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RESUMEN

En este estudio se hace una revision de los efectos adversos mas frecuentes por la cirugia de tumores de
cabeza y cuello, la radioterapia y la quimioterapia, pues no es infrecuente que el odontélogo general encuentre
en su consulta complicaciones como mucositis, xerostomia, necrosis 6seas, alteraciones gustativas y otras
lesiones que causardn molestias considerables al paciente, disminuyendo su calidad de vida. El papel del
odontdlogo en el tratamiento multidisciplinario constituye un pilar importante en la prevencién, el tratamiento
de dichas complicaciones y la disminucién de sus secuelas.
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SUMMARY

In this article a revision of most frequent adverse effects of head and neck surgery, radiotherapy and
chemotherapy is maid, because frequently general dentists deal with complications at their practises like
mucositis, xerostomia, osteonecrosis, taste alterations and other pathologies which will cause disturbances to
the patients, affecting their quality of live. The role of the dentist in the multidisciplinary treatment is an
important element in the prevention, treatment of the complications and in the reduction of its consequences.
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INTRODUCCION ca y trata de forma protocolizada la estrategia a
seguir (1).

El tratamiento del cancer tiene actualmente un en-

foque multidisciplinario. Desde que se diagnéstica En el cancer de cabeza y cuello, y mas especifica-

clinica e histopatolégicamente hasta que comienza  mente en el carcinoma de células escamosas, las

el tratamiento especifico, se implican varios espe-  armas terapéuticas més eficaces pasan por la cirugia

cialistas en un comité oncolégico donde se planifi- y la radioterapia, aunque en determinadas circuns-
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de afectacién de un paciente a otro varia amplia-
mente.

Sin embargo, estas alteraciones casi siempre son
transitorias y el sentido del gusto vuelve a aparecer
gradualmente recuperando niveles anteriores aproxi-
madamente hasta un ano después de finalizada la
radioterapia. La recuperacién de este sentido por
termino medio suele estar entre los 60 y los 120 dias
después de finalizada la tGltima dosis. Por lo tanto, no
es necesario un tratamiento especifico para esta al-
teracion si bien se deben variar algo los patrones de
alimentacién y realizar un consejo dietético con co-
midas con apariencia agradable debido a que se re-
duce el apetito en este periodo. Hay autores que han
aconsejado suplementos de zinc, para ayudar a re-
cuperar el sentido del gusto, con dosis de 100 mg al
dia (18,19).

Alteraciones de la secrecion salival

La xerostomia en los pacientes irradiados por cancer
en cabeza y cuello se produce por la pérdida de ta-
sas de flujo salival (hiposialia) tras la inflamacién pro-
ducida en las glandulas salivales incluidas en el cam-
po irradiado (20). Las glandulas salivales son
sensibles a la radioterapia y responden a dosis bajas
de radiacién aunque sus efectos a esas dosis son
reversibles (21). Su origen es por compromiso vas-
cular con afectacién de los pequenos vasos que ro-
dean las unidades funcionales salivales. Se produce
una atrofia y necrosis de las células acinares y ducta-
les con cambios en el tejido conectivo. La propor-
cién de pérdida de flujo estara en relacién a la canti-
dad de tejido salival incluido en el campo afectado y
de la cantidad de dosis suministrada. A dosis acu-
mulativas superiores a 70 Gy pueden ser irreversi-
bles con degeneracién y fibrosis del tejido glandular.

Se suelen afectar mas las glandulas serosas que las
mucosas volviéndose la saliva viscosa (22). Hay como
cuatro fases en la pérdida de la funcién glandular, en
los primeros 10 dias hay una perdida de flujo con
secrecion de amilasa, hasta los 60 dias va disminu-
yendo la secrecién de amilasa con progresiva pérdi-
da de células acinares luego se entra en una fase
que no cambian los pardmetros anteriores. Final-
mente hay un deterioro del funcionalismo salival pero

114/AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA

comienza la recuperacion del tejido acinar entre los
120 a 240 dias.

Cuando disminuye el flujo salival se produce una re-
duccién en el ph y la capacidad tampén, una reduc-
cién en los niveles de electrolitos, cambios en los
sistemas antibacterianos y una reduccién en la se-
crecién de bicarbonato. Asi mismo, se producen
cambios en la flora bucal sobre todo a los tres me-
ses postradioterapia con aumentos en las colonias
de streptococus mutans, lactobacillus y candidas.

