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Resumen 

T[TULO: "EFECTO DE LA RADIACIÓN IONIZANTE SOBRE LAS PROPIEDADES 
FÍSICO-MECÁNICAS Y CARACTERfSTICAS UL TRAESTRUCTURALES DEL 
ESMALTE,.. 

La radioterapia es uno de los tratamientos de elección para el cáncer de cabeza y 
cuello, debido a su alta efectividad. Su objetivo principal es lograr el control local del 
tumor, sin embargo genera secuelas en los tejidos adyacentes a él. Lo anterior 
Incluye el daño a los tejidos duros dentarios (esmalte/dentina), tanto en sus 
componentes mineral como orgánico, siendo así más susceptibles al desarrollo de 
lesiones cariosas y no cariosas asociadas a la radiación. Existen controversias en 
el efecto de la radiación sobre el avance de lesiones no cariosas asociadas a los 
componentes mineral y orgánico (protefnas colagénicas y no colagénicas) del 
esmalte y dentina, siendo desconocido aun las consecuencias sobre, la unión 
amelodentinarla(UAD), donde el contenido orgánico podría ser más susceptible, lo 
que podría afectar su capacidad para evitar la propagación de grietas y resistencia 
a la fractura. As(, el efecto de la radiación ionizante(RI) sobre la UAD y su 
repercusión en la integridad biomecánica de dicha interfase conformada por esmalte 
y dentina, necesita ser esclarecido. Debido a esto, este estudio evalúo la influencia 
de la Rl sobre las propiedades físico-mecánicas (tenacidad a la fractura) y 
características ultra-estructurales del esmalte~UAD en comparación al tejido sano. 
Para ello, un total de 12 terceros molares sanos, fueron divididos en 4 grupos (n=6) 
según: dosis de radiación (O Gy/70 Gy); y dirección de los prismas de esmalte 
(paralelo/ oblicuo). Se sometieron a test de tenacidad a la fractura (Kic) en una 
máquina de ensayo universal (0,1 mm/mln) hasta punto de fractura. Para el análisis 
ultra-estructural , se analizó los cambios en el contenido orgánico de la UAD a través 
de espectroscopia ATR-FTIR en dientes desmineralizados (n=3). Los datos de K1c 
se analizaron con ANOVA de dos vías y post hoc Test de Tukey (a=0,05). Los datos 
de ATR-FTIR se analizaron con prueba U de Mann-Whitney (a=0,05). Se realizó 
una valoración cualitativa de la morfologfa por Microscopía electrónica de 
barrido(MEB). Se pudo observar que, el comportamiento mecánico del esmalte
UAD se ve afectado por la radiación lonlzante (p=0,035). El tejido ofrece menor 
tenacidad al avance de la grieta cuando los primas se encuentran paralelos a este, 
en comparación a la disposición oblicua (p=0,001 ). Esta disposición ofrece menor 
variabilidad en la Kc, independiente de la radiación ionizante (p>0,05). El esmalte
UAD sufre un cambio morfológico posterior a la Rl valorado por MEB. Existe 
reducción del pico 2691 cm·1 y aumento del rango 2660-3200 cm·1 relacionados a 
fosfolípidos en análisis por espectroscopia ATR-FTIR. Es posible concluir que, la Rl 
genera alteraciones estructurales en el esmalte-UAD tanto en su contenido mineral 
como orgánico, sufriendo fragmentación lipídica en este último. Provocando una 
disminución en su desempeño trsico-mecánico frente al avance de grietas, es decir, 
en la tenacidad a la fractura del tejido dentario. 

Palabras llaves: ''Efecto de radiación"; "Unión amelodentinaria"; Esmalte; Delaminación. 
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Introducción 

La radioterapia es uno de los tratamientos de elección para el cáncer de 

cabeza y cuello(1 ), debido a su alta efectividad dentro de las opciones 

terapéuticas(2), empleándose como tratamiento primario o como adyuvante de la 

cirugia(3). Tiene como objetivo principal lograr el control local del tumor, sin 

embargo, genera secuelas en los tejidos adyacentes al tumor(4), como los tejidos 

duros del diente (esmalte/dentina). Lo anterior, se genera por la acción directa de la 

radiación ionizante sobre el ADN (rupturas de la doble cadena), y las estructuras de 

los organelos celulares, entre otros(5, 6); o de manera indirecta, producto de las 

especies reactivas de oxígeno (ROS) o de nitrógeno (RNS) (7) que conlleva a la 

ionización o excitación de los componentes moleculares del agua, lípidos y 

particularmente al contenido orgánico- colágenico y no colagénico-(8) presente en 

los tejidos (7). 

Se ha observado que la radiación ionizante afecta las estructuras minerales 

y orgánicas (proteínas colagénícas y no colagénicas) del esmalte y la dentina(9, 1 O), 

lo que podrra hacerlas más susceptibles al desarrollo de lesiones cariosas(11 , 12). 

CHnicamente se ven afectados sitios del diente poco comunes en lesiones cariosas 

habituales, como superficies lisas o cúspides, donde histológlcamente el área más 

afectada es la unión amelodentinaria (UAD)(12-15). La perdida de capas de esmalte 

por delaminación; descrita por algunos autores(15-17) como co-adyuvante al 

avance de estas lesiones, podría estar relacionada con los efectos de la radiación 

sobre la UAD, lo que propiciaría la exposición de tejido dentlnarlo al medio, 

haciéndolo más vulnerable a la degradación(18). 

En la UAD subyace la transición e interacción entre dos tejidos histo

morfológicamente diferentes(19); en dicha zona el contenido mineral se distribuye 

en mayor proporción próximo al esmalte, y decrece en la medida que se aproxima 

al tejido dentlnario. En tanto el contenido orgánico se localiza de manera inversa(19, 

20), otorgándole asr la capacidad de restringir la propagación de grietas bajo carga 
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masticatorla(21 ). Esto además reduce las concentraciones de estrés y actúa como 

mecanismo de endurecimiento entre tejidos mecánica y estructuralmente 

diferentes(22). Sin embargo, aún existe controversia de los efectos generados por 

la radiación en esta unión y los tejidos involucrados (23, 24 ), donde el contenido 

orgánico puede ser más susceptible(24-26). La radiación ha mostrado generar una 

drástica disminución en la microdureza superficial del esmalte(1 0), asf como daños 

en las estructuras prismáticas(11, 27, 28), pérdida en su organización(25) y 

reducción de sus propiedades mecánicas(29). No obstante, el efecto directo de la 

radiación ionizante sobre el contenido orgánico y mineral involucrado en la UAD, y 

su repercusión en la Integridad biomecánica (amortiguador biológico) de dicha 

interfase conformada por esmalte y dentina(30), no ha sido descrito, siendo 

necesario de esclarecer. 

Es por lo anterior que el presente estudio tiene como objetivo evaluar la 

influencia de la radiación ionizante sobre las propiedades físico-mecánicas 

(tenacidad a la fractura) y caractedstlcas ultraestructurales (contenido mineral y 

orgánico) del esmalte irradiado-UAD en comparación al tejido no irradiado . 

2 
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2. Marco Teórico 

2.1 Cáncer Oral. 

El cáncer de cabeza y cuello (CC) corresponde al sexto cáncer más 

frecuente(24, 31, 32) con una incidencia de 600.000 casos al año a nivel 

mundial(33), correspondiendo con el 4%, causando 360.000 muertes anuales(34). 

