánea o destrucción amplia por lo que 
la actitud en su inicio debe ser conservadora. 
En algunos casos es necesaria la hemimandi-
bulectomía y su posterior reconstrucción (2, 
26, 27). 
Hay factores de riesgo que inciden en la fre-
cuencia de la ORN: edad, trastornos metabó-
licos, malnutrición, alcoholismo, tabaquismo, 
drogadicción, dosis de radiación, localización 
del tumor, QT conjunta, uso nocturno de 
prótesis, traumatismos, infecciones, bruxis-
mo, extracciones dentarias post RT, etc. (2, 
12, 26, 27). 
El hueso afectado por ORN es incapaz de 
repararse debidamente y puede ocurrir una 
fractura patológica (14).  Los pacientes que 
han recibido altas dosis de RT en cabeza y 

cuello (60-70 Gy) corren el riesgo de desa-
rrollar ORN en cualquier momento de su 
vida, dosis menores a 60 Gy no suelen pro-
ducir ORN (2, 12, 14). El tratamiento de 
la ORN se debe centrar en la prevención, 
la cual comienza con atención oral y odon-
tológica integral antes de la RQT (2, 12). 
En caso de que ocurra ORN los antibióticos 
tópicos o antisépticos como la CHX pueden 
contribuir a la resolución de la herida. Entre 
los ATB la Tetraciclina es la más indicada en 
dosis de 250 mg, vía oral 4 veces por día por 
10 días combinada o no con 200 mg, vía 
oral de Metronidazol 3 veces por día para las 
bacterias anaeróbicas (12). En caso de ser ne-
cesaria una secuestrectomía se hará incisión 
sobre la cresta alveolar y se extirpará todo el 
hueso necrótico hasta que aparezcan zonas 
sangrantes (2, 12, 14, 26, 27).
Se recomienda la terapia de oxígeno hiper-
bárico (OHB) para la prevención y manejo 
de la ORN, así como para reducir la hiposia-
lia. Se ha informado que la terapia de OHB 
aumenta la oxigenación del tejido irradiado, 
promueve la angiogénesis, afianza la repobla-
ción de osteoblastos, mejora la función de los 
fibroblastos y tiene acción bacteriostática y/o 
bactericida (12, 23). La terapia de OHB sue-
le indicarse en forma de 20 a 30 sesiones de 
hora y media, una vez por día, en cámaras con 
oxígeno al 100% y de 2 a 2,5 atmósferas de 
presión (2, 9, 23).  
Otra alternativa al OHB para evitar la ORN 
puede ser la estimulación electromagnética 
de 20 gauss y 5A/cm² por electrodos en la 
zona a tratar 12 horas por día durante varios 
meses. El campo electromagnético favore-
cería la angiogénesis, que es la clave para la 
curación de la ORN, y promueve la capta-
ción de calcio (26). En caso de no ser posi-
ble, se puede usar láser infrarrojo de 30 W, 
50-60 Hz de frecuencia en 3 sesiones de 20 
minutos después de la cirugía (2). También 
se puede usar ultrasonido el cual ha quedado 
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demostrado que promueve la angiogénesis, 
estimula los osteoblastos, promueve la proli-
feración celular, etc. (27). Otra alternativa es 
el uso de agentes antioxidantes como el toco-
ferol o vitamina E y la pentoxifilina que ac-
túan sinérgicamente como potentes agentes 
antifibróticos (27). El uso de esteroides antes 
o después de la RT reduce la incidencia de 
la ORN en un 96%  al evitar la primera fase 
de esta que es la etapa inflamatoria (27). El 
uso de la hormona tiroidea calcitonina, plas-
ma rico en plaquetas y moléculas  biológicas 
como la proteína morfogenética ósea está en 
estudio en animales (2, 27, 29). El consenso 
es que se debe preferir la terapia de OHB 
por sobres las otras terapias, mucho más te-
niendo en cuenta que con estas alternativas 
aún no se ha demostrado su efectividad o es-
tán en etapa de experimentación.

Osteonecrosis por bifosfonatos
La administración intravenosa de bifosfo-
natos es muy usual para el tratamiento de 
la osteoporosis, osteopenia, osteogénesis 
imperfecta, enfermedad de Paget, aliviar el 
dolor óseo en pacientes que tienen lesiones 
osteolíticas, hipercalcemia, metástasis óseas, 
así como en pacientes con cáncer de mama, 
pulmón, próstata y enfermedad ósea asocia-
da a neoplasmas.  Estos fármacos pueden 
desencadenar osteonecrosis por bifosfona-
tos (ONB) en los maxilares aunque éstos no 
hayan sido irradiados y el primer caso fue 
descrito en el 2003 por Marx (30). Sin em-
bargo la administración vía oral no es tan 
riesgosa como la intravenosa, esta última es 
exclusiva de uso oncológico (26, 29). En la 
ONB ocurre una potente inhibición de la 
actividad de los osteoclastos, reducción de la 
actividad de los osteoblastos, facilitación de  
su apoptosis (muerte celular programada del 
osteoclasto) y la neogénesis (regeneración de 
los tejidos) se ve dificultada (26). También 
se ha demostrado que el nitrógeno presente 

