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INTRODUÇÃO

Para o tratamento do câncer é necessário um

entrosamento muitiespecializado em áreas médicas* entre

cirurgião» clinico médico» pediatra» radioterapêuta» imunologista

e físico» com a necessidade cada vez maior da integração do

cirurgiSo dentista nessa equipe de oncologia.

De valor indiscutível no diagnóstico precoce do

câncer da boca e na reparaçSo de perdas de substâncias causadas

por ressecções amplas, pela prótese buco-maxilo-facial

(MORONI,1982), o cirurgião dentista tem que estar preparado para

atender, tratar e acompanhar esses pacientes portadores de

seqüelas decorrentes da terapêutica oncològica.

Da terapêutica contra o câncer, a que afeta de

maneira mais grave os tecidos bucais é, sem duvida, a

radioterapia curativa, pois corresponde a dose máxima possível

para destruir a neoplasia maligna.

f> radioterapia paliativa i utilizada,

principalmente, par* sustar hemorragias, aliviar dores, como

antiinflamatório e para proporcionar conforto físico e moral ao

paciente (RUBIN,1977), podendo, porém, sua dose ser igual a da

radioterapia curativa.

Na radioterapia sSo usados dois tipos de fontes de

radiaçio ionizante:

A . Fontts externas ou percutineas

Al - Radiaflo X: 0 poder de penetrarIo da radiafXo

X, de ortovoltagem, ondt • máquina convencional è d* até £00 kV.»
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depende da distância da fonte emissora a área a ser

tratada» da energia inerente ao tubo, da filtragem, e do

movimento da posição relativa entre a fonte de radiação e o

paciente. Porém» esses aparelhos já nao são tão utilizados para

tratamento das neoplasias malignas da boca (PERES,198©).

Atualmente) o tratamento com radiação íonizante é

feito, preferentementei com os aceleradores lineares de

partículas» que emitem radiação X com pequeno comprimento de onda

e 9rande poder de penetração, permitindo o aporte de doses

elevadas de radiação a neoplasia mali9na> poupando as estruturas

interpostas de reações indesejáveis» como alterações das mucosas

e fibrose interna (STOLL,1968).

AS - Radiação gama: é de alta energia e vem sendo

utilizada há mais de duas décadas para tratamento das neoplasias

malignas da esfera bucal e corresponde a telecobaltoterapia. A

radiação emitida pelo cobalto-60 chega» na prática» a

corresponder a de um aparelho de raios X de 1 a 3 MeV (milhões de

elétrons volts). As bombas de radium (teleradium) utilizadas

antigamente» dispunham de cinco a dez gramas de elemento

radioativo» e as bombas de cobalto eqüivalem de 1 a B Kg. de

radium (R0XO-NOBRE,1968).

A3 - Radiaçlo beta: é radiação de alta energia»

porém com baixo poder de penetrado.

B . Fontes internas ou diretas

Essas fontes sfo representadas por emissores de

radiação gama» ou seja» de pequeno comprimento de onda» sendo o

principal o Radio em forma de tubos e agulhas» que atualmente vem



sendo substituído pelo isòtopo Cèsio-137.

Outros isôtopos, coxo o cobalto em tubos e agulhas»

iridio e tântalo sob a forma de fios» xodó e ouro em sementes»

s£o outras fontes alternativas. Esses isótopos sSo usados em

superfícies através de aplicadores e em implantes na intimidade

da neoplasia maligna.

A unidade de medida das radiações usadas na

radioterapia» è o Ga* ou Rad» substituindo o termo "dose-tumor"»

pois constitui a quantidade de radiação concentrada na neoplasia

malígna.

A dose de radiaçSo para o tratamento das neoplasias

malignas da cabeça e pescoço varia entre 70 e 80 G» (RUBIN,1977).

Considerando-se os vários tipos de radiaçSo

ionizante» o objetivo principal da radioterapia è a destruição da

neoplasia maligna» possibilitando a reparacSo da area e

preservando a funcSo do òrgSo.

Para se compreender mais facilmente a aç?o da

radiação ionizante nos tecidos» è necessário conhecer o processo

de divisão celular.

0 período denominado de G0 é onde se encontram as

células em repouso» em que» nío está ocorrendo nenhum processo

de divisffo celular.

A intérfase» onde ocorrerá a duplicação dos

componentes da célula que entrará no processo de divisfo celular»

corresponde a tré*s período* denominados d* 61» 8 e GS. No período

61 há uma síntese de ácido ribonucliíco e proteína*» assim como

aumento do citoplasma. Esse período 61 depende diretamente do

« í Gs 76ay7 corresponde a 100 rad*



tecido que entrará no processo da divisão celular» por exemplo» o

epitélio que reveste o intestino» renova-se a cada três dias e a

Medula óssea tem um período Gl mais curto em comparação com a

epiderme e o testículo» que levam» respectivamente» vinte e

sessenta e quatro dias para renovar-se.

Por outro lado» hà células que se multiplicam mais

raramente» como as células musculares» ou nao se dividem» e

permanecem indefinidamente no período 60» como as células

nervosas.

No período S ocorre a duplicação do ácido

desoxirribonuclêico e no período CS há uma discreta síntese de

ácido ribonuclêico e proteínas.