Alcanza una tasa de supervivencia a cinco años del 50-60%(34-36), siendo los 

hombres aproximadamente dos a cuatro veces más afectados que las mujeres(37). 

En Chile, la incidencia es de 3907 casos por 100.000 habitantes(38), afectando 3,2 

por encima a los hombres en comparación a 1,2 mujeres por 100.000 

habitantes(38). 

El carcinoma de células escamosas (COCE) es la neoplasia maligna más 

común del cáncer oral y labio(39, 40), representando un 90%(40). 

Topográficamente afecta las superficies mucosas de los labios, piso de la boca, 

mucosa bucal, encfa superior e inferior, paladar duro, trígono retromolar, orofaringe 

y lengua(41 , 42). Siendo este último sitio el más frecuente(43). El tabaquismo y el 

alcohol, siguen siendo los factores de riesgo más comunes(31, 44 ), junto a la mala 

higiene bucal, dieta poco saludable, y la infección microbiana(31 , 45) 

Dentro de los enfoques de tratamiento se incluye el manejo único con cirugía, 

así como la terapia sistémica adyuvante (quimioterapia y 1 o agentes diana) y/o 

radioterapia(41 ). Dichos enfoques, van a generar secuelas que pueden provocar 

alteraciones físicas, emocionales y psicosociales, afectando asr la calidad de vida 

de los paclentes(46-48). 

2.1 .1 Radioterapia. 

La radioterapia constituye uno de los tratamientos de elección para el cáncer 

de cabeza y cuello(1 ), debido a su alta efectividad dentro de las opciones 

terapéuticas(2). Se emplea como tratamiento primario o como adyuvante de la 
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cirugía(3), donde cada subsitio especifico dicta las técnicas de radioterapia, los 

campos, la dosis y el esquema de fraccionamiento adecuados(4 ). El objetivo 

principal de esta terapia, es lograr el control local del tumor mientras se minimiza el 

daño a los órganos críticos(4 ). 

La radioterapia utiliza partículas u ondas de alta energía tales como: rayos 

X. rayos gamma. rayos de electrones o de protones, para generar lisis en las células 

cancerosas asociadas a la lesión tumoral(49). Dichas radiaciones pueden ser 

administradas por un equipo extracorporal (radioterapia de haz externo) o irradiadas 

a través del material radioactiva intracorpóreo, en áreas cercanas de las 

células/tejidos cancerosos (radioterapia interna, también llamada braqulterapia)(7). 

La dosis de radiación óptima para cada tratamiento va a depender del 

tamaño y la ubicación de los tumores primarios y los ganglios linfáticos del cuello. 

En general, los tumores primarios y las linfadenopatías macroscópicas requieren 

una dosis total de 54 a 70 Gray (Gy), administradas bajo un programa de 

fraccionamiento estándar de: 2 Gy/fracción, una fracción/día, 5 

fracciones/semanales( 50). 

Esta terapia no solo afecta la proliferación, metástasis y otros procesos 

biológicos asociados a las neoplasias, sino que también puede modificar 

genéticamente los tejidos normales periféricos, causando daño a las células no 

tumorales, lo cual constituye un efecto perjudiclal(51 ). Esto se genera por la acción 

de la radiación ionizante sobre los tejidos, ya sea actuando de manera directa sobre 

ADN (rupturas de la doble cadena), estructuras de organelos, entre otros(5, 6); o de 

manera indirecta, produciendo especies reactivas de oxrgeno (ROS) o de nitrógeno 

(RNS) (7). Estas últimas, representan el 60% de los daños causados por las 

radiaciones ionlzantes(52), y se provocan debido a la ionización o excitación de los 

componentes moleculares del agua y lípidos presente en los tejidos (7). 

De manera particular, la radiación ionlzante afecta el contenido orgánico de 

los tejidos, especrticamente al colágeno por su alta susceptibilidad, abundancia y 
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distribución. Este se ve alterado en gran medida en sus propiedades físicas y 

qufmicas, debido al cambio conformacional que los ROS/RNS provocan, en la 

reticulación, e incluso hasta la escisión de enlaces covalentes de la cadena principal 

como de las cadenas laterales(S). 

2.1.2 Efectos colaterales de la radiación sobre tejidos orales. 

Los efectos colaterales de la radioterapia se observan en aquellos tejidos 

sanos adyacentes al campo de irradiación tumoral, luego de ser sometidos a altas 

dosis(41, 53). En el cáncer de cabeza y cuello, los tejidos principalmente 

Involucrados de la cavidad oral son el maxilar, mandíbula y glándulas salivales(15). 

La severidad del efecto deletéreo sobre los tejidos, va a depender de la dosis de 

radiación y duración de la terapia, sin embargo, factores propios de los pacientes 

como la mala higiene oral, condición previas de los tejidos orales, tabaquismo y 

alcohol deben ser considerados como factores de mayor riesgo(15). 

Los efectos colaterales pueden ser clasificados como temporales o agudos, 

por ser los de primera aparición, una vez Iniciado el tratamiento de irradiación en los 

pacientes, y permanentes o tardíos, a aquellos que, si bien pueden aparecer desde 

etapas tempranas, son efectos deletéreos que se van a mantener de forma crónica, 

incluso por largos perfodos de tiempo posterior a la radioterapia. 

Dentro de los agudos se pueden describir: la mucosltls oral(54), 

candldlasls(55, 56), dlsgeusia/ageusia, dermatitis, trismos, 

xerostomla/hlposallvación y disfagia. 

a) Mucositis oral: es la complicación más común durante el tratamiento y en 

casos severos podrfa llevar a la suspensión del tratamiento(15). Se Inicia 

tras la segunda semana de tratamiento, causando dolor severo y dificultad 

para realizar funciones como: hablar, tragar y comer(15, 57). 

b) Candidiasis: Infección más común en los pacientes que reciben 

radioterapla(15), y afecta paladar blando, lengua, y mucosa yugal(55, 58). 

S 



e) Disgeusia/ageusia: puede aparecer desde la segunda o tercera semana 

de tratamiento( 59). La pérdida del gusto ocurre debido a un efecto directo 

de la radiación sobre las papilas gustativas, y a cambios en la saliva(60) 

d) Dermatitis: denominado radiodermatitis(61 ), afecta la piel dentro del 

campo de radiación, presentando alteraciones como eritema, 

descamación, necrosis , ardor y dolor(62) 

e) Trismos: ocurre cuando la articulación temporomandibular y los músculos 

masticadores se encuentran dentro del campo de radiaclón(60, 63) 

f) Xerotomia/hiposalivación: es una de las complicaciones más 

frecuentes(55) , que conlleva a otras adicionales(15), debido a que facilita 

el desarrollo de mucositis, enfermedades periodontales, caries de 

radiación, e infecciones virales, fúngicas o bacterianas(15, 57, 64) 

g) Disfagia: su origen es multifactorial ya que puede deberse a 

hiposalivación, mucositis, fibrosis, edema, disminución de la sensibilidad 

en el tracto digestivo superior y depresión del reflejo tusfgeno entre 

otros(65, 66) 

Por su parte, en los efectos tardfos es posible observar: la 

xerostomía/hiposalivación de manera persistente, disfagia, osteorradionecrosis y 

caries relacionada con la radiación(15, 57, 59, 67). 

a) Osteorradíonecrosis: se generan cambios irreversibles debido a una 

necrosis ósea lsquémica por desvítallzación del hueso, 

hipovascularlzación, hipocelularidad e hipoxla tisular local(58, 63, 68). 