Clinicamente hay cierta dificultad para desarrollar las
funciones bucales pues disminuye la humedad y lu-
brificacién. Hay cierto disconfort nocturno y dificul-
tad para la retenciéon de prétesis removibles, los la-
bios estan secos y con cierto grado de descamacion
y la lengua tiene un aspecto de la mucosa seca y de
aspecto fisurada o cuarteada. Puede haber una ma-
yor vulnerabilidad a la aparicién de infecciones ora-
les del tipo de las candidiasis (23).

La prevencién de estas alteraciones se debe de con-
seguir mediante un plan de tratamiento radioterapi-
co meticuloso, evitando la radiacién de las glandulas
salivales y valorando el parénquima salival residual.
Si existe posibilidad de estimular las glandulas sali-
vales haremos uso de los sialogogos como la anetol
tritiona, la cevimilina o la pilocarpina (24). Una parte
de los efectos beneficiosos de la estimulacién de la
secrecion es que actiian sobre las glandulas salivales
menores palatinas y de alguna manera el aumento
de lubrificacién evita la irritacion sobre esta zona de
la mucosa.

Por otro lado, estan los sustitutos de la saliva o saliva
artificial que suele estar compuesta de una soluciéon
acuosa con sales minerales y otro tipo de sustancias
protectoras o lubrificantes como la glicerina, la mu-
cina o la carboximetilcelulosa (25).

Dependiendo del grado de hiposialia se pueden uti-
lizar unos productos u otros. En la hiposialia de
baja intensidad se daréan estimulantes gustativos o
farmacolégicos. En la de tipo moderado se daréan
estimulantes salivales farmacoldgicos y sustituti-
vos salivales por la noche. En los casos mas gra-
ves se prescribiran sustitutivos salivales por el dia y la
noche.



Caries dentales

Las caries dentales que aparece en pacientes tras la
radioterapia son agresivas y persistentes y se mues-
tran en individuos que nunca habian mostrado pre-
disposicion a estas lesiones. Su aparicién esta rela-
cionada con varios factores, aunque sin duda es la
hiposialia la que mayor influencia tiene. La saliva tien-
de a disminuir en cantidad, su ph, los electrolitos y la
inmunoproteinas. Asi mismo, puede influir en su
aparicion la falta o disminucién de los habitos higié-
nicos por las molestias que padecen, la sustitucién
de la dieta habitual por otra més blanda, no deter-
gente y rica en hidratos de carbono y por la apari-
cién de una microbiota oral con caracteristicas mas
acidogénicas y cariogénicas (26).

Las lesiones suelen aparecer hacia los tres meses de
finalizadas las dosis de radioterapia, son lesiones irre-
versibles y extensas que afectan a las reas cervica-
les dentales, tanto vestibulares como palatinas o lin-
guales, pero también pueden darse en zonas poco
habituales como los bordes incisales (27).

Los pacientes presentaran hipersensibilidad a la tem-
peratura y a los alimentos dulces, raramente produ-
cen pulpitis aunque pueden llegar a destruir la base
de la corona con fracturas a ese nivel.

La prevencién de estas lesiones debe comenzar con
la motivacién del paciente y los consejos dietéticos
antes de comenzar la radioterapia. Se debe seguir
una dieta suave y equilibrada con suplementos vita-
minicos y proteicos. Evitar los alimentos cariogéni-
cos. Se deben restaurar los dientes afectados me-
diante obturaciones estéticas y siguiendo una higiene
correcta con cepillado dental después de las comidas
y aplicaciones tépicas de fluoruro en forma de gel en
cubetas y usando pasta dentifrica de alto contenido
en fltor. De igual forma se pueden hacer aplicacio-
nes de barniz de clorhexidina de forma trimestral (28).

Trismos

Es la disminucién de la apertura bucal que se puede
producir tras 3-6 meses postradiaciéon producida por
la fibrosis de los musculos masticatorios y de la ATM.
En algunas ocasiones puede producirse una limita-
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cién de la apertura tras lesiones como una fractura
mandibular como evolucién de osteorradionecrosis.
El tratamiento se basaré en la administracién de re-
lajantes musculares y fisioterapia oral. Para poder
seguir la evolucion se deberia medir la distancia in-
terincisal méxima antes de comenzar la radioterapia
para poder comprobar si se pierde apertura y si se va
recuperando tras el tratamiento (28).