A prófase é caracterizada pela condensação da

cromatina» deslo.jção dos centrio?os para os polos da célula e

fragmentação do envoltório nuclear; na metáfase» os cromossomos

estão no equador da célula e os microtúbulos dos cinetocoros

disp0em-se paralelamente ao fuso» na anáfase há uma separação das

cromátides e deslocamento dos cromossomos para ospolos» a

telófase é caracterizada pelo aparecimento do nucléolo» formação

do envoltório nuclear e a citodiérese (JUNQUEIRA ft CARNEIRO,1983)

(Figura 1).

As células que estão no período 62 t D são mais

radiossenslveis que aquelas em Gl. Baixas doses afetam as células

nas fases GE e M e altas doses afetam as células em qualquer fase

do ciclo (ENNIS et ai,1967» BARBASON, 1974; DONALD, 1984).

A ação da radiação ionizante sobre as células

pode ser direta • indireta. A ação direta admite que par»

provocar algum dano a célula é necessário que seja atingida uma



das suas zonas críticas» principalmente a macromolécula do

4cido desoximbonuclêico.

A ação indireta é aquela em que o efeito biológico

deriva de ações químicas provocadas por ionizaç6es distantes do

local da ação direta.

Os efeitos «ais evidentes d'*s radiações ionizantes

devem-se a mecanismos indiretos» desencadeados pela íonizaçSo da

água dos tecidos» resultando na p^oduçSo de um ion par (HOH+ e

HOH-)(BO6LIOLO»1978). Parece nSo haver duvidas de que os radicais

livres» fortemente instáveis» oxidantes ou redutores» constituem

os fatores principais na producSo das lesões celulares»

traduzidas por coagulaçSo da cromãtina e desintegração do

núcleo celular» resultando em subsequente vacuolízação e necrose

(CORNWELL, 1977).

A radioterapia deve ser estudada segundo as

características clinicas da lesSo. Assim» lesSes com grande area

de necrose» como as lesões ülcero-destrutivas» respondem menos à

radioterapia quando comparadas a lesÒes ülcero-superficiais e

ülcero-vegetantes. A resposta mais favorável frente a

radioterapia» em relaçio a morfologia da lesSo» esta

relacionada com o seu suprimento sangüíneo devido a oxigenado

a nivel celular. Células de maior metabolismo sao mais

radiossensiveis e» como toda neoplasia maligna tem um metabolismo

maior por apresentar um período Gl muito mais curto que qualquer

tecido» irá sofrer os efeitos das radiações com maior intensidade

do que as células dos tecidos que lhes deram origem e dos tecidos

contíguos.



RUBIN & POULTER, (1977) definira» clinicamente que

uma neoplasia maligna radiossensivel è aquela que pode ser

erradicada ou inibida pelas radiações em doses bem toleradas

pelas estruturas normais que estão ao seu redor.

RUBIN ft CESARETT, (1968), classificaram a

radiossensibi1 idade de acordo com a diferenciação celular,

co seguinte modo em ordem crescente, do mais radiossensivel para

o mais radiorresistente:

1.Células intermitóticas vegetativas: sío células

indiferenciadas que se dividem rapidamente, têm um período de

vida curto como as células basais da epiderme, cristas

intestinais, eritroblastos, espermatogõmas tipo A;

2.Células mtermitòticas em processo de

diferenciação, como as espermatogõmas tipo B;

3.Células totipotentes do conjuntivo: sSo mais

diferenciadas que as duas anteriores e dividem-se menos que elas,

como por exemplo, as células endoteliais e os fibroblastos;

4.Células que só se multiplicam em circunstâncias

especiais» como os hepatócitos, que têm um período de vida mais

longo e s3o altamente diferenciados;

5.Células que nffo se dividem: sffo as mais

diferenciadas, morfológica e funcionalmente, como as células

nrrvosas e as hemacias.

Para a radioterapia é necessário avaliar nfo só o

tipo celular isolado, nas sim o conjunto de células que formam

os tecidos, a localizaclo primária da neoplasia Maligna * suas

metastases < ROXO-NOBRE, 1968).

Os «feitos causados nas células pelas radiações



lonizantesi parece* ocorrer no núcleo* principalmente no ácido

desoximbonuclêico. As principais mooificaç6es observadas com

altas doses foram: substituição da timma pela citosina» fratura

de una ou ambas cadeias do ácido desoKirribonuclêico, fratera

seguida de fusão de Moléculas dentro da mesma cadeia ou e vre

duas cadeias e quebra da ligação entre duas Moléculas através

da ponte de hidrogênio (BDGLIOLO, 1978).

Essas alterações aparece» após o efeito fisiológico

da radiação» que é o aumento da viscosidade da superfície dos

cromossomos em correspondência a ruptura dos filamentos»

provocando a adesão dos cromossomos durante a metáfase e

impossibilitando ou dificultando sua separação durante a anáfase.

Desse modo» nSo se formar So os dois níicleos-f ilhos (BOGLIOLO»

1978).

Os mecanismos da morte celular não são bem

conhecidos* porém sSo observadas alterações nucleares» como:

picnose» hipercromasia» cariorrexe e canòlise» e

citoplasmàtícas» como o observado nas mitocondrias: tumefacSo»

vacuolizacSo» perda da matriz» cristòlise e lise completa» no

complexo de Golgi ocorre um alargamento das membranas e

vesiculas» até o desaparecimento do complexo; no citoplasma há

uma Uquefaeão (BOGLIOLO, 1978).