2.1.2.1 Glándulas salivales irradiadas. 

Como fue expuesto anteriormente, los efectos adversos sobre las glándulas 

salivales son diversos, de acuerdo a la dosis de radiación acumulada, puede ocurrir 

hlpofunclón permanente de la glándula salival, junto con cambios cuantitativos y 

cualitativos en la composición salival(69), comprometiendo la salud bucal y general, 

dísminuyendo así la calidad de vida del paciente(70-72). 
6 
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La gravedad del daño glandular y el potencial de recuperación dependen de 

del volumen de la glándula irradiada, la dosis de radiación acumulada - dosis 

crfticas desde los 40 Gy para la glándula Parótida y submandlbular(70)- y la 

capacidad de repoblación de las células supervivientes(69). Esta pérdida de función 

se da desde la primera semana de tratamiento con una disminución continua en la 

tasa de flujo salival durante el curso de la terapla(73, 7 4 ), siendo además posible 

identificar una segunda fase de deterioro en la secreción hasta varios meses 

después de finalizada la radioterapia y es concomitante con cambios progresivos e 

irreversibles (75, 76). A lo anterior se suma una pérdida de inervación 

parasimpática(77) y una lesión de las estructuras vasculares adyacentes ((57)35, 

43 -45) 

Existe una pérdida de las células acinares mucosas y serosas, siendo estas 

últimas susceptibles a una muerte temprana producto de la ruptura de membranas 

y a la apoptosis celular inducida por la radiación ionizante(78, 79). La diferencia de 

radiosensibibilidad entre las células acinares se ha atribuido a la presencia de 

metales pesados en los gránulos secretores serosos(80, 81 ), que absorben la 

energfa de la radiación promoviendo la liberación y acción de radicales Jlbres(80, 

81 ), explicando así el aumento de la viscosidad de la saliva- debido a una proporción 

anormalmente alta de material orgánlco(82)- y la disminución del pH - reducción de 

la capacidad de tampón-, variación de inmunoglobulinas, protefnas antimicrobianas 

y caída electrolitos salivares(60, 69, 77, 83). 

Particularmente existe un aumento en las inmunoglobulinas (lgA, lgG), 

llsozimas, lactoferrina y albúmina durante la radiación, hasta 6 a 18 meses 

posterlores(70), y una carda en la amilasa salival que se mantiene posterior al 

termino de la radioterapia(70). En cuanto a los electrolitos existe una disminución 

en el bicarbonato y los fosfatos, con aumento del sodio, cloro, potasio, magnesio y 

calcio, recuperando sus niveles normales 18 meses después de culminada la 

radioterapla(70) . 
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2.1.3 Efectos colaterales de la radiación sobre tejidos duros dentales. 

2.1.3.1 Esmalte irradiado. 

En el esmalte irradiado los cambios degenerativos ante la exposición a la 

radiación ionlzante se observan tempranamente, con dosis desde los 30 Gy(84 }, 

viéndose aumentados en un factor de 1 O cuando estas superan los 60 Gy(85). 

Existe reducción de la microdureza del esmalte(1 0), del módulo de 

elasticidad, e índice de cristalinidad, debido a cambios micromorfológicos como: 

acortamiento de las varillas del esmalte(27, 28), pérdida del patrón de disposición 

regular y erosión del prisma, destrucción progresiva de la sustancia 

lnterprismática(84 ), aumento de la proporción proteína/ mineral, lo que lleva a una 

estructura amorfa(11 , 84, 86). Lo anterior se refleja en la disminución de la 

capacidad del tejido para resistir la deformación durante la masticación(87}, lo que 

ocasiona una pérdida del tejido prismático, posterior al avance de mlcroflsuras que 

llevan a una mayor susceptibilidad a la fractura por cizallamiento(88). 

2.1.3.2 Dentina Irradiada. 

La tendencia a la susceptibilidad de la dentina frente a la radiación ionizante 

es similar a la del esmalte dental, debido a se observan cambios micromorfológicos 

con dosis desde 30 Gy(84 ). Sin embargo, al ser un tejido con mayor contenido 

orgánico, principalmente colágeno 1, estos efectos son más dramáticos, y con 

mayores consecuencias en la preservación de la homeostasis del órgano dentino

pulpar(1 O, 84). Se ha reportado degeneración de los procesos odontoblásticos y de 

la red colágena, reducción de la proporción proterna/mineral, obliteración de los 

tú bulos dentinarios con grietas en sus paredes(84) y formación de espacios en la 

unión esmalte dentina(11 , 89). 

Como citado anteriormente, el alto contenido orgánico de la dentlna1 la hace 

un tejido altamente vulnerable a los ROS y RNS, lo que provoca alteración en las 
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(' estructuras proteicas secundarias y terciarias, con efectos nocivos sobre la 

hidratación de la red colágena, obteniendo un tejido seco y friable, propenso a la 

fragmentación sus fibras(84 ). 

2.1.3.3 Caries de la radiación. 

La caries dental es una de las enfermedades no transmisibles más preva lente 

en la actualidad(37), resultado de la pérdida del equilibrio dinámico entre el 

huésped, el medio ambiente y el microbioma oral(90). 

Lo anterior es explicado por Marsh 1994(91) en la teorfa ecológica de la 

caries (Figura A) donde la composición microbiana de la biopelicula es estable a 

menos que ocurran "perturbaciones ambientales" que puedan afectar la 

homeostasis microbiana(90), donde la dieta (principalmente azúcares libres), la 

higiene bucal y los cambios en la composición salival dan como resultado períodos 

prolongados de pH bajo en la biopeHcula, lo que altera esta relación simbiótica 

contribuyendo a la disbiosis(90). Tales condiciones Inhiben el crecimiento de 

especies beneficiosas e impulsan la selección de bacterias con un fenotipo 

acidógenico y acidúrico(92, 93), tales como Streptococcus Mutans (EM), 

Lactobacillus, Scardovla Wiggsiae y varias especies de Actinomyces(92) 

aumentado el riesgo de caries. 

Esta patogénesis involucra ácidos orgánicos, el subproducto del metabolismo 

microbian-o de los azúcares libres de la dieta(94 ). Donde a medida que el pH de la 

biopeHcula disminuye, alcanza un punto en el que el fluido de la biopeHcula en la 

superficie del diente está sub-saturado con respecto al mineral del diente, y se 

produce la disolución para mantener el equilibrio(95). Dicho proceso inicia en la 

superficie del diente, especfficamente en el esmalte, y continúa avanzando hacia la 

dentina si las condiciones desfavorables persisten(92, 96). 
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EXCESO DE AZOCAR 

ESTRI.:S 

PRODUCCIÓN 
DE ÁCIDOS 

TEORÍA ECOLÓGICA DE MARSH 

pHNEUTRO 

c;,útBIO 
AMHIENTi\1.. • 

pH BAJO 

S . Sanguis 
S. Goriionis 

S. Mutan s 
Lactobudlus 

SALUD 

CARIES 

Figura A: Esquema de la Teoría ecológica propuesta por Marsh (1994). (Autor: 

Marsh, 1994)(91) 

Si bien las lesiones de caries comparten el aspecto multifactorial que les da 

origen en los tejidos duros del diente, las caries asociadas a la radiación ionlzante 

difieren en su aspecto clínico, patrones de aparición y progresión de lesiones no 

asociadas a radioterapia(24, 28, 85). 