Osteorradionecrosis

La lesién mas seria tras la radioterapia es la osteo-
rradionecrosis (ORN). Se trata de un érea de hueso
expuesto, al menos 6 semanas, en un campo irra-
diado, doloroso y con frecuencia con infecciones
repetitivas. Puede evolucionar clinicamente hacia fis-
tula cutdanea o mucosa, secuestros 6seos o fractura
mandibular. La incidencia en mandibula segin auto-
res estaria entre el 5 y el 15%, en maxilares seria algo
mas baja (29,30).

La causa de esta lesion la encontrariamos en la afec-
taciéon por la radioterapia de la vascularizacién 6sea
y de los sistemas reparativos. La patogenia de esta
lesién se basa en la conjuncién de factores como la
radiacion, el trauma y la infeccién posterior del hue-
so. El trauma severo actuaria como el portal de en-
trada de los microorganismos al hueso. Actualmen-
te, la lesién es considerada como un proceso
infeccioso a través del hueso que no actuaria de ba-
rrera debido a la vascularizacién comprometida y a
una capacidad reparativa minima. El trauma puede
producirse por muchas situaciones como las irrita-
ciones por prétesis dentales, los bordes cortantes de
los dientes o por una manipulacién clinica como una
extraccion dental. Aunque existe un 35% de los ca-
sos que se consideran espontéaneos (31).

Entre los factores que incrementarian su aparicion
estan, la edad avanzada, las dosis totales superiores
a 65 Qy, la inclusién de la mandibula en el campo
irradiado, el Hiperfraccionamiento de las dosis y la
combinacién entre la radioterapia externa y braqui-
terapia (32).

El diagnéstico se basara en los antecedentes y en la

aparicion de signos clinicos. Aunque la clinica puede
pasar desapercibida al principio cuando la lesién es
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muy pequena o puede manifestarse por la aparicién
de fistulas cuténeas u orales, celulitis y supuracién,
secuestros 6seos o fracturas patolégicas. También
se manifiesta con olor fétido, sangrado o dolor in-
tenso en la zona.

Para prevenir su apariciéon se debe mejorar el estado
bucodentario antes del tratamiento con radiotera-
pia, dejando suficiente tiempo de cicatrizacién tras
las extracciones dentales o la cirugia oral (al menos
15-20 dias) (33).

El tratamiento inicial seria el més interesante con
limpieza y exéresis del hueso necrético afectado bajo
cobertura antibiética. Algunos autores preconizan el
uso del oxigeno hiperbérico durante este periodo.
Cuando las lesiones son més avanzadas se hace una
reseccion en el érea afectada (mandibulectomia) has-
ta méargenes con hueso de aspecto vascularizado.

En su evolucién, las lesiones pueden ser de tipo créni-
co persistente o bien progresar de forma activa con
fractura patolégica (34).

LA QUIMIOTERAPIA

El papel de la quimioterapia en el tratamiento del
cancer de cabeza y cuello ha sido controvertido y
limitado, si bien hasta hace pocos anos, por presen-
tar su efectividad ante tumores con un importante
factor de crecimiento y una elevada tendencia a la
diseminacién a distancia, propiedades nada frecuen-
tes en los tumores de tipo epidermoide, siendo estos
los més prevalentes en cabeza y cuello (35).

Actualmente se emplea de forma combinada con el
tratamiento locorregional (cirugia y radioterapia), de
forma secuencial, aumentando los resultados de éxito
o incluso como tratamiento paliativo en tumores re-
currentes o bien en metastasis.

Asi mismo en la pauta del tratamiento quimiotera-
pico, basdndose en los estudios mas recientes, prima
el empleo de combinaciones de agentes (poliqui-
mioterapia) frente al tratamiento Unico (monoqui-
mioterapia), buscando un efecto sinérgico de los
farmacos a la vez que la disminucion de los efectos
adversos.
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El papel de la quimioterapia en el tratamiento del
céancer de cabeza y cuello presenta los objetivos de
disminuir la metéstasis a distancia y aumentar el
control local. Este Gltimo factor es importante pues
un elevado porcentaje de estos causan la muerte por
mecanismo locorregional (35,36).