Na pele» observa-se ligeiro eritema após duas a

três semanas de tratamento» seguido de descarnado em quatro •

cxnco semanas» e pigmentaflo que pode persistir por vários «nos*

Doses terapêuticas provocam edema associado a

eritema após duas a trffs «emana» da primeira dosei bolhas são



observadas pela destruição da epiderme, apôs quatro a cinco

semanas. A alopecia è notada* mais acentuada no campo de

radiação, podendo ser permanente> pela destruição das glândulas

sebáceas» sudoriparas e dos follculos pilosos.

Com a obliteração dos vasos sangüíneos na derate,

desenvolve-se uma atrofia cutânea com pigment ação e

teleangiectasia após seis a nove meses e, com o uso de uma

supervoltagem occrrerá uma úlcera necrótica de difícil

cicatrizarão (ROXQ-NOBRE, 196B; ROBINSON, 1976; PERES» 1989).

No tecido subcutâneo há uma degeneração gordurosa,

formando fibrose e finando o plano profundo da pele às estruturas

adjacentes. Com o uso de doses elevadas a nivel cervical,

ocorrera o bloqueio da rede linfaticb regional e conseqüente

aparecimento de edema nas regiões submentoniana e submandibular.

Os efeitos da radiaçSo nas mucosas sSo semelhantes

aos da pele» ocorrendo um edema após as primeiras doses, seguido

por congestão interna. Posteriormente há perda do epitélio,

ocorrendo a radiomucite, onde se encontra fibrina, neutrôfilos e

infiltrado 1 infoplasmocitano, que pode perdurar apôs quatro a

cinco semanas do término da radiado (RDXO-NOBRE, 1968; PERES,

1980).

0 tecido ósseo absorve mais energia por possuir um

número atômico maior que os tecidos moles (BOGLIOLO, 1978). Os

osteócitos recebem as radiaçSes diretas t os efeitos deletérios

máximos da radiaçSo secundária (PAPPAS, 1969).

As primeiras alterações celulares no tecido ósseo,

observadas em mandíbula de macacos, estudadas por COWGIEL,

(I960), foram osteócitos com núcleos píenóticos, e células

e



inflamatbrias crônicas nos espaços medulares. Inflamação e

pequemas alterações nos ossos irradiados são semelhantes as

observadas nas necroses assépticas de ossos» assim como fibrose e

desorganizarão da matriz óssea (ROBINSON, 1976).

Em macacos submetidos à radiação gama, ROHRER et

ai* (1979), observaram perda dos ostebcitos das lacunas 6sseas,

perda da celularidade* vascularidade e aderência do peri6steo,

bem como densa fibrose, perda do arranjo principal das fibras,

diminuição dos vasos no espaço intersticial do ligament o

periodontal, fibrose e perda da hematopoese» proliferação de

osteòide e endarterite obliterante ao nivel de medula, com

obliteração dos vasos sangüíneos nos canais de Havers e

fechamento de alguns canais com osso imaturo, no local onde o

feixe principal incidiu.

Além dessas alterações podem ocorrer, ainda,

oclusffes arteriais (MC CREADY et ai, 1983), indução de novas

neoplasias (PIZZARELLO et ai, 1984), infecçdes (CARBONE ft

NUNNINK, 1984), xerostomia (MIRA et ai, 1981 ; 1982), caries de

radiação (WESCOTT et ai, 1975; BROUN et ai, 1978; HUTTON et ai,

1982), necrose de tecidos moles (SUNDARESON et ai, 1981),

osteorradionecroses (PAPPAS, 1969; BARBERO, 1971; ROSA ft GARRAFA,

1978; MURRAY et ai, 1980; MARCIANI & OUNBY, 1986), fibrose da

articulação temporo-mandibular (CAR» 1983), mucosite (EPSTEIN

ft STEVENSON-MOORE* 1986), pleurit* (TORRES ft GUEVARA, 1981),

alterações de desenvolvimento dental e pigmentação dentária

(KIMELDORF et ai, 1963) e alopecia (JACOBS ft MONELL, 1979).

Na boca, o* efeitos secundário» da radiação



lonizante iniciam-se tSo logo a radioterapia tenha atingido £000

rads. Com duas semanas de tratamento aproximadamente» já ocorrem

alterações na boca como xerostomia» descamação do epitèlio bucal

e alteração vascular.

A manipulação incorreta do^ pacientes irradiados

e a falta de orientação adequada têm sido responsáveis por

ínfecções de locais submetidos à radiação* notadamente quando

o paciente é portador de dentes naturais.

Com a xerostomia e o aumento da sensibilidade da

mucosa bucal» causada pela mucòlise, o paciente muda seus hábitos

de alimentação e higiene bucal» iniciando por ingerir alimentos

líquidos e pastosos» favorecendo uma alimentação rica em

carbohidratos. Além disso» o paciente diminui a escovarão dental

comprometendo a higiene e aumentando o Índice de doença

periodontal e cáries em locais de imunidade relativa» como as

cúspides dentais e ao redor do colo clinico dos dentes; a dor

leva o paciente a procurar um profissional que» por razffes

sòcio-econõmicas» pode indicar a exodontia (MORONI» 1779;

BIAZOLLA ft MIZIARA, 1988).

