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O cancro da cavidade oral e da faringe é

frequente no norte de Portugal, com uma taxa de

incidência, em 1995, de 10.5/100000 habitan-

tes(1). Geralmente são carcinomas espino-celulares,

com taxas de sobrevivência aos 5 anos relati-

vamente baixas. As formas de tratamento mais

utilizadas incluem a cirurgia e a radioterapia (RT)(2).

No entanto, estes tratamentos, nomeadamente a

radioterapia, além de causar a morte das células

neoplásicas afecta células normais originando por

vezes severas complicações que podem diminuir

de forma bastante significativa a qualidade de

vida do doente, assim como interferir no protocolo

terapêutico e no prognóstico. Estas complicações

colaterais podem manifestar-se durante o trata-

mento (por exemplo mucosite, xerostomia) ou
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mais tardiamente, por vezes, após vários anos(2,3).

A osteorradionecrose (ORN) dos maxilares é

uma das mais temidas e debilitantes complicações

orais tardias da radioterapia para neoplasias da

cabeça e pescoço. Nos estudos mais recentes, a

sua frequência varia entre 3% a 15%(4,5,6,7). Consiste

numa necrose óssea isquémica induzida pela

radiação, em que o tecido ósseo perde a dinâmica

de regeneração e remodelação. A mucosa de re-

vestimento adjacente acaba por necrosar facili-

tando secundariamente a infecção dos tecidos

afectados(8,9). Pode ter consequências graves que

variam desde dor severa, osteomielites secun-

dárias, fístulas intra e extra-orais, alterações masti-

gatórias e fonéticas a fracturas patológicas, infec-

ções sistémicas, que levam a uma diminuição da

qualidade de vida do doente. 

Apesar dos avanços na radioterapia moderna

como a utilização de aceleradores lineares

(fotões), técnicas de doseamento computado-

rizado (permitem o estudo da conjugação de

campos protegendo de melhor forma os tecidos

sãos) e melhor controle dos factores de risco

dentários, a ORN continua a ser uma realidade nos

nossos dias.

As Osteonecroses representam um conjunto de

situações que podem estar relacionadas com

diabetes mellitus, hiperlipidemias, radioterapia,

drogas citostáticas  ou coagulopatias familiares. As

osteonecroses que não têm causa aparente,

podem ser designadas de primárias ou ideopáticas

(embora estejam frequentemente relacionadas

com alterações sanguíneas hereditárias como

trombofilías e hipofibrilólises familiares) enquanto

que as causadas por agentes citostáticos,

alcoolismo, corticoterapia, doença de Gaucher, dia-

betes mellitus ou radioterapia se designam por

osteonecroses secundárias(10,11).

A osteonecrose radioinduzida ou osteorra-

dionecrose é tipicamente uma osteonecrose

secundária em que o factor etiológico é a radiação.

Regaud(12), em 1922, foi um dos primeiros

autores a descrever a ORN. Desde então, a ORN

tem sido designada por vários termos, atendendo

a características etiológicas, patogénicas e clínicas,

como osteite de radiação(13), necrose óssea

avascular ou necrose óssea pós-radiação(4).

Tradicionalmente, ORN é uma “perda da

vitalidade óssea devido à irradiação sofrida,

originando a perda da integridade mucosa e

exposição do osso lesado(14,15). Porém, existem

situações de exposição óssea apenas com necrose

de tecidos moles (provocadas por mucorradio-

necroses, deiscência de feridas cirúrgicas, regres-

são do tumor ou mesmo por recorrência tumoral).

Estes casos não representam verdadeiras ORN.

Estas lesões não revelam características ósseas de

ORN e algumas delas cicatrizam com relativa

facilidade e em pouco tempo, o que não acontece

na maioria das ORN. Por esse motivo, vários

autores têm utilizado o critério temporal no

diagnóstico de uma ORN. Epstein et al(4), definiu

osteorradionecrose pós-radiação como a “ulcera-

ção ou necrose da membrana mucosa, com

exposição do osso necrótico por mais de três

meses, na ausência de doença metastática ou

recorrente”. Harris(16) classifica ORN como “osso

irradiado que não consegue reparar-se num

período superior de três meses na ausência de

tumor local”. Marx(17) estabelece este intervalo de

tempo no mínimo de 6 meses. Outros autores

chegam mesmo a definir a lesão como a “expo-

sição de osso irradiado que não cicatriza sem

DEFINIÇÕES
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intervenção médica”, embora não represente os

casos de ORN que têm resolução espontânea(18). 