Estas lesiones ocurren posterior al tratamiento de radiación, y es consenso 

en la literatura, que esto es debido al daño colateral que se produce tanto en las 

estructuras dentales (cambios en las propiedades mecánicas, micromorfologfa, 

propiedades de los cristales de hidroxiapatita, y composición química)(24, 84) como 

por la hipofunclón generada sobre las glándulas sallvales(55, 86, 97). Tiene una 

incidencia de entre un 29% al 37% en pacientes sometidos a dosis de radiación 

medias a altas(86), alcanzando un fndlce COPD de 9, 19(98). 

Clfnicamente se observa un avance acelerado y agudo(1 0), donde se ven 

afectadas las superficies lisas del diente especfficamente el área de unión 

amelodentinaria - cervical-(12-15), o zonas atfpicas -bordes incisales o cúspides de 

los dientes~(99) adquiriendo un color oscuro o marrón difuso(99). Se caracteriza 

además por iniciar con una fractura de cizallamiento del esmalte ·delaminación-, lo 

que determina el mayor riesgo de deterioro de la superficie externa de la dentina 
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subyacente(18, 84), exponiéndola además al medio oral alterado de estos pacientes 

desde los tres meses posterior a la radiación(1 00). 

Lo anteriormente descrito conlleva a secuelas que pueden ser catastróficas 

en estos pacientes ínmunológicamente comprometidos, como son infecciones 

odontogénlcas con riesgo de osteorradionecrosis(58, 101) En consecuencia, la 

calidad de vida de los pacientes, tanto en la interacción social (48), como en el 

desarrollo de funciones orales básicas (masticación, habla, entre otras)(47) se ve 

disminuida, además del dolor asociado a la progresión de estas lesiones(1 02). 

2.1.4 Microbioma y radiación. 

Existe una creciente evidencia de que los miembros del microbioma humano 

están altamente asociados con una amplia variedad de tipos de cáncer(1 03). Los 

impactos de la radiación sobre el microbioma oral son aún desconcertantes, se ha 

propuesto que las fluctuaciones observadas en la disposición del microbioma en las 

superficies epiteliales en pacientes contribuyen a la patogénesis de la mucositis 

oral(1 04, 1 05). 

Posterior a la radioterapia es posible observar cambios en el 

mlcrobioma(106-108), dados por un aumento de Streptococcus Mitis, Streptococcus 

salivariusl Enterococcus y bacterias cariogénicas como Lactobacil/us spp(109) y 

Streptococcus Mutans(11 01 111 ), mientras que el nivel de Streptococcus sanguis, 

Fusobacteríum Nucleatum(112) y Neisseria disminuyó después de la 

radiación(113). En cuanto a los hongos, existe un aumento en el número de Cándida 

albicans(1 09, 112). 
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3.1 Histología Dental. 

3.1.1 Esmalte Dental. 

El esmalte es un material nanocompuesto jerárquico con una organización 

lntrlncada(114, 115), la cual es la clave de su rendimiento mecánico. Es el tejido 

más calcificado del cuerpo humano y a su vez el que posee menor contenido 

orgánico(116). Su composición qurmlca está dada por aproximadamente un 96% de 

cristales de apatita inorgánica, un 1% de material orgánico y 3% de agua(117, 118). 

La unidad básica que compone el esmalte dentario es el prisma o varilla de 

esmalte que posee un tamaño de 30 nm de espesor y 60 nm de ancho(21 ), el cual 

se encuentra envuelto en una vaina de matriz orgánica(11 9). Cada uno de estos 

está asociado a un contenido de esmalte interprismático, que consiste en 

nanocristales dispuestos en un ángulo de 60° respecto al eje mayor de éste(114). 

Los prismas del esmalte se encuentran alternadosJ paralelos, oblicuos y 

entrecruzados(120) extendiéndose como una matriz compacta desde la unión 

amelodentinaria(UAD) hasta la superficie del esmalte encontrándose 

aproximadamente perpendiculares allfmite o UAD(116). En las áreas cuspídeas e 

incisales las varillas se retuercen y entrecruzan, lo que se denomina 

decusación(116). Dicho patrón, es un mecanismo de endurecimiento estructural 

responsable de la resistencia del esmalte al crecimiento de grietas o fracturas en 

estas áreas de mayor esfuerzo masticatorio( 1 ~ 1, 122). 

Próximo a la UAD, la estructura del prisma del esmalte no está 

completamente desarrollada, de modo que dicho tejido muy cerca de esta unión 

puede parecer aprismático o sin la estructura prismática, disminuyendo su dureza 

superficial a medida que se acerca al tejido dentinario, en comparación con el 

esmalte oclusal o cuspfdeo(116). 

A nivel nanoestructural, la unidad básica de cada varilla es una serie de 

nanocristales de apatita carbonatada paralelos morfológicamente entre sf, y 
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alineados aparentemente con su eje e (eje mayor), a lo largo del eje de la 

varilla(123), donde cada uno de ellos posee un ancho de- 50 1Jm y más de 10 1-1m 

de largo(124). Sin embargo, en cuanto a sus orientaciones cristalográficas no se 

encuentran coorientados, es decir, la extensión del ángulo de sus ejes e dentro de 

cada varilla es de 30° generalmente, y hasta 60° o incluso 90° de manera 

ocasional(125). Lo anterior proporciona al tejido un mecanismo de endurecimiento 

a nivel ultraestructural, ya que la diferencia de orientación entre nanocristales 

provoca que una grieta o falla debe propagarse a lo largo de las interfases de los 

nanocristales, sufriendo deflexión a cada paso(125), aumentado con ello la 

tenacidad a la fractura del esmalte a nano escala(125). 

Cada uno de los nanocristales dentro de una varilla del esmalte se 

encuentran apoyados entre sf, con una matriz orgánica que también se encuentra 

a este nivel en forma discontinua en el medio(119). 

Por su parte, los nanocristales de hidroxiapatita de la zona interprismática, 

están predominantemente coorientados en grandes áreas del esmalte, con una 

angulación de 30°(125), siendo denominados por algunos autores como ''fase 

continua del esmalte11(114). (Figura B). 
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Figura B: Esquema de la composición jerárquica del esmalte dental. (Autor: Weng 

Z.y colaboradores, 2016)(126). 

En cuanto a la matriz orgánica del esmalte, esta se encuentra a 300 ~m 

desde la UAD hacia la superficie externa del diente(127), teniendo mayor presencia 

en zona de cúspides en comparación zonas cervicales(127). 

Se encuentra compuesta por colágeno tipo IV y VIl, Xll(128) y enamellslna 

(MMP-20)(1 27, 129). Además de protefnas no colágenas (PNC) que son parte de 

dicha matriz en menor proporción, entre las que se encuentran: amelogenlna 

(AMEL) - isoforma 1 y 3(130h la más abundante alcanzando un 90% dentro de las 

PNC; ameloblastina (AMBN) en un 5%, enamelina (ENAM) en un 1% y en menor 

concentración calicrefna 4 (KLK4) que representan <1% de las PNC(130, 131 ); 

además de proteínas inespecíficas como albúmina sérlca y antitrombina(132). 