Esse ato poderá levar a complicações pós-

exodõnticas» traduzidas pela osteorradiomielite, infeeçfo

originada pela contaminação do osso alveolar» agravada

principalmente pela endarterite obliterante» que provoca

diminuiçlo da irrigaclo sangüínea e alteraçlo dos osteòcitos com

diminui-lo da capacidade osteoblàstica do periòsteo (GOUGIEL»

I960; PAPPAS, 1969; RUE IN « DOKU» 19761 CORNWELL, 1977).

A osteorradiomielit* é a «xpotiçSo de uma área

óssea necrosada e infectada» principalmente por

10



bacilo coliforme e Pseudomonas (HART 6 MA I NOUS i 1976)i

podendo variar de alguns milímetros a vários centímetros»

impossibilitando o paciente de levar uma vida normals quer pel»

dificuldade de fonaçao e alimentação» quer pela secrpçao

purulent a ou pelo odor fétido (B1AZOLLA & MIZIARA» 1988).

NSo somente a exodontia mas também um trauma,

radioimplantes» localização anatômica da neoplasia maligna»

tamanho da lesão primária! superdosagem e períodontopatias podem

desencadear a solução de continuidade do tecido gengival, eKPondo

o tecido ósseo e facilitando sua contaminação <GOUGIEL, I960;

PAPPAS, 1969; MORONI, 1979; HURRAY et ai* 19801 MORONI, 1982).

Varias pesquisas em humanos e animais de

laboratório foram realizadas para se descobrir a interação da

radiação íomzante com os tecidos, desenvolvimento de necroses

ósseas e tratamento dos efeitos colaterais da radiação íomzante.

AUN et ai, (1984), estudaram lesões arteriais em

20 coelhos machos que receberam 500 rads por dia de telecobalto

durante quatro dias. 0 campo incluía os vasos illacos. No décimo

nono dia pòs~radiac3o os animais foram sacrificados • retiradas

as artérias íllaças comum, interna e externa para estudo

histológico. Observaram fragmentação da lâmina elástica

interna, e ao longo do tempo mostraram uma reduplicaçSo dessa

lamina e deposiçio de mucopolissacarides, produzindo elevado do

endoteliOf dando inicio a placa de aterorna.

GOWGIEL, (i960)» utilizou vinte macacos, COM

dentiçSo mista» »ubmeteu-os a uma font* de radiado d* 850 fcV»

15 mA, colimador de 1,46 mmCu» distancia fonte-superficie 50
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cm e dose média 44,44 r por minuto. O campo media 3 cm por 4 cm»

envolvendo a mandibuia e as glândulas salivares maiores. Os

animais foram divididos em grupos que receberam um total de

radiaçSo no osso de 45, 55, 75, 85, 95 e 110 G». As peças

obtidas foram descalcificadas e coradas pela hematoxi1ina-eosina.

0 ?utor observou que nas doses de 95 e 110 G» as

alterações patológicas ocorreram precocemente e nas doses mais

baixas havia muitos osteócitios picnóticos inalterados, mas a

lesão vascular era muito proeminente. A gengiva, assim como o

penósteo, pareciam normais em todos os níveis de dose, com raro

envolvimento por inflamação e necrose.

Concluiu que a osteorradionecrose resultou de um

efeito direto da radiac2o nos ostcbcitos e se acentuava na medida

em que as alterações vasculares ocorriam, com danos mais

evidentes na mandibula que na maxila.

CHAMBERS et ai» (1956)* utilizaram Si cachorros

para estudarem a ocorrência de osteomielite na mandibula. Um

grupo desses animais foi usado como controle para investigar a

relação entre a dose e a incidência. Outro grupo teve extraídos

os pré-molares e molares inferiores direitos por aiveolectomia.

Os animais foram submetidos is radiações emitidas

por um aparelho de 250 kV, 30 mA» filtro de 0,5 mmCu e 1 mmAl

com um valor médio de 1*4 mmCu, distância foco-fonte 50 cm e dose

média de 105 a 110 r por minuto. A dose total variou de 3.000 a

8.000 r, administradas em sete doses iguais num periodo de 15

dias.

Observaram que a osteomielite não ocorreu no grupo

controle e que houve um grau moderado de reparo do processo
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alveolar operado nos animais que recebera* 6.009 r. Nos alvèolos

dos dentes extraídos houve redução da incidência de osteomielite.

MARCIANI ft OUNBY, (1986)» examinaram 109 pacientes

que receberam radioterapia enterna e radio- implantes, n u n

dose total média de 6.500 rads. Dezessete pacientes fora*

subnet idos a exodontia pré-radioterapia e dezessete após a

radioterapia. Esses paciente» tinha* 464 dentes e 1*3 deles fora»

extraídos apôs a radioterapia» COM a ocorrência de três casos

de osteorradionecrose.

HURRAY et a ) , (1980) estudara* 404 pacientes

divididos em dois grupos. Os pacientes que apresentaram

osteorradionecrose de mandibula foram tratados pelas técnicas

conservadora e cirúrgica» tendo concluído pela maior eficácia do

método conservador.