Para Wong et al(9), ORN é uma necrose isqué-

mica induzida pela radiação, de cicatrização lenta,

asso-ciada a necrose de tecidos moles e na

ausência de necrose do tumor primário, recor-

rência e de doença metastática. Pode estar ou não

infectada, dar ou não origem a fracturas patoló-

gicas. Utilizando critérios radiológicos, Store e

Boysen(19), definem ORN na evidência radiológica

de necrose óssea dentro do campo de irradiação,

com exclu-são de recorrência tumoral. 

Vários conceitos sobre a etiologia e a sequência

de eventos na ORN tem sido propostos ao longo

dos tempos, deste um processo infeccioso de osso

enfraquecido por radioterapia como causa primá-

ria de ORN, até à desregulação do diálogo mole-

cular das células irradiadas(8). 

Durante um longo período a ORN foi conside-

rada uma osteomielite no osso irradiado, resultado

de uma tríade de radiação, trauma e infecção.

Marx e Klinge(20) ao demostrarem a presença de

bactérias apenas nas zonas mais superficiais das

lesões, introduziram o conceito não infeccioso da

ORN - os microorganismos não são um factor

primário mas apenas contaminação secundária. 

A lesão vascular radioinduzida é uma das teses

mais defendidas para o desenvolvimento da ORN.

Marx(17) propôs uma sequência de irradiação de

osso que origina um tecido ósseo hipovascular,

hipó-xico, hipocelular, onde há perda da mucosa

espon-taneamente ou devido a trauma, levando a

uma ferida crónica que não repara. O efeito hipo-

vascular seria para Marx, o factor decisivo para a

deficiência na homeostasia metabólica e tecidular.

A radiação mostrou acelerar o desenvolvimento

de aterosclerose e arteriosclerose em vasos de

grande calibre(21,22). Artérias como a carótida exter-

na e a alveolar inferior que estiveram incluídas no

campo de irradiação mostram em cortes histo-

lógicos espessura aumentada da íntima e da ca-

mada média. Na mandíbula há fenómenos de

trombose na artéria alveolar inferior(23). Bras(23) em

1990, num estudo histopatológico de 17 man-

díbulas irradiadas com ORN e sem ORN, atribuiu à

obliteração da artéria alveolar inferior, o factor res-

ponsável pela necrose isquémica do osso mandi-

bular. Esta obstrução origina uma hipovas-

cularidade periférica, uma diminuição do fluxo

sanguíneo, hipóxia celular, diminuição dos com-

ponentes essenciais para o metabolismo tecidular,

alterações na actividade osteoclástica e perda

celular. O osso irradiado sofre necrose isquémica

asséptica com perda da capacidade reparativa dos

tecidos osteogénicos. A reparação celular óssea é

um processo dinâmico dependente da existência

de colagénio para síntese do osteoide, por sua vez

necessário para a remineralização óssea. A síntese

de colagénio depende da incorporação do oxi-

génio molecular numa cadeia peptídica para

formar grupos hidropropil e hidroxilisil na molécula

de colagénio, que só é possível se a tensão de

oxigénio tecidular for de igual ou superior a 20

mmHg(24). Num osso hipovascularizado a reparação

de áreas necrosadas está assim fortemente

comprometido. 

A degenerescência da microvascularização ós-

sea, após irradiação é também um dos processos

chave envolvido na patogénese da ORN. A lesão e

alteração da microvascularização provocada pela

RT mostrou ser responsável pela necrose de vários

tecidos como por exemplo do tecido nervoso no

cérebro(25). O endotélio dos pequenos vasos pode

ETIOPATOGENIA
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ser lesado de forma directa ou indirecta (por

efeitos “bystander” radioinduzidos), traduzindo-se

morfologicamente por hialinização, endartrite obli-

terante progressiva e endoflebite que provocam

uma obstrução vascular(26). 