Las fibrillas de colágeno se entrelazan con el mineral del esmalte, estando 

los cristales de fosfato de calcio dentro o entre ellas(19) combinándose con la red 

fibrilar de la matriz dentinaria interna(133). Cada una de ellas, en su microestructura 
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está formada por haces de microfibrillas altamente reticuladas con enlaces 

covalentes(134); que proporcionan estabilidad a la red colágena(19). 

El colágeno tipo IV (cadenas a) o colágeno no fibrilar(135), el principal 

componente de las membranas basales, caracterizándose por su capacidad formar 

redes de manera tridimensional (136). Son moléculas más largas que los colágenos 

fibrilares y contienen varias discontinuidades en la repetición (Giy-X-Y)(137). Se 

vinculan con redes de laminina a través de nidógenos, puentes disúlfuro y por 

enlaces cruzados de lisina, confiriendo así mayor estabilidad mecánica a la 

estructura(138). 

Por otro lado el colágeno VIl es el componente principal de las fibrillas de 

anclaje, que conecta y estabiliza las membranas basales(139) con el esmalte 

subyacente¡ interactuando con el colágeno tipo IV subyacente, el colágeno 1 de la 

matriz y la lamlnina V(140, 141 ). 

Finalmente el colágeno XII, es parte de la familia de colágenos asociados a 

flbrlllas con triple hélices interrumpidas (FACITS)(137). Este grupo modula las 

propiedades superficiales de los colágenos fibrilares incorporándose en el espacio 

lnterfibrilar en fibrillas escalonadas, localizándose en la membrana basal o en las 

uniones que separan diferentes tipos de tejldos(136), ca-localizándose en tejidos 

ricos en colágeno tipo 1(142). 

3.1.2 Unión amelodentinaria (UAD) 

La unión o limite amelodentinaria (UAD), es una estructura tridimensional 

compleja y crrtica, que permite la unión intrincada y transición de dos tejidos 

morfológico y embriológlcamente diferentes(21 ). Se ha descrito que representa la 

posición original de la membrana basal de ameloblastos y odontoblastos(22). Debe 

ser considerada como una amplia región de transición entre dos tejidos que 

interactúan y no como una interfaz discreta(22).Siendo una zona anatómicamente 

delgada con un ancho funcional más amplio; donde el esmalte y la dentina cerca de 
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dicho lfmite tienen microestructuras y propiedades ligeramente diferentes a las fases 

masivas más distantes(143). 

Alcanza los 45 ¡Jm de ancho separando el esmalte y la dentina(19); tejidos 

que poseen diferentes propiedades mecánicas, por un lado el esmalte es duro , 

quebradizo y rrgido(22) y la dentina es más flexible, resistente (22) y elástica debido 

a la presencia de colágeno(144). Dichas diferencias permiten que esta zona de 

transición sea responsable de restringir la propagación de grietas bajo carga 

masticatoria(21) y mejorar la longevidad del diente debido a sus patrones orgánicos 

y minerales particulares(22, 145). Además reduce las concentraciones de estrés y 

actúa como un mecanismo de endurecimiento entre tejidos mecánica y 

estructuralmente diferentes(22). 

La variación del contenido inorgánico de esta zona de transición inicia con 

una intensidad alta en fosfato de calcio (cercano al esmalte), disminuyendo en su 

capa interna, asociándose a una menor dureza y rigidez(20) y termina 

completamente al cruzar hacia la dentina(19). En los tú bulos dentinarios se observa 

un patrón regular de fosfato donde la dentina peritubular es rica en este mineral. 

En cuanto al contenido orgánico se distribuye de manera opuesta, 

existiendo bajo colágeno en el esmalte y aumentado progresivamente hacia dentro 

de los túbulos dentlnarios (19), con un contenido intermedio en la zona de transición. 

Este contenido orgánico está representado por la reticulaclón del colágeno, a través 

de sus eñlaces covalentes, donde la amida 1 ( sub-bandas 1660 y 1690 cm·1) es la 

banda más reportada(19). Así la composición de esta zona está dada 

principalmente por proteínas colágenas tipo I,IV,VII,XVII(128, 146), proteínas 

fosforlladas y no fosforiladas como amelogenina y ameloblastina(21, 128), donde 

su interacción con el colágeno le otorga continuidad funcional a esta lnterfaz(21 ). 

Es Importante destacar que la proteína colágena tipo IV, contiene cadenas 

alfas macromoleculares que le permiten formar una estructura de red interactuando 

con el colágeno tipo VIl y en su conjunto con el colágeno tipo 1 formando complejos 
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multimérlcos(147). En tanto el colágeno tipo VIl, adquiere un patrón helicoldal 

distribuyéndose cercano a las zonas con primas de esmalte en cúspides, pero 

prácticamente ausente en zonas cervicales(148) 

Sumado a lo anterior tanto los haces gruesos de colágeno tipo 1 (1-5 J.lm de 

dlámetro)(149), como el colágeno tipo VI adquieren una posición pararela a la 

superficie del diente(148), con lo que podrfan estabilizar la UAD explicando su 

tenacidad a la fractura y resistencia a la propagación de grietas(149). 

Por otro lado el colágeno XVII, es parte de la familia de colágenos 

transmembrana, siendo parte del complejo de anclaje del hemldesmosoma, que une 

células epiteliales a la membrana basal subyacente (Figura C)(150). 

Finalmente se ha reportado en esta transición de tejidos una mayor 

proporción de gelatinasas , especfflcamente las metaloprotelnasa 2 ( gelatinasa A) 

y metaloproteinasa 9 (gelatinasa 8)(145). 
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ESTRUCTURA DE UNIÓN AMELODENTINARIA 

SSMALTE 

. . . . . . 

Figura C: Composición estructural de la unión amelodentinarla. Adaptación Autor: 

Fratzl P., 2008)(137). 

3.1.3 Dentina 

La dentina es un tejido calcificado rico en protefnas(19), metabóllcamente 

activo, que tiene la capacidad de reparación ante una noxa, mediante la formación 

de tejido dentlnario durante toda la vida(151 ). 

Tiene una micromorfologfa compuesta por túbulos de 1-2 ~m(152) de 

diámetro rodeados por una capa hipermineralizada (-1 Jlm) llamada dentina 

peritubular, y una matriz intertubular más blanda, donde el material orgánico se 

concentra(153). Dichos túbulos se extienden desde la pulpa dentinaria hasta la 

unión amelodentinaria y cementodentinaria (154 ). 

Se compone por un 30% de matriz orgánica, 50% de contenido inorgánico 

de apatita carbonatada y 20% de agua(152). En cuanto a la matriz orgánica contiene 
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principalmente colágeno tipo 1 (constituyendo un 90%) con trazas de colágeno tipo 

111 y IV (en un 3%)(144, 155), además se ha encontrado en menor proporción 

proternas no colágenas como proteogllcanos, osteonectina, enamelislna, 

slaloproteína(156) fosfoproternas(157) y proteínas de la familia de serpinas, 

antitrombina-111 y la alfa-1-antitripsina(130). 

La fibra de colágeno tipo 1 tiene un tamaño de 100-200 nm(158) el cual 

resulta del autoensamblaje de dos cadenas -alfa 1 y alfa 2 -, originando una triple 

hélice con una conformación de espiral enrollado(144), danta una estructura de red 

tridimensional(19). 

Las fibrlllas de colágeno están constituidas por haces de microfibrillas 

reticuladas dispuestas por el escalonamiento de las moléculas de colágeno(134). 