Los farmacos antineoplésicos se clasifican segun el
tipo de células sobre las que actian. Asi tenemos los
cicloindependientes que actian sobre células en di-
visién y reposo. Son especificos de fase, es decir,
actian sobre células en una determinada fase del
ciclo celular. Y los ciclodependientes: actian sobre
células en diversas fases del ciclo celular (37).

Asi mismo, los farmacos que actian sobre las célu-
las en divisién, se pueden clasificar segin su meca-
nismo de accién en (35,37):

— Alquilantes: inhiben la divisién celular formando
enlaces cruzados entre cadenas de DNA impi-
diendo su replicacion.

— Antimetabolitos: inhiben la divisién celular actuan-
do sobre los enzimas imprescindibles para la sin-
tesis de bases puricas y pirimidinicas.

— Inhibidores de la mitosis: inhiben la divisién celu-
lar actuando sobre los microttbulos del nicleo,
impidiendo su division.

Entre los farmacos antineoplasicos usados en el tra-
tamiento del céncer de cabeza y cuello tenemos el
metrotexate, la bleomicina, el cisplatino, el carbopla-
tino, el 5-fluoruracilo, la gencitabina, la ciclofosfami-
da, la doxorubicina, la vincristina y la vinblastina (35).

Los farmacos antineoplésicos actian sobre diversas
fases de la cinética celular, bien sobre una o varias
fases de la division celular o bien sobre células en
reposo, controlando el crecimiento o replicacion y/o
destruyendo células cancerosas; pero debido a su fal-
ta de selectividad, también actiian sobre células nor-
males con una elevada tasa de replicacién, causando
diversos efectos secundarios que variarén en funcién
de la dosis, ciclos y vias de administraciéon, y que afec-
taran principalmente a los sistemas digestivo, hema-
tolégico, renal, neurolégico y dermatoldgico (37).

Las complicaciones orales relacionadas con la qui-
mioterapia son debidas a multiples factores, desta-



cando la lesién letal y subletal de los tejidos orales,
la deficiencia inmunitaria y la interferencia con el
proceso normal de curacién; derivados del dano di-
recto de los tejidos orales secundarios a la quimiote-
rapia y del dafio indirecto debido a toxicidad regio-
nal/sistémica. Estas complicaciones pueden ser
agudas, desarrollandose durante la terapia, o bien
crénicas (37,38).

Mucositis oral

La mucositis oral se define como una reaccién infla-
matoria a los farmacos quimioterédpicos, que se
manifiesta como eritema o ulceraciones orales y que
puede verse exacerbada por factores locales. Se pre-
senta en un 40% de los pacientes en tratamiento,
requiriendo un 50% de éstos intervencién médica,
incluyendo modificacién oncoterédpica, por la severi-
dad de éstas. Su inicio acontece unos 7 o 10 dias del
inicio de la quimioterapia, viéndose la mucosa labial
y bucal, la lengua, el suelo de la boca y el paladar
blando mas afectados que los tejidos fijos mas que-
ratinizados, como el paladar duro y las encias, lo que
puede deberse a una mayor tasa de renovacién de
las células epiteliales. Es dificil predecir si un pacien-
te desarrollard mucositis baséndose en los farma-
cos, si bien se asocian con mas frecuencia con
Metrotaxato, Doxorubuicina, 5-Fluorouracilo, Bleomi-
cina y Cisplatino (39).

El manejo de la mucositis oral por medio de méto-
dos tépicos comprende la limpieza atraumaética de la
mucosa oral mediante enjuagues suaves con solu-
cién salina mas bicarbonato sédico, el mantenimien-
to de la lubricacién de labios y tejidos orales con
farmacos que revisten la mucosa tipo Amphojel,
Kaopectate, peliculas de cianoacrilato, y el alivio del
dolor e inflamacién con anestésicos topicos (Lido-
caina, Benzocaina, Defenhidramina...) o analgésicos.

La Palifermina, o factor de crecimiento 1 del quera-
tinocito, ha sido aprobado recientemente por la FDA
para disminuir la prevalencia y duracién de la muco-
sitis oral severa (40,41).

Diversos autores preconizan el uso de la crioterapia,
empezando 5 minutos antes y durante 40 minutos,
para la prevencién de la mucositis oral en farmacos
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como el 5-Fluorouracilo, cuya semidesintegracion
es de 5 a 20 minutos; de este modo se reduce la
transferencia vascular de éstos farmacos y toxicos al
epitelio oral que se esté replicando (40).