Na mandíbula, os pequenos vasos do periósseo

provenientes sobretudo da artéria facial são

exemplo da importância desta microvascu-

larização, principalmente quando os vasos alveo-

lares inferiores estiverem comprometidos. Estudos

em pacientes que efectuaram osteotomias perifé-

ricas, recessões marginais sem preservação do

periósseo mandibular, ou esvaziamentos cervicais

radicais em que os ramos da artéria facial ficaram

comprometidos estão associados a um maior risco

de ORN(14,27). A obstrução ou espessamento da arté-

ria alveolar inferior e a degenerescência da micro-

vascularização do periósseo parecem assim ser

pontos chave na patogenia da ORN.

Contudo, a visão anterior de ORN como uma

lesão hipovascular, estática e inactiva contrasta

com estudos onde o número de vasos não é

significativamente alterado após RT(6). Num estudo

microrradiográfico, Store e Granström, verificaram

um aumento do número de canais vasculares em

osso cortical radionecrótico. Ao contrário do grupo

das mandíbulas irradiadas sem ORN, as do grupo

com ORN apresentavam um maior número de

áreas de reabsorção e de áreas de regeneração. Os

autores concluíram que o osso com ORN não é um

tecido inactivo, mas que tem uma alta actividade

metabólica e apresenta uma microvascularização

significativa(6). Estudos com cintilografias ósseas e

ressonâncias magnéticas mostraram também um

aumento de actividade nas lesões de ORN, que

estará correlacionada com a existência de uma

microvascularização significativa(28-30). 

Estudos histológicos utilizando animais de

laboratório verificaram que após irradiação, os

tecidos, mesmo os que mostravam oclusão vas-

cular, auto-repararam-se progressivamente com

processos de neovascularização e remodelação

óssea(31,32). Estes estudos indicam que a lesão de

ORN tem uma actividade vascular activa e

numerosa e que o tecido ósseo adjacente encon-

tra-se activo, com fenómenos de neoangiogénese,

reabsorção e regeneração óssea. A neovascu-

larização de tecidos radionecróticos pode ser

explicada pela acção do factor de crescimento

endotelial vascular (VEGF), que é capaz de estimu-

lar a cascata de reacções que leva à angiogé-

nese(30). O organismo poderá interpretar o tecido

irradiado como uma ferida hipóxica, com a esti-

mulação de angiogénege, seguida de aumento da

actividade osteoclástica e do processo reparativo. 

Contudo estes novos vasos que desespe-

radamente tentam restabelecer a homeostasia

tecidular, poderão estar de alguma forma alte-

rados inviabilizando a sua função. Tal facto pode

ser explicado por alterações no DNA provocadas

pela instabilidade genómica radioinduzida que só

se manifestaram mais tarde após novos ciclos de

divisão celular (efeitos “Bystander” radioindu-

zidos)(25,26). Estas alterações cumulativas no DNA

das células endoteliais manifestam-se tanto

morfologicamente como funcionalmente, com

alteração das proteínas de superfície, de rece-

ptores de factores hormonais, perda de capacidade

anti-agregante, resultando na alteração da micro-

circulação(25,26). 

Também doentes com desordens na coagu-

lação sanguínea como hipofibrinólises e trombo-

filias hereditárias podem estar mais propensos a

ORN. Glueck et al verificaram que grande parte dos

doentes com osteonecroses primárias e secun-

dárias apresentavam hipofibrinólises e
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trombofilias hereditárias, por exemplo, altos níveis

de PAI-Fx e polimorfismos do gene do PAI-1 (10,11).

Mas as alterações não se resumem apenas a

efeitos vasculares. As células osteogénicas do osso

cortical quando irradiadas, mostraram deficiente

produção de colagénio e diminuição da taxa de

proliferação de osteoblastos, “in vitro”(8). Estas

alterações poderão estar relacionadas com defici-

ências adquiridas na expressão de receptores ou

perda de sensibilidade a factores de crescimento

como o TGF-β1, responsáveis pela activação de

síntese de colagénio tipo I. Assim está dificultada

a produção de osteoide impedindo o processo de

reparação óssea. O osso regenerado em ORN é

irregular, em forma de mosaico(6). A medula óssea

normal é substituída por um tecido fibroso denso

que sufoca os vasos existentes, prejudicando ainda

mais o metabolismo dos osteoblastos.