Dichas reticulaclones endógenas proporcionan enlaces covalentes a la 

microestructura, influyendo en la estabilidad de la matriz de colágeno y con ellos en 

las propiedades mecánicas de la dentina (Figura 0)(159). 

En tanto el colágeno tipo 111 , también se caracteriza por formar flbrlllas, 

siendo al igual que el colágeno tipo 1 y IV, los más abundantes en el ser 

humano( 160). 

Por otro lado; su contenido inorgánico está dado por los cristales de fosfato 

de calcio que mineralizan las fibras de colágeno en su interior como entre ellas(19). 

Dicho contenido inorgánico mineral es fundamental para los desafíos mecánicos 

durante la función masticatoria, ya que actúan como rellenos de compresión 

endureciendo las fibras de colágeno(161 , 162), permitiendo asr un aumento en la 

resistencia total de la dentina(163). 
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; Figura D: Estructura macro y micromolecular de colágeno tipo l. Adaptación Autor: 

Vida/ C. y colaboradores, 2014)(134). 
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4. Pregunta de investigación 

¿Existe influencia de la radiación ionizante sobre las propiedades físico

mecánicas (tenacidad a la fractura) y características ultraestructurales (contenido 

orgánico e inorgánico) del esmalte-UAD irradiado en comparación al tejido no 

irradiado? 

5. Hipótesis de trabajo 

La radiación ionizante influye sobre las propiedades ffsico-mecánicas y 

caracterfsticas ultraestructurales del esmalte-UAD en comparación al tejido sano no 

irradiado. 

5.1 Hipótesis de investigación (Ho): 

1. La radiación lonizante no influiré en la tenacidad a la fractura (Kic) del 

esmalteMUAD in vitro en comparación al tejido sano de dientes humanos 

extrafdos. 

2. La radiación ionizante no influirá en el contenido inorgánico (razón de 

carbonato /fosfato, índice de cristalinidad [CI], y morfología) del esmalte-UAD 

in vítro en comparación al tejido sano de dientes humanos extraídos. 

3. La radiación ionízante no influirá en el contenido orgánico (razón de amida 111 

1 fosfato, amida 1 y sub-bandas 1660/1690, y fosfolípldos) del esmalte-UAD 

in vitro en comparación al tejido sano de dientes humanos extrafdos. 
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6. Objetivo General 

Evaluar la Influencia de la radiación ionizante sobre las propiedades ffsico

mecánicas (tenacidad a la fractura) y caracterrsticas ultraestructurales del esmalte

UAD en comparación al tejido no irradiado. 

6.1 Objetivos específicos: 

1) Evaluar la tenacidad a la fractura (K!c) del esmalte-UAD irradiado in vitro en 

comparación al tejido sano de dientes humanos extrafdos. 

2) Evaluar el contenido inorgánico (razón de . carbonato 1 fosfato, índice de 

cristalinidad [CI] y morfología) del esmalte-UAD irradiado in vltro en 

comparación al esmalte-tejido sano de dientes humanos extraídos. 

3) Evaluar el contenido orgánico (razón de amida 111 1 fosfato, amida 1 y sub

bandas 1660/1690, y fosfolípidos) del esmalte-UAD irradiado in vitro en 

comparación al esmalte-tejido sano de dientes humanos extrafdos. 
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7. Materiales y métodos 

7.1 Tipo de estudio: Estudio Experimental in vitro. 

7.2 Tipo de muestra: ProbabiHstico, debido a que los dientes a utilizar fueron 

seleccionados aleatoriamente para la aplicación de cada intervención. 

7.3 Selección de la muestra: 

Para el cálculo de muestra se considero protocolos disponibles en la 

literatura con relación a los grupos control seleccionando el valor (2,07 MPa) y 

desviación estándar {0,75) de la tenacidad a la fractura (121 ). De esta forma se 

obtuvo un total de 6 dientes humanos como mfnimo por grupo (n=6), valor obtenido 

a través de un test de cálculo de equivalencia, considerando un nivel de significancia 

del 5% y una potencia de 80%. 

Basados en la literatura (Perdigao y cols, 2014)(164) serán necesarios 6 

cuerpos de prueba por grupo para observar una magnitud del efecto detectable 

entre los grupo control y los experimentales con una potencia de 80% y nivel de 

significancia de 5% (alfa). 

Se utilizó las siguientes fórmulas: 

n :=: f(a/2, 13) x 2 x cr2 1 (1-11 - 1-12)2 

f(a, 13) = [<t>-1 (a)+ <P-1 (13)]2 

Donde tJ1 y ¡.¡2 son el outcome del control y del grupo experimental 

respectivamente y o2 es la desviación estándar (1 0,5), Q>-1 es la función de 

distribución acumulativa de una desviación normal estandarizada. Ajustes por cruce 

basados en la fórmula. 
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nadj = n x 10,000 1 (1 00 - c1 - c2)2, Donde c1 and c2 son los porcentajes de 
cruce en el control y el grupo experimental respectivamente. 

En base a lo anterior se trabajó con un número de 12 dientes humanos que 

fueron aleatoriamente divididos según la dosis de radiación (O y 70 Gy) y la 

dirección de los prismas de esmalte, según lo indica el cuadro 1. 

Se añadió por triplicata 3 dientes adicionales para test de Espectrometría 
de infrarrojo por transformada de Fourier con reflexión total atenuada (ATR-FTIR) 

Cuadro 1: Grupos de estudio: 

Grupos Tipo de grupo Descripción JÍID 

Cubo de esmalte 2x2 
mm con prismas de 

Esmalte paralelo sin Control1 . 
esmalte ubicados 6 

irradiación. (EPC1) 
paralelo a lfnea de 
fractura. o Gy (No 
Irradiado). 

Cubo de esmalte 2x2 
mm con prismas de 

Esmalte paralelo Grupo de prueba 1 
esmalte ubicados 6 

irradiado con 70 Gy paralelo a Hnea de 

(EPI1) 
fractura. Irradiado con 
70 Gy 

Cubo de esmalte 2x2 
mm con prlsmas de 

Esmalte oblicuo sin Control2. 
esmalte ubicados 

6 
irradiación. (EOC2) 

oblicuos a linea de 
fractura. o Gy (No 
irradiado). 

Cubo de esmalte 2x2 
mm con prlsmas de 

Esmalte oblicuo con Grupo de prueba 2 
esmalte ubicados 

6 
70 Gy (EOI2) oblicuos a Hnea de 

fractura. Irradiado con 
70 Gy 
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7.4 Criterios de Inclusión y exclusión 

7.4.1 Criterios de Inclusión: 

• Terceros molares obtenidos bajo consentimiento informado. 

- Terceros molares libre de caries con corona rntegra. 

Terceros molares incluidos. 

7.4.2 Criterios de exclusión: 

- Terceros molares que no han sido manejado con cadena de conservación 
adecuada. 

- Abordaje quirúrgico (odontosección- fracturas de esmalte) 

- Terceros molares que poseran alguna alteración del esmalte (hipoplasia, 
fluorosis, amelogenesis imperfecta etc) 
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7.5 Variables: 

7 .5.1 Variables Independientes. 