Infecciones

La alteracion de las funciones multiples de la muco-
sa oral como barrera protectora, la disfuncién de las
glandulas salivales y la inmunosupresion asociadas
a la quimioterapia, pueden desembocar en sobrein-
fecciones de la mucositis oral, llegando incluso en
neutropenias profundas a diseminarse sistémicamen-
te. Periodonto y afectaciones periapicales también
pueden infectarse durante la mielosupresion resul-
tante, por lo que sera importante el tratamiento odon-
tolégico preventivo previo. Los pacientes con enfer-
medad periodontal crénica pueden desarrollar
enfermedades agudas, y sus consecuentes secuelas
sistémicas, sin signos inflamatorios por la mielosu-
presion. Asimismo, deben evaluarse las prétesis re-
movibles y ajustarlas antes del inicio de la quimiote-
rapia, para evitar los traumas sobre la mucosa oral y
invasion microbiana (35,42).

La candidiasis es causada por el sobrecrecimiento
de Candida Albicans, es debido a los factores men-
cionados anteriormente, asi como por la antibiotico-
terapia pautada durante la neutropenia prolongada,
que altera la flora oral creando una ambiente favora-
ble. En estos casos se ha observado que el trata-
miento con Nistatina es incapaz de controlar la in-
feccion; se opta por la familia de antifingicos azoles,
como el Fluconazol, que segin los tltimos estudios
presentan los mejores resultados. En caso de riesgo
de diseminacién sistémica el tratamiento de elec-
cién sera la Anfotericina B (41).

No son tampoco infrecuentes las infecciones por el
grupo del herpes virus (VHS, VVZ, VEB, CMV), bien
como resultado de una reactivacién de un virus la-
tente o como una nueva infeccién. Al igual que con
otras infecciones, el riesgo de diseminacién sistémi-
ca, morbilidad y mortalidad aumentan con el grado
de inmunosupresién (39,41).

Las lesiones orales por VHS pueden variar desde
herpes labial a estomatitis grave. Estas surgen si-
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multdneamente al tratamiento quimioterapico, sien-
do la terapia tépica insuficiente, motivo por el cual
se opta por el Aciclovir, Valciclovir via oral.

Las lesiones orofaciales por VVZ se observan varias
semanas después de la interrupcion del tratamiento,
con un periodo de riesgo elevado de 3 a 12 meses
aproximadamente. El tratamiento de eleccién son:
Aciclovir, Valciclovir y Fanciclovir (39,41).

Las infecciones por virus no herpéticos se producen
en pacientes con una inmunosupresién prolongada,
siendo los agentes mas frecuentes adenovirus y VPH,
presentando lesiones orales de aspecto verrugoides
e hiperqueratésicas. La cirugia laser y la crioterapia
son efectivas en el tratamiento de éstas (35,41).

Tendencia al sangrado

Las hemorragias pueden ocurrir por la trombocito-
penia o la coagulopatia inducidas por la quimiotera-
pia, pudiendo observarse sangrado espontaneo cuan-
do las plaquetas son < 30.000 Ud/ul en presencia
de gingivitis o periodontitis preexistente. Incluso la
funcién normal o la higiene oral habitual pueden pro-
vocar sangrado en trombocitopenias graves, por lo
que habra que avisar al paciente y a su familia. Por
otro lado, no se recomienda la interrupcién de la
higiene oral, pues aumentara el riesgo de infeccién
oral y sistémica por el acumulo de placa bacteriana
y, asimismo, mas sangrado (38).

Las tlceras presentes en los tejidos blandos podran
producir sangrados severos, dependiendo de las le-
siones.

Vasoconstrictores como la Epinefrina tépica, protec-
tores tisulares mucoadherentes tipo Cianoacrilatos
que sellan sitios sangrantes y protegen los coagulos
formados, y por dltimo farmacos favorecedores de
la coagulacién como trombina tépica o colageno
hemostético que organicen y estabilicen los coagu-
los, constituyen el tratamiento de eleccién ante las
hemorragias (40).

La realizaciéon de enjuagues con Perdxido de Hidro-

geno rebajado al 3% puede ayudar a limpiar las heri-
das y eliminar los restos de sangre, pero debe tener-
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se cuidado de no perturbar los coagulos, pudiendo
provocar nuevas hemorragias (41).