en los bifosfonatos afecta la integridad de la 
mucosa al atacar a los queratinocitos. La in-
cidencia de estos efectos indeseados depen-
den de la edad del paciente, dosis, duración 
del tratamiento, medicación concomitante 
(esteroides), cirugías orales, traumatismos y 
la vía de administración de los bifosfonatos: 
zoledronato, pamidronato, (administración 
intravenosa) ibandronato, (administración 
intravenosa y oral), alendronato (administra-
ción oral), etc. Por lo tanto aquellos pacien-
tes que vayan a ser tratados con bifosfonatos 
deben previamente ser sometidos al mismo 
protocolo de atención odontológica que se 
describe en este trabajo para los pacientes 
oncológicos. Algunos estudios indican que 
en caso de  que  el  paciente  ya  se  encuentre  
en  tratamiento se  debe consultar  al médico 
tratante sobre la posibilidad de suspender el 
mismo tres meses antes de la cirugía oral y 
restablecerlo cuando la herida haya reparado  
completamente, aunque la suspensión no 
disminuye el riesgo ya que los bifosfonatos 
permanecen acumulados y activos durante 
muchos años, sobre todo en los pacientes 
tratados por vía intravenosa (26, 29). Para la 
resección de zonas necróticas  actualmente 
se usa una técnica de cirugía guiada por RM 
auxiliada con  la administración previa de te-
traciclina  (Doxiciclina 100 mg/2 veces por 
día) durante 10  días,  que al ser expuesta a  
una fuente de luz de 400-460 nm de longitud 
de onda con la lámpara de Wood, se vuelve 
fluorescente y permite ver con exactitud los 
límites de la zona necrótica, demarcando así 
los límites exactos de la zona a resecar (Figs. 
3 y 4) (26, 30, 31).
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Fig. 3. Necrosis ósea por bifosfonatos en estadio 0 (AAOMFS 2009), no hay hueso expuesto,   hay fistula en el 
37 (arriba, izquierda). El paciente fue tratado con Doxiciclina durante 10 días antes de la cirugía. Al exponer la 
zona a una lámpara fluorescente (arriba, derecha) la zona sana adquiere un tono verde (abajo, izquierda). Exo-
doncia de pieza dentaria involucrada (abajo, derecha). Fotografía cedida por el Dr. Christoph Pautke, Depart-

ment of Oral and Maxillofacial Surgery, University of Munich, Germany.

Fig. 4. Secuencia, continuación del caso anterior, se aprecia tinción con tetraciclina en zonas de hueso viable. 
El hueso necrótico y los secuestros no se tiñen y deben ser eliminados por osteotomía hasta encontrar hueso 

vital. Fotografía cedida por el Dr. Christoph Pautke, Department of Oral and Maxillofacial Surgery, University 
of Munich, Germany.
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Anomalías del desarrollo craneofacial y 
dental 
Otra complicación tardía son las anomalías 
del crecimiento y del desarrollo general en 
los pacientes pediátricos y la emergencia de 
tumores secundarios en la región de la cabeza 
y el cuello (2, 28). Tanto la RT como la QT 
afectan los mecanismos neuroendócrinos que 
regulan el crecimiento (28). En cuanto al área 
que le compete al odontólogo una complica-
ción que se presenta con frecuencia en los so-
brevivientes de cáncer a largo plazo que reci-
bieron altas dosis de RQT en cabeza y cuello 
por neoplasias infantiles es el crecimiento y 
desarrollo craneofacial y dental alterados en 
un 55%. Dosis tan bajas como 4 Gy afectan 
el desarrollo dental normal (2, 28). Los tras-
tornos del desarrollo en los niños tratados 
cuando son menores de 12 años de edad por 
lo  general  afectan el tamaño, color,  forma 
y  erupción de los dientes, además del desa-
rrollo craneofacial. Sin embargo, no hay tanta 
diferencia en cuanto al período de erupción  
comparado con niños  sanos; por otra parte, 
es muy común la  impactación de los caninos 
en el maxilar (2). La formación anormal de los 
dientes se manifiesta como microdontia que 
es un cuadro en que el diente tiene un tama-
ño reducido de la corona, raíces más cortas y 
cónicas y cierre apical prematuro. Ocasional-
mente puede ocurrir la agenesia completa (2, 
28). También se pueden ver opacidades blan-
cas, amarillas o marrones (28). Se sospecha 
que los ameloblastos son más resistentes a la 
radiación que los odontoblastos y se sabe que 
el germen dentario sin calcificar es más sen-
sible a la radiación (2). El tamaño acortado 
de la raíz se relaciona con procesos alveolares 
reducidos que, a su vez, reducen la dimensión 
vertical oclusal.  
Además, la lesión inducida a los centros de 
crecimiento maxilar y mandibular puede 
afectar toda la maduración del complejo cra-
neofacial. La mandíbula es más sensible que 