Variable Tipo de variable Unidad de Definición Definición 
Medida conceptual operacional 

Dosis de Cualitativa Gray (Gy) Dosis de Existencia o no 
radiación. nominal radiación de radiación a la 

absorbida por un cual fue sometida 

tejido biológico la muestra, 

atravesado por simulando la 

una radiación. dosis de 

radiación en 

tratamientos de 

cáncer oral. 

-

Dirección de Cualitativa Paralelo/ Dirección de los Observación 

• 

prismas de Nominal Oblicuo. prismas de mediante lupa 
esmalte. 

esmalte respecto binocular 

a la linea de OL YMPUS SZSO 

propagación a la de disposición de 

fractura. prismas de 

esmalte respecto 

a linea de 

propagación a la 

fractura. 
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7 .5.2 Variables Dependientes. 

variable Tipo de variable Unidad 
Medida 

Contenido Cuantitativa cm·1 

orgánico continua 

Contenido Cuantitativa cm "1 

Inorgánico continua 

Tenacidad él la Cuantitativa K1c 
Fractura continua 

de Definición 
conceptual 

Contenido de 
protefnas del 
tej ido en estudio. 

Contenido 
mineral del tejido 
en estudio 

Resistencia que 
opone un 
material al 
crecimiento de 
una grieta. 

óeflnlclón 
operacional 

Medición por 
espectrometrfa de 
la razón de 
contenido orgánico 
(amida 111/ fosfato y 
amida 1 y sub-
bandas 1660-
1690, y 
fosfolípidos) de un 
cuerpo 

Medición por 
espectrometrfa de 
la razón de 
contenido 
inorgánico 
(carbonato/fosfato) 
de un cuerpo 

Valores obtenidos 
al someter un 
cuerpo de estudio 
a la tensión 
suficiente para 
propagar un 
defecto 
preexistente en 

K1c 

27 



--

7.6. Métodos: 

7.6.1 Tenacidad a la Fractura (Kic) 

Una vez obtenidos los cuerpos de prueba a partir de cada diente, se aplicó 

como técnica la prueba de tenacidad a la fractura, la cual aplicó una carga constante 

por medio de una máquina de ensayo universal (lnstron Emlc 23-SS, Sao Jase dos 

Pinhais, PR, Brasil), a una velocidad constante de ensayo de 0.1 mm/min, hasta el 

punto de fractura. La carga medida en Newton (Fuerza [F]), en relación al área de 

contacto (Area [mm2]) determinó la tenacidad a la fractura en K1c según la siguiente 

fórmula(121 ): 

7.6.2 Espectrometrra de infrarrojo por transformada de Fourler con 

reflexión total atenuada (ATR .. fTIR) 

Para el análisis se utilizó la técnica de ATR FTIR, en el tejido de esmalte de 

cada grupo después de la aplicación del tratamiento de radiación ionizante (O y 70 

Gy) según correspondra. Fue utilizado un espectrómetro FTIR (Nicolet iS5, Thermo· 

Nicolet lnstruments, Madison, Wl, EE. UU.). Los espectros fueron recogidos entre 

4000 y 400 cm·1, a una resolución espectral de 4 cm·1, con un cristal de diamante 

(Smart Orbit, Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, EE.UU.), Mediante la adición 

conjunta de 64 escaneos. 

Se considero la banda de absorción característica de los enlaces peptrdicos 

de amidas 1 y 111 (Tabla 1) para los componentes proteicos, las bandas de carbonato 

y fosfato, y para la comparación semi cuantitativa entre los grupos, se restó la señal 

de fondo. Además fueron analizados peaks asociados al contenido de fosfolípidos 

en el tejido dentario mineralizado (Tabla 1) 
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Tabla 1: Asignación general de bandas para los espectros de ATR-FTIR de tejido 

duro dental. 

Picos de número 
de onda. 

1680·1600 

1480·1580 

1200-1300 

1400-1580 

963 

602 

1033 

562 

2961 

2600..J200 

Nombre. 

Amida l. 

Amida 11. 

Amida 111. 

V' C03 2" 

C-H 

C-H 

Definición. 

Proteína 
estiramiento de 
Colágeno tipo l. 

C=O 
protefna, 

Protefna NwH curva 
junto con estiramiento. 
Colágeno tipo l. 

Protelna N-H curva 
junto con estiramiento. 
Colágeno tipo l. 

Modo de vibración de 
banda carbonato. 

Modo de vibración de 
banda fosfato. 

Modo de vibración de 
banda fosfato. 

Modo de vibración de 
banda fosfato. 

Modo de vibración de 
banda fosfato. 

Acido caproico, Modo 
estiramiento. 

Rango de fosfoltpldos 
tipo Alcano, v1 peptide modo. 

Rangos y bandas de tabla: Muñoz y cols. (2020)(10, 165, 166) 
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El resultado de las áreas debajo de los picos fue normalizado a la 

absorbencia de la frecuencia de V3P04 en 1 015 cm·1• 

Finalmente fue calculado el lndice de Cristalinidad (ICFTIR), bajo la ecuación: 

~1551 p 1597 /1588, donde 1551 , 1597 e 1588 representan las intensidades de las 

bandas 551, 597 y 588. cm·\ respectivamente. Se utilizó el software OMINIC 

(Thermo Fisher Scientitic, Waltham, MA, EE. UU.) Para la normalización de los 

espectros y los análisis. 

7.7 Pertinencia de la técnica. 

Las pruebas in vitro permiten al investigador controlar las condiciones del 

estudio(167) (la selección de los grupos de tratamiento, la naturaleza de las 

intervenciones, el tratamiento durante el seguimiento y la medida de los resultados) 

a fin de establecer comparaciones sin sesgos(168). 

Otros autores establecen ventajas como: 1· la rapidez de reunir los datos 

sobre un parámetro/propiedad especrfica, 2 .. la relativa facilidad de la metodología 

del test utilizado comúnmente, J .. la posibilidad (necesidad) de medir un paramento 

especifico, mientras se mantienen otras variables constantes, 4 .. ser capaz de 

comparar directamente el desempet'lo de un material/técnica nueva y/o 

experimental con un Gold standard , 5- ser capaz de probar simultáneamente 

muchos (dentro de ciertos Hmites) grupos experimentales, dentro de un mismo 

estudio, y 6- ser capaz de utilizar instrumentos/protocolos de bajo costo(169) 

Estas pruebas en líneas generales se pueden clasificar en dos grupos 

principales(170): mediciones de las propie,dades físicas y las simulaciones de 

comportamiento clínico. En el primer grupo se encuentran las pruebas 

estandarizadas de fuerza, tenacidad a la fractura, la dureza, la expansión térmica, 

entre otras, sin la utilización de muestras dentales. En el otro grupo encontramos 

las simulaciones de comportamiento cUnico que buscan crear condiciones de reto 

ffsico y qufmico presentes en la cavidad oral, sometiendo a los cuerpos a cargas 
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• (monotónicas o cfclicas), a variaciones térmicas, utilizando especfmenes 

clfnicamente reales(171 ). 

7.8 Control de sesgos y limitaciones. 

Una de las limitaciones del estudio es su naturaleza experimental in vitro, 

del cual se obtendrán resultados en tiempo in medí ato. Se debe considerar, además; 

que se comparo tejido dentario sano (O Gy) versus tejido dentario sometido a dosis 

máxima de radiación (70 Gy), pudiendo existir variaciones respecto a menores dosis 

de radiación ionizante. 

El sesgo de instrumento se controló con la calibración por concordancia 

intra~evaluador del operador a través de estudio piloto. 