A osteorradionecrose» descrita desde 1927

«GUGLIELMOTTI, 1983), tem recebido os mais variados tipos de

tratamento» incluindo retalhos miocutineos (BACKER» 19B3),

antíbioticoterapia com ou sem gamaglobulina (FRIEZ et ai* 1973)»

remoçSo cirúrgica da necrose (LEGROS et ai» 1984)» microcirurgia

(MARCIANI ft OUNBY, 1986), remosSo cirúrgica associada à

oxigenoterapia hiperbarica (HARX et ai, 1985) e tequestrectomia,

gaze lodofornada e i m g a ç S o com ant issépt icos como tratamento

conservador (MARCIANI ft OUNBY» 1986)» sem entretanto» haver uma

definido metodológica «obre as vantagens de um ou outro método.
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PROPOSIÇÃO

O objetivo deste trabalho foi estudar a incidência

e, clinicamente» a eficácia da terapêutica da osteorradionecrose

da mandibula em pacientes portadores de neoplasias malignas

da boca e submetidos à radioterapia no Hospital A.C. Camargo da

Fundação Antônio Prudente! SSo Paulo» no período de 1953 a 1980

14
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MATERIAL E MÉTODO

Foram analisados 2.917 prontuários de pacientes de

ambos os sexos» entre 20 e 90 anos de idade e de todas as raças»

matriculados e tratados no Hospital Antônio Cândido Camargo »da

Fundação Antônio Prudente» Sao Paulo» São Paulo» Brasil.

Esses pacientes foram atendidos no periodo

compreendido entre janeiro de 1953 e dezembro de 1980.

Todos os pacientes •foram submetidos à radioterapia

externa com dose variando entre 5.000 e 8.000 rads» para

tratamento de lesões malignas de amigdalas» gengivas» palatos

duro e mole» úvula» assoalho bucal» regiões jugais» língua»

parótidas e regiSes retromolares.

Os pacientes foram divididos em quatro grupos»

constituídos ao acaso a partir do Grupo II» cujo numero de

pacientes era dezenove.

Grupo I: serviu como controle» e foi constituído

por 19 pacientes que n3o receberam tratamento especifico para

osteorradionecrose» apenas tiveram removidos sequestros bsseos e

receberam tratamento sintomático.

Grupo II: constituído por 19 pacientes que

receberam medicação sistêmica antibiótica» por via intravenosa»

intramuscular ou oral» durante um Mínimo d* dez dia». 0*

medicamentos foram» principalmente» penicilinas» cefalospormas»

rovamicinas ou sul fas.

Grupo III: constituído por 19 pacientes que fora»

submetidos a intervençío cirúrgica. Essa* intervenções constaram

15



de remoção da area de exposição óssea e debridamento» enxertos

miocutàneos ou ressecçao parcial da mand&bula.

Grupo IV: constituído por 19 pacientes que fora»

submetidos à irrigação com solução de iodeto de sódio a 2X ?

perbxido de hidrogênio a 10 volumes. As irrigações foram

realizadas com seringa tipo Luer de 50 ml com agulha calibrosa

(IE * 30) romba* onde se colocaram 25 ml de iodeto de sódio a

SX e» em seguida» 25 ml de peròxido de hidrogênio a 10 volumes.

Essas irrigações foram feitas uma vez por semana com aspiração

simultânea apôs a remoção de restos necróticos (Fig. 2 a 11).

Os pacientes foram orientados a realizar bochechos

três vezes ao dia com a solução diluída» na proporçSo de uma

colher das de chi de iodeto de sódio a SX e uma colher das de chá

de peróxido de hidrogênio a 10 vol. para 250 ml de água.

Esse procedimento foi usado enquanto persistiu a

exposição óssea.

Os resultados foram analisados em decorrência

da eficácia dessas diferentes terapêuticas utilizadas e os

dados obtidos foram analisados através de porcentagem.

0 parâmetro para analisar a cura foi de que nlo

mais houvesse osso exposto. Os pacientes foram seguidos até

serem considerados fora de possibilidades terapêuticasf irem

a óbito ou serem curados» até Janeiro de 1989.
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RESULTADOS

Os pacientes estão identificados pelo numero de seu

registro no Serviço de Arquivo Médico (SAME) do Hospital

A.C.Camargo» onde os primeiros dois números representam o ano da

matricula no Hospital e os últimos quatro» a ordem de matricula

no ano.

Oo exame de cada prontuário dos £.917 pacientesf

observou-se que 2.481 (85»05%) eram do sexo masculino e 436

(14,95%) eram do sexo feminino. A osteorradionecrose ocorreu em

197 <6»76X) pacientes* dos quais 175 (88>83X) eram do sexo

masculino e 22 (11,17%) eram do sexo feminino. (TAB.l)

A ocorrência de osteorradionecrose na mandibula foi

de 92,46%, correspondendo a 184 casos; na maxila foi de 7,54%

correspondendo a 15 casos; dois pacientes apresentaram necrose de

maxila e mandidula.(TAB.2)

Nas tabelas 3, 4» 5 e 6 observam-se os índices de

cura» nas colunas da esquerda e os indices de pacientes que foram

a óbito com a presença de osteorradionecrose.
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OSTEORRADIONECROSE

SEXO

MASCULINO

FEMININO

TOTAL

24B1

436

AUSENTE

NÚMERO DE
PACIENTES

2306

414

% i

79,95%

94,95%

PRESENTE

NÚMERO DE!
PACIENTES:

175

22

%

88,63%

11,17%

TABELA 1 - DIS1HIBUIÇAO DA OSTEORRADIONECROSE POR

SEXO
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AREA TOTAL DE CASOS INCIDÊNCIA PORCENTAGEM

MANDIBULA

MAXILA

TABELA g - INCIDÊNCIA DE OSTEORRADIONECROSE POR

LOCALIZAÇÃO ANATÔMICA
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TABELA 3 - GRUPO I: CONTROLE.