Vários factores podem estar relacionados com

um risco acrescido de ORN, incluindo factores

relacionados com os tratamentos oncológicos -

campo de irradiação, doses totais de radioterapia,

tipo de radiação, fraccionamento, tipo de cirurgia

oncológica efectuada (com esvaziamento ganglio-

nar radical, com osteotomia periférica), factores

relacionados com o doente - cirurgia dento-alveo-

lar no período durante e após RT, má higiene oral,

doença periodontal, cáries extensas, abcessos

dentários, trauma por próteses mucosuportadas,

doenças metabólicas (diabetes mellitus), estado

nutricional, idade, hábitos tóxicos como o tabaco e

álcool (presente em 85% dos casos)(7) e factores

relacionados com o tumor - localização do tumor

primário e o seu estadio.

A dose e o campo de radioterapia efectuados

representam um dos mais importantes factores de

risco para ORN. A quantidade de radiação que um

paciente vai receber depende do tipo de tumor, da

localização, do seu estadio, da cirurgia efectuada e

da capacidade do paciente em tolerar a exposição

à radiação. O regime convencional para carcino-

mas espinocelulares da cabeça e pescoço é de 180

a 200 cGy por fracção durante um período de 5 a

6 semanas, que resulta numa dose total de 60 a

65 Gy(2). A relação entre dose e risco de ORN é bem

conhecida. A maioria dos estudos refere que doses

de RT externa elevadas (por exemplo acima de 65

Gy) representam um elevado risco de desenvol-

vimento de ORN(7,33-35). Contudo o limite exacto de

tolerabilidade  óssea não está estabelecido. Tam-

bém a severidade e prognóstico de ORN dos paci-

entes que receberam doses elevadas é pior

segundo alguns autores(35,36). Quase todas as ORN

desenvolvem-se dentro do campo de irradiação.

Tais factos atribuem à ORN um caracter dose

dependente. É de referir contudo, que na maioria

dos estudos, a dose absorvida pela mandíbula não

é conhecida mas apenas a dose total no tumor.

Pela conjugação dos feixes e campos utilizados,

muitas vezes, as doses totais no tumor não corres-

pondem à dose absorvida pela mandíbula. 

A ORN pode acontecer com RT externa, RT

intersticial, RT intra-operatória ou combinação das

anteriores. A RT externa tem mostrado em vários

estudos ser mais agressiva no desenvolvimento de

ORN do que a braquiterapia (radioterapia inter-

sticial) usada isoladamente(35,36). Os casos de ORN

por braquiterapia (BT) são mais localizados e ge-

ralmente de menor extensão que os observados

por RT externa. A cortical lingual é geralmente a

mais afectada enquanto que com RT externa tanto

a cortical vestibular como a lingual são igualmente

atingidas. Esta situação deve-se a existência de

FACTORES ASSOCIADOS 
AO DESENVOLVIMENTO DA ORN
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gradientes diferentes de dose absorvida entre a

cortical externa e interna quando se utiliza BT. O

osso irradiado contralateral  é também altamente

susceptível de sofrer ORN, principalmente com RT

externa(36). Doentes que fazem RT concomitan-

temente com QT têm maior risco de desenvolver

ORN(5).

O principal factor desencadeante das ORN são

as cirurgias dento-alveolares  efectuadas, pouco

antes, durante e principalmente pós-radioterapia
(7,37,38). Epstein et al.(39), verificaram que o risco de

ORN em extracções dentárias realizadas depois de

RT é duas vezes maior que quando realizadas

atempadamente antes de RT. Quanto mais

traumática a exodontia maior o risco de ORN(38). O

aumento da incidência da ORN também está

associado com cáries dentárias não tratadas na

zona irradiada e periodontites activas(4,7,8). No

estudo de Thorn et al(7), verificou-se que o factor

desencadeante das ORN foram as exodontias em

55%, outros tipos de cirurgias relacionadas com o

tumor em 14% e próteses traumáticas em 3%.

Cerca de 29% das ORN neste estudo foram

espontâneas.

A localização e estadio do tumor tem sido

associados ao risco de ORN. Os tumores da

amígdala, língua, pavimento da boca, orofaringe

assim como estadios mais avançados têm sido

associados a maior risco de ORN(19,37). Prova-

velmente, tal facto, deve-se à proximidade do

tumor com o tecido ósseo o que implica que este

esteja sujeito a uma maior quantidade de radiação

e ao facto de localizações mais profundas como a

amígdala, orofaringe, base da língua necessitarem

de tipos de energia mais penetrantes e de maior

intensidade(7). Autores indicam que indepen-

dentemente da localização do tumor ou trata-

mento, toda a mandíbula irradiada deve ser vista

como um tecido comprometido com risco de ORN(36).