el maxilar, debido al tipo de hueso, y el cón-
dilo mandibular es muy sensible por contener 
cartílago de crecimiento y de afectarse puede 
generar alteraciones en una o ambas ATM, 
desórdenes cráneomandibulares, micrognatis-
mo y retrusión mandibular con clásico “perfil 
de pájaro” (2, 28). 
Dependiendo del tumor y su localización es-
tos cambios pueden  ser simétricos, aunque 
no es lo más común,  y el efecto no siempre es 
obvio clínicamente; por lo tanto es necesario 
realizar un análisis cefalométrico para deter-
minar la amplitud de la afección. Se han de-
tectado variaciones leves a importantes de los 
valores cefalométricos normales dependiendo 
del análisis y los puntos analizados. 
El tratamiento de esta complicación es pre-
ventivo mediante la participación del equipo 
multidisciplinario en cuanto al uso de radio y 
quimioprotectores, ya que incluso en los ca-
sos de irradiación total el complejo craneofa-
cial recibe más del 20% de esa radiación (28). 
El tratamiento luego de la terapia oncológica 
debe ser correctivo mediante ortodoncia y ci-
rugía. La terapia con hormona de crecimiento 
puede ser otra opción, pero ésta obviamente 
escapa a la profesión odontológica. 

Tratamiento odontológico posterior a la 
terapia oncológica
En esta etapa se debe controlar periódica-
mente la eficacia de las medidas de higiene 
oral establecidas, controlar el estado de salud 
oral y la eficacia de las restauraciones realiza-
das antes de la terapia oncológica. También se 
deben diagnosticar las lesiones y/o patologías 
encontradas y realizar su tratamiento lo antes 
posible. Es de especial importancia la reali-
zación de una OPT cada seis meses para de-
tectar una posible ORN (2, 9, 24). Hay que 
tener en cuenta que los pacientes de cáncer 
sometidos a QT de altas dosis, RT o a ambos 
suelen presentar cansancio relacionado ya sea 
con la enfermedad o con su tratamiento, ca-
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quexia, depresión, y todo esto contribuye a 
que obedezca pobremente a los protocolos de 
higiene oral ideados para reducir al mínimo 
el riesgo de complicaciones (2, 9, 24). Por lo 
tanto se le debe recordar al paciente que la 
higiene oral sistemática y rutinaria es impor-
tante para reducir la incidencia y la severidad 
de las secuelas orales de la terapia contra el 
cáncer y motivarlos en su compromiso. Las 
prótesis dentales pueden utilizarse para rete-
ner medicamentos necesarios para la higiene 
bucal como antibióticos o antimicóticos (2, 
9, 24). Todas estas medidas de higiene cobran 
mayor importancia si hay hiposialia, ya que 
la placa y el detrito de los alimentos pueden 
acumularse como resultado de la función sa-
lival reducida y podría ser necesario aumentar 
la frecuencia de la higiene. 
Si se ha planeado bien el protocolo de aten-
ción odontológica previo a la terapia oncoló-
gica no se concibe la realización de exodon-
cias postradiación, esto sólo es admisible en 
casos en que el paciente ha sido negligente en 
su higiene. De ser así, en lo posible se debe 
evitar hacer exodoncias entre los 2 meses y 
un año luego de la radiación por el riesgo de 
ORN (2, 9, 12, 13, 24, 27).  En caso de no 
poder esperar tanto tiempo se  puede recurrir 
al siguiente protocolo: 

Sesiones de OHB para reducir el riesgo de • 
ORN, en régimen de 20 sesiones antes de 
la cirugía y 10 sesiones después (2, 9, 12, 
24). 
Se debe hacer una buena cobertura anti-• 
biótica con penicilina G 1 millón de U.I. 
antes de la extracción y 500 mg de peni-
cilina V vía oral 4 veces al día por 10 días, 
comenzando 1 hora después de la admi-
nistración intravenosa. En los alérgicos a 
la penicilina se dará 1 gr. de eritromicina 
1 hora antes de la cirugía y 500 mg de 
eritromicina oral 4 veces al día por 10 días 
(2, 9, 12, 24). También existen otros pro-
tocolos. 