REGISTRO DOS PACIENTES PELO NÚMERO DOS PRONTUÁRIOS

CURADOS X ;

62.3280

75.0788

53.0147

60.1942

21,05'/

NAO OBTIVERAM CURA X

63.1039

62.0606

59.1570

67.1764

58.0775

55.0232

54.2071

59.1330

61.2111

55.0536

75.0003

61.0608

61.2030

70.3182

66.2664

78.95X



TABELA 4 - GRUPO II: PACIENTES SUBMETIDOS A MEDICAÇÃO

SISTÊMICA. REGISTRO DOS PACIENTES

PELO NÚMERO DO PRONTUÁRIO

CURADOS X

70.3889

77.2704

77.3575

66.1601

81.05%

NAO OBTIVERAM CURA X

55.1918

66.1616

! 68.8049

! 59.0986

54.8178

55.1177

70.1838

61.8614

70.8668

56.1017

68.1187

68.3407

61.0805

68.1187

68.0568

78,95X
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TABELA 5 - GRUPO III: PACIENTES SUBMETIDOS A CIRURGIA.

REGISTRO DOS PACIENTES PELO NUMERO DO PRONTUÁRIO

CURADOS X 1

69.2570 !

69.1S97 i

10,53%

NfiO OBTIVERAM CURA X

63.3141

62.1909

61.2351

56.2725

72.3020

76.1534

69.3317

57.2170

74.2814

66.2445

69.2199

74.1009

60.2154

59.1402

60.3248

76.1391

68.2818

89,47X



TABELA 6 - GRUPO IV: PACIENTES SUBHETIDOS A IRRIGAÇÃO

COM IODEI O DE SÓDIO A 2X

E PEROXIDO DE HIDROGÊNIO A 19 VOLUMES.

REGISTRO DOS PACIENTES PELO NUMERO DO PRONTUÁRIO

CURADOS

73.1645

80.2835

77.4051

65.0671

75.0861

75.1891

79.2641

x :

36.84X

NAO OBTIVERAM CURA X

77.3074

76.2587

77.0695

79.1718

79.2151

80.2948

! 78.0368

71.2845

77.4051

7^.1736

78.1541

78.1645

! 63,16%
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DISCUSSÃO

No presente trabalho não foi computada a exposição

óssea cujo exame anatomopatològico revelou ser neoplasia nem

aqueles pacientes que abandonaram o tratamento ou foram a óbito

até um mês apôs o término da radioterapia.

A incidência de osteorradionecrose no sexo

masculino foi maior que no feminino» estando de acordo com os

resultados relatados por TEIXEIRA, (1975) (TAB. 9).

A maior ocorrência no sexo masculino pode ser em

decorrência do maior Índice de câncer bucal nos homens (SANTOS-

PINTO» 1976), pois se analisarmos a porcentagem de necroses

ósseas» em relaçXo ao numero de mulheres tratadas (5,04%),

verificaremos que ela será aproximada à porcentagem dos homens

(7,05%)» o que parece indicar que a osteorradionecrose nâo tem

predileção por sexo.

0 aparecimento da osteorradionecrose após a

radioterapiai variou de um mês (pacientes 66.0088 e 77.2704) a

14 anos (paciente 64.1225)» tendo concorrido para isso» causas

indeterminadas ou espontâneas em 100 pacientes (50,76%) sendo

essa porcentagem intermediárias aquelas obtidas nos estudos de

MURRAY et ai, (1980)» que foram 38,2% e 74,0%, em diferentes

períodos de tempo» as causas atribuídas a intervenções cirúrgicas

pós-radiaçio atingiram 33*50% dos casos (66 pacientes), enquanto

que as obtidas por esses autores foram de 19,1% e 7,8% e as

causas atribuídas especificamente as exodontias» foram 10,66% dos

casos (21 pacientes) contra 6,5% dessts autores. Outras causas

como traumas de prótese» infecç&es dentárias t acidentes,



ocorreram em proporção menor, da mesma forma que o obtido por

HURRAY et ai, (1980), como mostra a tabela 7.

Como se observa» houve diferença mais acentuada

quando se comparou o resultado relativo às causas atribuídas as

intervenções cirúrgicas. Esse fato pode ser atribuído ao periodo

em que era realizada» no Hospital A.C. Camr.rgo» a radioterapia

pré-cirurgia» com a finalidade de reduzir a neoplasia maligna

para posterior remoção cirúrgica.

A incidência de osteoi r>dionecrose da mandibula

foi de 184 casos e a maxila foi envolvida em 15 casos»

correspondendo» respectivamente» a 92,46% e 7,54X do total de

199 casos de envolvimento ósseo que acometeu 197 pacientes.

Portanto» o índice de incidência de osteorradionecrose nos S.917

pacientes foi de 6,76%, a maxila foi envolvida em uma porcentagem

menor (0,46%) em comparação com a mandibula (6,30%), sendo

semelhante a de outros autores que referem maior incidência de

necrose na mandibula (GOUGIEL, I960; BARBERO, 1971; MARCIANI ft

OUNBY, 1986).