A ORN pode ocorrer em diferentes localizações

ósseas nomeadamente na mandíbula, esterno ou

base do crânio. A mandíbula é descrita como o

osso mais vulnerável à radioterapia devido às suas

propriedades anatómicas(2). A susceptibilidade da

mandíbula em relação a outros ossos como a

maxila poderá ser explicada pela estrutura alta-

mente mineralizada e pela sua particular vascula-

rização arterial. A região bucal pré-molar e molar

são particularmente afectadas(7). Por isso mesmo, a

frequência de ORN em casos de enxertos ósseos

microvascularizados irradiados é diminuta(14). 

Os primeiros sintomas ou sinais de ORN surgem

geralmente meses ou anos após a exposição à

radiação. A maioria dos estudos aponta um

intervalo médio de dois a três anos podendo

contudo aparecer vários anos mais tarde(7,19,35). O

risco de ORN existe provavelmente indefinida-

mente(4). Quando mais longo o intervalo geral-

mente mais extensa, grave e de pior prognóstico é

a lesão(35). Os segundos episódios de ORN no

mesmo local são raros. 

Os sintomas e sinais mais frequentes de ORN

incluem dor, exposição óssea, fístulas intra-orais

ou extra-orais e até fracturas patológicas (figura 1

e 2). Porém, metade dos casos são assintomáticos,

descobertos pela detecção de área óssea

desnudada(7). 

O exame radiológico é importante permitindo

identificar alterações ósseas compatíveis com

necrose óssea, nomeadamente em casos ainda

sem perda da integridade da mucosa oral.

Radiograficamente pode observar-se uma área

osteolítica mal definida com destruição da cortical

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E DIAGNÓSTICO
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e perda de trabeculação esponjosa e da densidade

óssea (figura 3). No centro da lesão podem existir

sequestros ósseos. Contudo estas observações são

muitas vezes de aparecimento tardio, uma vez que

é necessário que ocorra uma desmineralização

óssea de 12% a 30% para ser detectável radio-

graficamente(40,41). A ortopantomografia é o tipo de

exame radiográfico a realizar na suspeita de uma

ORN. Porém, imagens por tomografia computo-

rizada (TC) conseguem transmitir melhor definição

dos limites, da extensão da ORN, assim como

alterações ósseas como atrofia cortical, destruição

monocortical e bicortical, esclerose, sequestração,

necrose central, do que exames convencio-

nais(4,41,42). Numa primeira abordagem as ortopan-

tomografias serão o exame radiológico recomen-

dado e as TC deverão ser realizadas no planea-

mento cirúrgico de ORN ou em casos em que seja

necessário um maior rigor imagiológico. Outros

exames poderão ter interesse como a ressonância

magnética e cintilografia óssea. Esta última é mais

sensível mas menos específica no diagnóstico de

ORN(28).

O diagnóstico de ORN é realizado em presença

de sintomas e sinais como a dor, ulceração da

mucosa oral com a exposição persistente de osso

necrosado durante mais de três meses, com a evi-

dência imagiológica de necrose óssea e exclusão

de doença neoplásica(4,30).

O diagnóstico diferencial de ORN com uma

possível recidiva neoplásica é um dos aspectos

mais importantes a efectuar na suspeita de uma

ORN, uma vez que um dos sintomas típicos de

recorrência neoplásica é o aparecimento de uma

ferida que não cicatriza, com sintomatologia que

simula muitas vezes ORN. Hao et al, verificaram

que 21% dos doentes com suspeita de ORN

tinham na realidade uma neoplasia maligna

recidivante(43). É por isso fundamental o estudo

histopatológico do produto de curetagem ou  peça

operatória de lesões suspeitas de ORN para o seu

diagnóstico definitivo.

A ORN pode ser classificada em vários tipos, 

Figura 1 - ORN pós-exodontia no 3º Q posterior 

Figura 2 - Fístula extra-oral associada a ORN do 3ºQ

Figura 3 - ORN pós-exodontia no 3ºQ 

CLASSIFICAÇÕES DE OSTEORRADIONECROSE
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como por exemplo lesão visível assintomática,

visível dolorosa, etc. Notami et al(35), classificaram

ORN em três graus, consoante a sua extensão

(tabela 1). Store et al(19), classificaram ORN em

quatro estádios, atendendo a critérios clínicos e

radiológicos (tabela 2). Epstein et al(4), classificam

as lesões relativamente à sua evolução (tabela 3).