Neurotoxicidad

Ciertos quimioterdpicos como la vincristina y
vinblastina pueden causar neurotoxicidad directa,
apareciendo dolores mandibulares profundos y pal-
pitantes. Asimismo, el dolor pulpar podréa verse si-
mulado, por lo que seréd importante la exploracion
oral completa para descartarse procesos pulpares
agudos o subagudos, en cuyo caso, la labor del
odontélogo debe encaminarse al apoyo psicolégi-
co del paciente y al control del dolor. Los sintomas
suelen remitir una semana después del cese del tra-
tamiento.

Ocasionalmente pueden apreciarse periodos de hi-
persensibilidad dental varias semanas o meses tras
la finalizacién de la quimioterapia; en este caso la
aplicacién tépica de fldor o desensibilizantes limita-
réan la incomodidad (35,42).

Disgeusia

La disgeusia es un sintoma importante en los pa-
cientes que reciben quimioterapia, pues a parte de la
afectacién por neurotoxicidad directa sobre las célu-
las gustativas, se ve potenciada por otros factores
como la xerostomia, las infecciones, y el propio con-
dicionamiento psicolégico del paciente. Durante la
quimioterapia se puede sentir un sabor desagrada-
ble secundaria a la difusiéon del farmaco en la cavi-
dad oral; la disgeusia, per se, se inicia a las pocas
semanas de haberse finalizado el tratamiento cito-
toxico, siendo reversible, por lo general, a las pocas
semanas (35,42).

Hiposialia

Ciertos tratamientos quimioterdpicos causan una
disminucién clinicamente significativa del flujo sali-
val, pues ésta afecta al parénquima glandular; si bien
es cierto que la aparicién de xerostomia por quimio-
terapia es menos frecuente que en el caso de la in-
ducida por radioterapia, siendo ademés transitoria.



Se ha observado una alteracién de los constituyen-
tes de la saliva con un aumento en los niveles de
peroxidasa y amilasa, una disminucién del volumen
total de IgA e IgG secretadas y la presencia del propio
quimioterapico, factores éstos asociados que parece
que pueden favorecer, segin los pocos estudios reali-
zados al respecto, la aparicién de mucositis (43).

Osteonecrosis

La osteonecrosis maxilar asociada al tratamiento
quimioterépico del cancer fue descrita por primera
vez en 2003, desde entonces cientos de casos se
han reportado de esta complicacién. Se asocia con
el uso por via intravenosa de farmacos de la familia
de los bifosfonatos, presentdandose con mayor fre-
cuencia en pacientes bajo tratamiento con acido zo-
ledrénico y pamidronato durante un periodo supe-
rior a 36 meses, con un porcentaje de aparicion,
segun recientes estudios, de 10% y 4% respectiva-
mente (44).

Estos farmacos presentan accién inhibidora de la
reabsorcidon osteocléastica, asi como un marcado
efecto antiangiogénico; por lo que alteran el proceso
normal de reparacién 6sea ante las microfracturas
que se producen a diario en los huesos sometidos
a carga y se favorece la formacién osteobléastica de
un nuevo hueso, con un aporte sanguineo empobre-
cido, acumulado sobre hueso no vital, dandose asi
un ambiente ideal para el desarrollo de la osteone-
crosis (44).

La tipica presentacion clinica es un area de hueso no
vital expuesto que puede presentar infeccién secun-
daria y el tejido blando circundante suele estar infla-
mado y ser sensible a la palpacién, dificultando la
higiene oral. La superficie de este hueso necrético
presenta microfracturas de bordes afilados que pue-
den traumatizar tejidos blandos, como lengua y me-
jillas, llegando a causar Ulceras y dolor continuo (45).

La necrosis 6sea puede aparecer espontaneamente,
o mas frecuentemente ante un procedimiento den-
tario invasivo. Se observa una mayor incidencia en el
maxilar superior por presentar éste mayor vasculari-
zacion y, por ello, haber recibido un mayor aporte
del farmaco durante el tratamiento quimioterapico.
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El tratamiento conservador debe consistir en evitar
la progresién de la necrosis, pues actualmente no se
conoce ningun tratamiento efectivo. No se han ob-
servado resultados significativos en el tratamiento
con oxigeno hiperbérico con y sin tratamiento anti-
bi6tico agresivo. Por otro lado, la exéresis del se-
cuestro 0seo, tratamiento habitual hasta la fecha,
suele conllevar el aumento del tamano del defecto
Oseo (45,46).
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