Isto decorre» provavelmente» do fato de ser a

maxila um osso que recebe suprimento sangüíneo mais difusamente e

de locais onde nao esta localizado o feixe principal da radiação.

Por outro lado, a mandibula recebe irrigação» principalmente,

pela artéria alveolar inferior e geralmente a mandibula está

incluída no ampo de radiação» recebendo o feixe principal de

radiaeSo. Além disso* a pràpri* anatomia mostra que a porosidade

óssea c ímgaçío sangüínea sffo maiores na maxila» o que expfie

mais a mandibula aos processos infecciosos quando o osso é

exposto.
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Alguns trabalhos mostram a incidência da

osteorradionecrose em vários centros de tratamento oncologies e

em diferentes épocas. A naior amostragem foi de 1819 pacientes»

tratados no Memorial Hospital» U.S.A.» onde se observou una

porcentagem de 13X de osteorradionecrose (UATSON & SCARBOROUGH»

1938); uma das menores amostragems foi de 47 pacientes tratados

no Roswell Park» U.S.A.» onde se observou uma porcentagem

de 4% de osteorradionecrose (AITASALO» 1986). A maior porcentagem

de osteorradionecrose foi de 37% observada por Mac COMB» (196S)

no H. D. Anderson Hospital» U.S.A., seguida por PYYKONEN et ai,

(1986) no Helsinki U.C.H.» Finlândia» com 34%.

Em nosso estudo a amostragem foi a maior de todas»

com 2917 pacientes» onde observamos uma porcentagem de ó»76X de

osteorradionecrose» o que coloca o Hospital A.C. Camargo» entre

as nove instituições que obtiveram as menores porcentagens de

ocorrência da osteorradionecrose» provavelmente devido i

orientação dada aos pacientes que se submeteram a radioterapia

<TAB. 8).

Os pacientes que apresentaram o menor período de

intervalo de tempo do final da radioterapia até a instalação da

osteorradionecrose foi menor que um mês e o paciente que

apresentou osteorradionecrose mais tardiamente foi com 14 anos

após o término da radioterapia, dados semelhantes aos obtidos na

literatura (GOWGIEL, 1960$ BARBERO, 1971; PYYKONEN et ai, 1986).

Esses dados mostram que existe o risco

mesmo após 14 anos do término da radiacffo e nffo que o risco

diminua a cada ano após a radiaçfo» como refere SONIS et ai»



1985).

Os indices de cura para os grupos I e II foi

idêntico» o que pode ser explicado pela ocorrência da endarterite

obliterante pós-radiacão* que acomete a artéria alveolar inferior

e os vasos do periósteo» dificultando a írrigacSo sangüínea na

mandlbula e impedindo* consequentemente* a concentração

satisfatória do medicamento no local da ínfecção* no que

discordamos de ZEGARELLI et ai» (1981), por afirmarem ter a

medicação sistêmica uma atuação de prevenção da infecção bssea»

nos pacientes submetidos a radiação. Por outro lado» nossa

afirmativa encontra apoio em trabalhos que mostram um alto Índice

de ocorrência de osteorradionecrose nos pacientes que receberam

medi cai, So antibiótica sistêmica prévia a exodontias pós-

radioterapia (MARX et ai* 1985)* evidenciando* assim* a

ineficácia da terapêutica.

Para os pacientes do grupo III» o Índice de cura

foi menor que o grupo controle» o que poderia ser explicado pelo

comprometimento do suprimento sangüíneo» aumentando a

possibilidade de infecção do coto ósseo exposto, pelo contato com

a flora bucal.

A afirmativa de que o tratamento conservador

freqüentemente não è efetivo e que com o tempo» a cirurgia faz-se

necessária (BAKER* 1983)» é passível de crítica» uma vez que em

nossos resultados pudemos constatar o inverso» o que nos faz

concordar com MURRAY et ai» (1980)» no sentido d* que o

tratamento conservador da osteorradionecrose dtva ser encorajado.

Em nosso trabalho» os pacientes do grupo IV

obtiveram o maior índice de cura. A terapêutica usada é simples»
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conservadora e tem boa aceitação pelos pacientesf obtendo ação

bactericida através do iodo e oxigênio, assim como pelo

borbulhamento provocado pelo peròxido de hidrogênio* que ira

promover a remoção de restos necroticos» a associação dessas

substâncias apresenta uma tensão superficial baixa, promovendo

uma penetração e limpeza do local irrigado (SANTUS PINTO, 1989).

Embora ela tenha tido uma porcentagem de cura

maior» comparada aos outros grupos estudados, pode-se sugerir que

sua associaçffo com a oxigêmoterapia hiperbárica possa trazer

maiores benefícios aos pacientes.

Pelos efeitos secundários danosos da radioterapia

curativa do câncer da boca e regiSes anexas à boca* concordamos

Plenamente com SANTOS-PINTO & SANTOS-PINTO, <196B> e SANTOS-PINTO

& DIB* (1989), no sentido de favorecer ao cirurgião dentista* o

necessário conhecimento para que* a medida que venha participar

de equipes de oncologia, possa dar, ac lado dos tratamentos

específicos* a devida orientaçSo aos pacientes portadores de

câncer.

0 assunto abordado neste trabalho reveste-se do

maior interessr clinico mas» novos trabalhos devem ser feitos no

sentido de favorecer cada vez mais* a ocorrência cada vez

menor de efeitos colaterais da radiação.