O tratamento das lesões de ORN deve ser um

tratamento multidisciplinar, com oncologistas,

cirurgiões e médicos dentistas/estomatologistas e

que pode ser sistematizado em três tipos: conser-

vador, cirúrgico simples e cirúrgico radical. 

O tratamento conservador inclui irrigação local

(com soluções salinas, clorexidina, peróxido de

hidrogénio ou iodopovidona), curetagem da lesão,

eliminação de pequenos sequestros, com ou sem

a utilização de oxigenoterapia hiperbárica. A

eliminação de hábitos como o tabaco, álcool, 

eliminação de próteses traumáticas, uso de

medidas de higiene e colutórios anti-sépticos

várias vezes por dia, uso de analgésicos, fazem

parte da terapêutica conservadora. A antibioti-

coterapia é outra das medidas conservadoras

utilizada quase por rotina no tratamento das ORN,

nomeadamente a clindamicina(38), ciprofloxacina(6),

penicilinas(6), metronidazol(16) ou doxicilina(19). A uti-

lização das tetraciclinas tem sido particular

interesse pela sua excelente fixação óssea. Outras

abordagens terapêuticas incluem a utilização de

pentoxifilina-tocoferol(44) e terapia com ultra-

sons(16).

O tratamento cirúrgico simples consiste em

osteotomia do tecido afectado, eliminação de

grandes sequestros com osteotomia, ou resseção

mandibular marginal. O tratamento cirúrgico

radical consiste numa mandibulectomia segmen-

tar com ou sem reconstrução mandibular. Neste

caso pode-se recorrer a vários tipos de enxertos

ósseos nomeadamente enxertos osteocutaneos

Limitada ao osso alveolar

Até ao canal dentário inferior

Ultrapassando o canal dentário, ou com fractura patológica ou fístula

Grau I

Grau II

Grau II

Classificação de ORN segundo Notani et al (35)

Tabela 1 – Classificação de ORN

Apenas defeito da mucosa
Evidência radiológica de osso necrótico mas com mucosa intacta
Osteonecrose radiológica com osso desnudado intraoralmente
Osso radionecrótico exposto clinicamente e por imagiologia, com presença de
fistulas cutâneas e infecção

Estadio 0

Estadio I

Estadio II

Estadio III

Classificação de ORN segundo Store et al (19)

Tabela 2 – Classificação de ORN

Resolvida *

Crónica persistente (não progressiva) *

Activa progressiva (sintomáticas) *

Estadio I 

Estadio II

Estadio III
* - (A) sem fractura patológica
ou (B) com fractura patológica

Classificação de ORN segundo Epstein et al (4)

Tabela 3 – Classificação de ORN

TRATAMENTO
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livres microvascularizados utilizando fíbula, crista

ilíaca, escapula, costelas ou perónio(4,9,35).

Embora o tratamento conservador seja a

terapêutica inicial na maior parte dos casos, a sua

a taxa de sucesso é limitada. Vários estudos

mostram êxito entre 14% a 48%, quer sejam

lesões espontâneas ou induzidas por trauma(9,35).

Em casos de ORN muito extensas, de mau

prognóstico, o tratamento conservador é ineficaz

com taxas de sucesso que dificilmente superam os

10%(35). Nestes casos, está indicado o tratamento

cirúrgico radical com resseção mandibular

segmentar(9). Em ORN refractárias, com dores per-

sistentes, fístulas ou fracturas patológicas, este

tipo de cirurgia radical está igualmente indicada

com taxas de sucesso de 87%(25,45). Por isso mesmo,

alguns autores defendem que o tratamento inicial

de ORN muito avançadas e de mau prognóstico

deve ser a resseção mandibular radical. O tra-

tamento conservador ficaria indicado em casos de

lesões pouco extensas, superficiais, lesões de in-

tervalo de aparecimento curto e com pouca dose

de radiação absorvida. 