En caso de no poder hacer terapia de • 
OHB se puede recurrir una semana antes 
de la cirugía a la pentoxifilina 400 mg dos 
veces al día junto con 1000 UI de vitami-
na E y luego de la cirugía continuar por 7 
semanas más (24, 27). 
En la cirugía se hará colgajo y sutura cu-• 
briendo bien todo el hueso. 

Otro aspecto a considerar es restablecer la 
función y la estética oral y facial, en la me-
dida de lo posible, luego de la cirugía y RQT 
en cabeza y cuello (2, 9, 12, 14). Para ello se 
puede recurrir a las prótesis orales y/o buco 
máxilo faciales implantosoportadas con un 
grado de éxito variable que depende de mu-
chos factores, entre ellos el más importante es 
la dosis de radiación. Para obtener un mayor 
índice de éxito se deben seguir las siguientes 
sugerencias:

Esperar un año o dos luego de finalizada • 
la RT.
Debe haber un buen estado de salud ge-• 
neral y un número normal de eritrocitos, 
leucocitos y plaquetas.
No son candidatos los pacientes fumado-• 
res, alcohólicos o con mala higiene.
Durante la instalación del implante evitar • 
los vasoconstrictores, usar turbinas a bajas 
revoluciones, abundante irrigación y téc-
nica lo más atraumática posible.
Usar implantes recubiertos con hidroxia-• 
patita para favorecer la oseointegración.
Esperar 6-8 meses antes de cargar el im-• 
plante para que haya una buena oseoin-
tegración y no usar prótesis de transición. 
Recordemos que el terreno sobre el que 
vamos a instalar los implantes no es el me-
jor debido a la RT.
Control periódico estricto para evaluar los • 
resultados e instalar tratamiento oportu-
no en caso de complicaciones. 
La terapia de OHB, con el mismo proto-• 
colo utilizado en casos de extracción pos-
tradiación,  incrementa la tasa de éxitos. 
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La prótesis debe proveer el mayor diseño • 
higiénico posible (2, 9, 12, 14, 24).

Reconstrucción quirúrgica de defectos y 
prótesis buco máxilo facial
En los casos de neoplasias muy severas, o de 
ORN, en la región buco máxilo facial quedan 
defectos quirúrgicos extensos tanto en tejidos 
duros como en tejidos blandos que deben, en 
lo posible, reconstruirse para ofrecer funcio-
nalidad y continuidad estética (Fig. 5). 

Fig. 5. OPT post operatoria del caso visto en las Fig. 
1 y 2 con reconstrucción con placa luego de removido 
el secuestro 2.7. Del lado derecho no fue necesaria la 
placa al consefvarse la basal. Fotografía cedida por el 
Departamento de Cirugía BMF del Hospital Maciel.

Es muy común ver pacientes que han sido 
sometidos a cirugías muy extensas como la 
hemimandibulectomía con o sin implicación 
articular que deben ser solucionadas con in-
jertos de cresta ilíaca, costilla, injerto vascula-
rizado de  peroné o  la  técnica más indicada 
para cada caso (2). De necesitarse la cirugía, 
se recomienda el mismo protocolo de terapia 
de OHB usado para prevenir la ORN. Si se 
realiza la reconstrucción inmediata (de prefe-
rencia), no se hace OHB. Esta reconstrucción 
debe ser realizada lo más inmediatamente po-
sible, lo ideal es que se realice al mismo tiem-
po que la cirugía oncológica. O sea, al mismo 
tiempo que se crea el defecto se debe realizar 
la reconstrucción y de esta manera evitar la 
distorsión de los tejidos remanentes (12, 14).

Conclusiones
A lo largo de este artículo hemos visto como 
el tratamiento oncológico intensivo produce 
un gran número de complicaciones y/o secue-
las en la mucosa oral,  muchas de ellas muy 
graves e incluso mortales. La mucosa  oral  es 
muy sensible a ellas por su alta tasa de renova-
ción, la microflora diversa, los traumatismos 
y otros factores ya descritos. Para evitar o dis-
minuir  la incidencia de estas complicaciones 
el odontólogo debe ser una pieza clave en el 
equipo multidisciplinario y posicionarse en 
la primera línea de prevención y defensa.  Su 
participación debe establecerse antes, durante 
y después del tratamiento oncológico propia-
mente dicho, debe existir una correcta interre-
lación y comunicación fluida entre todos los 
integrantes del equipo oncológico multidisci-
plinario para de esta manera buscar el mejor 
resultado posible del tratamiento oncológico, 
lo que repercutirá favorablemente en la canti-
dad y calidad de la sobrevida del paciente. 
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