PACIENTES

CAUSAS

INDETERMINADAS OU
ESPONTÂNEAS

CIRÚRGICAS

EXODONTICAS

PRÓTESES

INFECÇÜES DENTÁRIAS

ACIDENTES

TOTAL

197

197

197

197

197

197

COM EXPOSIÇÃO ÓSSEA

100 !

66
i

SI

5

A

1

PORCENTAGEM

50.76X

33,50%

10,66%

E,54X

2,03%

0.51X

TABELA 7 - CAUSAS ATRIBUÍDAS AO DESENCADEAMENTO DA

OSTEORRADIONECROSE
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TABELA 8 - PORCENTAGEM DE INCIDÊNCIA DE OSTEORRADIONECROSE

ENCONTRADAS NA LITERATURA

AUTOR

TEIXEIRA

MARCIANI 6
OUNBY

UATSON 8
SCARBOROUGH

BEDUINEK et
ai.

MURRAY et ai.

MAC COMB

WILDERMUTH
& CANTRIL «

MEYER *

FRIEDMAN »

DODSON «

MC DOUGALL «

SHIMANOVSKAYA
«

BEUMER et ai.
*

CARL et al.«

MORRISH et
• 1.

LEGROS et ai

PYYKONEN et
ai

INSTITUIÇÃO

. HOSP. A. MALTES, BR.

I VETERANS A. MEDICAL
CENTER, USA.

MEMORIAL HOSPITAL,
. USA.

M. D. ANDERSON HOSP.,
USA.

,
M. D. ANDERSON HOSP.,

: USA.
M. D. ANDERSON HOSP.,
USA.

SWEDISH HOSPITAL, USA.

UESTFIELD HOSP., USA.

JOINT DISEASES, USA.

GEISEMBERG, USA.

GENERAL HOSP., USA.

CENT. INST. MED. RAD.
MOSCOW, URSS.

UNIV. OF CALIFORNIA
MEDICAL CENTER, USA.

ROSWELL PARK, USA.

UNIV. OF CALIFORNIA
MEDICAL CENTER, USA.

C. H. U. DE REMIS,FR

! HELSINKI U. C. H.
FINLÂNDIA

N. DE CASOS

20©

i 280

1.819

381

404

441

104

491

143

108
i

364

185

1 278

47

100

! 878

29

PORCENTAGEM

: ex

11X

13X

14X

19,IX

! 37X

6X

5%

18X

9X

5X

3%

A%

AX

22X

4,4?:

34%

• FONTE: AITASALO, (1986).
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N. DE PACIENTES

SEXO

1A5CULIN0

'EMININO

rOTAL

TOTAL

2481

436

2917

COM NECROSE OSSEA

175

: 22

! 197

PORCENTAGEM

5,0454

6,76%

TABELA 9 - INCIDÊNCIA DE OSTEORRADIONECROSE

DE ACORDO COM O SEXO
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C O N C L U S Õ E S

Nas condições do presente trabalho podemos

concluir que:

1 - A incidência de osteorradionecrose foi de

6»76%» sendo a mandibula mais afetada

2 - Os pacientes que nSo receberam tratamento

especifico) apresentaram uma porcentagem de cura de El>05%

3 - A medica^So sistêmica nSo mostrou eficácia

A - A cirurgia foi o tratamento que menos cura

ofereceu aos pacientes

5 - A irrigação com íodeto de sódio a 2JÍ associado

ao peróxido de hidrogênio a 10 volumes foi o melhor tratamento

para a osteorradionecrose da mandibula» com uma porcentagem de

cura de 36*84%.
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ATUAÇÃO DA RADIADO: ._•_. =BAIXA ENERGIA

*ALTA ENERGIA

FIGURA i: ESQUEMA REPRESENTANDO AS FASES DO CICLO CELULAR

E A FASE ONDE ATUA A RADIAÇÃO
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FIGURA 2 - COHUNICAÇfiD BUCO-CUTANEA PROVOCADA POR

OSTEORRADIOMIELITE

FIGURA 3 - GAZE COLOCADA NA COMUNICAÇÃO

BUCO-CU1ANEA
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FIGURA 4 - EXPOSIÇÃO ÓSSEA, RESTCE RADICULARES E

CARIES DE RADIAÇÃO

FIGURA 5 - ASPECTO RADIOGRAFJCC DA OSTEORRADIOMIfLITE.

ONDE GE NCTMM AREAS RADIOLÜCIDAS E fUATURA PATOLÓGICA

EM CORPO D1Í.E1TC DE MANI'iSULA
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Y Í:~UU(\ t, - IRRIGAÇÃO COM IODE IO DF. SÓDIO

AO PEfíOXIDO DE HJ LTÍÜGCNIO

F16UMA 7 - IRRIGAÇÃO COM IODEtr DE SOD!"

ASSOCIADO AO PEROXIPO Dl HIDROGÍNIO
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FIGURA 8 - SEQÜESTRO CSLEO

9 - ASPECTO APÔS 0 FECHAHENTO DA

COMUNICAÇÃO BUCO-CUTANEA
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FIGURA 10 - ASPECTO BUCAL APÔS O TRATAMENTO

COM AS IRRIGAÇÕES

FIGURA 11 - ASPECTO RADIOGRAfICO APÔS

CONCLUÍDO O TRATAMENTO