Os casos de ORN com sequestros ósseos, de

possível eliminação por tratamento conservador

ou cirúrgico simples têm bom prognóstico quando

comparados com casos sem sequestração(9). A

remoção do sequestro facilita a cicatrização e a

epitelização da mucosa promovendo a reparação

de ORN (figura 4). 

Uma das abordagens terapêuticas mais referida

actualmente é a oxigenoterapia hiperbárica (OHB).

Esta forma de tratamento tem o intuito de

aumentar a perfusão microvascular em tecidos

radionecróticos através da estimulação da prolife-

ração capilar local. A OHB induz neovascularização

por aumentar a tensão de oxigénio nos tecidos o

que permite, por um lado, a proliferação das

células endoteliais e por outro, a proliferação dos

fibroblastos, com aumento da síntese de colagé-

nio, criando uma matriz para os capilares cresce-

rem(30.46). 

Esta terapêutica têm sido utilizada por vários

autores em diversos tipos de ORN e em diferentes

fases do tratamento. Está indicada em lesões

sintomáticas que não respondem às medidas con-

servadoras, em casos de ORN superficiais, peque-

nas e não progressivas(4,47) ou como terapia adju-

vante em casos de tratamento cirúrgico simples ou

radical(9). A OHB não consegue por si só “ressus-

citar” o osso necrosado, mas a sua vanta-gem é

notória quando é utilizada como terapêutica

adjuvante ao tratamento cirúrgico(24,48). O estudo

efectuado por Epstein revela resultados positivos

com a combinação do método conser-vador,

cirúrgico simples e com OHB(4). No final do

tratamento 20 dos 29 casos de ORN foram consi-

derados resolvidos, utilizando critérios de reso-

lução como ausência de dor, reepitelização e

melhoria radiológica. Contudo, cerca de 60% dos

pacientes tratados com OHB mantinham desconti-

nuidade na mandíbula no fim do estudo. 

Porém, a OHB não é universalmente aceite,

havendo mesmo autores que não a recomendam

para tratamento de ORN pela falta de resultados

significativos e atendendo aos elevados custos eFigura 4 - Sequestro ósseo removido por curetagem simples
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aspecto logísticos envolvidos(49). É de salientar que,

em Portugal só existe um centro que possui

câmara de OHB e que é utilizada no tratamento de

vários tipos de doenças. Também existem efeitos

secundários e contra-indicações como claustro-

fobia, asma, enfisema pulmonar, pneumotórax,

neurite óptica e alterações do ouvido(49).

A existência de um protocolo pré-radioterapia,

peri e pós-radioterapia é fundamental na preven-

ção dos efeitos indesejáveis da RT(27,50). Antes desta

iniciar, o doente deve ser consciencializado dos

seus efeitos colaterais. É fundamental uma colabo-

ração com o radioterapeuta no sentido de indicar

o tipo, a dose e os campos de irradiação a que o

doente vai ser sujeito. Deve ser realizado um exa-

me clínico minucioso, incluindo a realização de

ortopantomografia. Dentes com infecção, lesões

periapicais e de mau prognóstico devem ser

eliminados principalmente quando incluídos no

campo de irradiação. Deverá de haver um período

mínimo de cicatrização de duas semanas após as

extracções, antes do inicio da radioterapia(38). O

facto da maior parte dos casos de ORN estarem

localizados no campo de irradiação e serem prece-

didos de cirurgias dentárias, leva-nos a adoptar

medidas mais agressivas de preparação oral para

RT. 

Durante a RT o doente deve ser vigiado e incen-

tivado a manter uma apertada higiene oral. A

aplicação de flúor concentrado 1% quer seja em

gel, colutório ou pasta dentífrica deve ser realizada

diariamente durante 5 min(2). A utilização de escu-

dos protectores durante a RT nomeadamente na

braquiterapia é fundamental. Está provado que o

uso destes dispositivos, constituídos por uma

moldeira em acrílico revestida a chumbo, durante

a braquiterapia lingual reduz em 50% a dose

absorvida na vertente lingual da gengiva, tradu-

zindo-se significativamente numa menor a fre-

quência de ORN(5). 

Após RT deverão ser evitadas exodontias nos

locais dentro do campo irradiado nos primeiros

anos, principalmente durante o primeiro(38). O

tratamento endodóntico deverá ser uma opção,

sempre que possível, evitando as exodontias(51).

Porém, quando estas forem efectuadas está

indicado o uso profiláctico de antibióticos (amo-

xicilina, clindamicina, tetraciclina)(37). A utilização

de antibioticos peri-operatoriamente é consensual

entre a maioria dos médicos que lidam com

doentes irradiados(52). A técnica cirúrgica deverá ser

a mais atraumática possível, utilizando anestésicos

sem vasoconstritor. O uso de OHB antes das

extracções pode estar indicado nos casos de maior

risco de ORN. Os pacientes deverão ter uma

vigilância regular e manter as medidas de

prevenção e higiene oral prescritas. 

A colocação de implantes em osso irradiado é

um dos temas actualmente controversos. Os

implantes permitem, nos doentes que realizaram

tratamentos oncológicos, uma reabilitação oro-

maxilo-facial com restauração da mastigação, fala

e estética facial, o que aumenta fortemente a sua

qualidade de vida. Contudo vários riscos têm que

ser considerados, nomeadamente o desenvol-

vimento de ORN, falta de osteointegração dos

implantes ou eventuais fracturas ósseas.

Vários autores têm apresentado bons resul-

tados com implantes colocados em tecido irradia-

do, concluindo que a radiação não deve ser vista

PREVENÇÃO DA OSTEORRADIONECROSE
E DAS SUAS COMPLICAÇÕES

IMPLANTES EM OSSO IRRADIADO E RISCO
DE ORN 
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como uma contra-indicação para a colocação de

implantes(53-55). Outros autores são mais reticentes,

salientando os riscos envolvidos pela sua

colocação como por exemplo o desenvolvimento

de ORN(56). Determinadas características relaciona-

das com o doente e a utilização de certos proto-

colos para a colocação de implantes parecem

influir nos resultados. Doentes submetidos a altas

doses de RT (acima de 65 Gy), próximas do tecido

ósseo, com lesão do periósseo terão logicamente

maior risco de complicações(57). A utilização de OHB

pré-operatória parece ser útil segundo alguns

autores nomeadamente por reduzir o risco de

ORN(54,58).

Porém a comparação de resultados está dificul-

tada em grande parte pela falta de estudos clínicos

comparativos dos diferentes tipos de implantes e

estruturas protéticas usadas. Por outro lado, os que

existem têm amostras muito pequenas, com um

período de follow-up reduzido. É também neces-

sário estabelecer protocolos consensuais de colo-

cação de implantes em osso irradiado e  proceder

à sua avaliação, principalmente a longo prazo.

A ORN é uma necrose isquémica induzida pela

radiação onde há evidência imagiológica e

geralmente clínica de necrose óssea, associada a

ulceração da mucosa,  por mais de três meses e na

ausência local de neoplasia. Pode estar ou não

infectada, dar ou não origem a fracturas

patológicas.

As comparações clínicas e patológicas dos

vários estudos publicados estão dificultadas pelas

várias classificações utilizadas, embora a maioria

refira a existência de exposição óssea não vital

como denominador comum.

Na maior parte dos casos, são traumas pós-

radioterapia como o de uma extracção dentária

que desencadeiam um esforço da dinâmica

vascular que está fortemente comprometida

levando a uma série de alterações como oclusão

de vasos, que terminam com necrose óssea. A

possibilidade de superinfecção nesta fase pode

levar a oclusão completa de vários vasos seguida

de necrose isquémica aguda. A incapacidade da

dinâmica homeostática reparativa óssea traduz-se

numa ferida crónica, de difícil  cicatrização.

O tratamento pode ser conservador com apli-

cações de medidas de higiene oral, antibio-

ticoterapia e eliminação de pequenos sequestros,

cuja indicação principal são as ORN superficiais, de

prognóstico favorável. Em casos de lesões avança-

das, extensas, com fístulas, a cirurgia nomea-

damente a cirurgia radical pode ser o tratamento

mais apropriado. Um dos aspectos importantes é a

eliminação de tecido necrosado, como a

eliminação dos sequestros ósseos. 

O papel do médico dentista/estomatologista

na prevenção, no tratamento de complicações e

seguimento de pacientes a efectuar ou subme-

tidos a radioterapia é fundamental.

Mais estudos prospectivos, comparativos, bem

elaborados, são necessários, nomeadamente

sobre protocolos terapêuticos, sobre a eficácia e

eficiência das técnicas que estão a ser utilizadas.
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