7.9 Consideraciones de bloseguridad. 

Se ingreso al laboratorio contando con las medidas de protección personal 

correspondientes: guantes, mascarilla, delantal y lentes de protección; debido a que 

se manipularon muestras biológicas, y se utilizó maquinaria de corte. 
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7.1 O Materiales utilizados: 

Fueron utilizados los siguientes materiales para la confección de la muestra 

(Cuadro 2) (117). 

Cuadro 2: Materiales utilizados 

Resina Bulk 
fill flowable 

Total Etch 

Fabricante 

Dentsply 

lvoclar Vivadent. 

Heliobond lvoclar Vlvadent 

Adhesivo universal 3M-ESPE 
Scotchbond 

Composición 

Resina de Dlmetacrilato de 
utetano 
patentada 

modificado 

Ácido Ortofosfórico 

Bis·GMA, TEGDMA. iniciadores, 
estabilizadores. 

Monómero de fosfato MDP, 
resinas de dlmetacrilato, HEMA, 
copoHmero de ácido 
polialquenolco modificado con 
metacrilato, relleno, etanol, 
agua, iniciadores y sllano. 

Presentación 

,. 

Bis-GMA: Bisfenol gllcidll metacrllato; TEGMA: Dimetacrilato trletllengllcol; HEMA: Etoxietíl 
metacrilato; MDP Metacriloxidecilfosfato dihídrogenado. 
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7.11 Preparación de la muestra: 

7.11 .1 Test de Tenacidad a la fractura (Kic) 

Bajo donación se utilizaron terceros molares de pacientes remitidos a 

pabellón de Clrugra de la Facultad de Odontologra UV, donde fueron extrafdos por 

indicación terapéutica, previamente firmado el consentimiento informado. Los 

dientes extrardos fueron inmediatamente congelados a 20°C. 

Para la etapa de caracterización de la muestra, los 12 terceros molares 

incluidos fueron distribuidos en 4 grupos según las siguientes variables: Irradiación 

(irradiado a 70 Gy 1 no irradiado O Gy) y dirección estructural de los prismas de 

esmalte (paralelo 1 oblicuo) (Figura E). 

No Irradiado (O Gy) Irradiado (70 Gy) 

a) b) 

Figura E: Caracterización de la muestra: a) Diente no irradiado (O Gy) con prismas en dirección 

paralelo (EPC1) dirección oblicua (EOC2) b) Diente irradiado (70 Gy) con prlsmas en dirección paralelo 

(EPI1 ) dirección oblicua (EOI2) 
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Cada uno de los terceros molares Incluidos fue descongelado a temperatura 

ambiente en agua destilada durante 90 minutos, para realizar de manera inicial con 

un corte transversal a nivel de la unión amelocementeria de manera de eliminar la 

raíz del diente (Figura F: a-b), luego se realizaron cortes transversales en sentido 

mesio-distal de cada diente, para obtener discos de 2mm de espesor (Figura F: c

d) (ISOMET 1000, Buehler Ltd., Lake Bluff, IL, EE.UU). Posteriormente se 

obtuvieron 2 especfmenes de prueba de cada uno de los discos obtenidos, 

especfficamente de esmalte abarcando la zona de unión atnelodentinaria (DEJ) 

mediante el corte de cubos pequeños (2x2x2m2) (Figura F: e) utilizando un disco de 

corte impregnado en diamante, bajo hidratación continua. Luego la superficie fue 

pulida con lija #600 (# 150G-3000 grano SiC durante 60s) en un recipiente de vidrio 

con agua con movimientos circulares en sentido horario durante 30 segundos. 

a) b) e) 

Para/el\. 

d) e) 

Figura F: Representación de zona de obtención de cubos de esmalte y DEJ, en corona dentaria. a) 

Separación de corona-ralz, b) Obtención de porción coronaria. d) corte transversal en sentido mesio-dlstal 

de corona. e) Disco obtenido de porción coronaria. f) Corte de cubos 2x2x2m3. 
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1 Las muestras fueron Insertadas en una matriz de resina compuesta con 

dimensiones de 8x6x2 mm2 (Figura G), previo acondicionamiento con ácido 

ortofosfórico por 15 segundos, fue lavado con agua por el mismo tiempo y secado 

por 5 segundos con spray, luego se aplico sistema adhesivo (Scotchbond Universal 

Adhesiva 3M ESPE) según las instrucciones del fabricante, fotopolimerizando 40 

segundos utilizando una unidad de fotopolimerizaclón LED a 800mW 1 cm2 

(Biuephase N MC, lvoclar Vivadent, Schaan, Liechtenstein) por cada cara seguido 

de una capa hidrófobica de resina (Heliobond, lvoclar Vivadent, Schaan, 

Liechtenstein) para fotopolimerizar por 1 O segundos. 

1~ 3 -+i-+ 2 +1~ 3 -+i 

Figura G: Representación de dimensiones de matriz de 

resinan con especimen inserto. 

Los grupos EPI1 y EPC1 fueron ubicados dentro de la matriz de resina 

orientando los primas de esmalte de manera que la dirección de crecimiento de la 

grieta se orientó a lo largo del eje de tos prismas (paralelo). Por otro lado, tos grupos 

EOI2 y EOC2 fueron ubicados dentro de la matriz de resina orientando tos prismas 

de esmalte de manera opuesta a la dirección de crecimiento de la grieta, estando 

los prismas de esmalte oblicuo a ella. 

En la secuencia se realizo un canal posterior de 1 mm de ancho (Figura H) 

para guiar la dirección de la extensión de la grieta. Se perforo dos agujeros para la 

aplicación de las cargas del modo de apertura como se muestra en la Figura l. 
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Figura 1: Perforaciones indicadas con flechas. 

Finalmente se introdujo una muesca de Chevron (Figura J-K), mediante un 

disco de diamante (0.8mm) y se afiló usando una hoja de corte (0,05 mm) 

impregnada en pasta de diamante (partrculas de 11-Jm) para facilitar el ingreso de la 

grieta (crack). 

0 ~ ,.._., \....--.; . ..._.¡;~=+·· ................ . 
t '' "-~-j·· .... ............ .. 

Figura J: Muesca de Chevron próxima a 

flechas rojas 
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Figura K: Muestra terminada, 

con muesca de chevron 

realizada. 

Todas las muestras fueron desgastadas al termino de su confección con lijas 

decrecientes de carbide de silicio (320 grit, 600 grit, 800 grit, 1200 grit y 3500 grit). 

Se finalizó con un disco de fieltro junto a una pasta de pulido de alúmina de 1.0 J.lm 

( MicroPolish 11 Alúmina) y 0,5 Jlm. 

7 .11.2 Test de Espectrometría de infrarrojo por transformada de 

Fourier con reflexión total atenuada (ATR-FTIR) 

Bajo donación se utilizaron terceros molares de pacientes remitidos a 

pabellón de Cirugía de la Facultad de Odontología UVI donde fueron extraídos por 

indicación terapéutica, previamente firmado el consentimiento informado. Los 

dientes extraídos fueron inmediatamente congelados a 20ºC. 

Se utilizaron un total de 6 terceros molares incluidos los cuales fueron 

distribuidos según la siguiente variable: Irradiación (irradiado a 70 Gy 1 no irradiado 

O Gy). 

Cada uno de los terceros molares incluidos fue descongelado a temperatura 

ambiente en agua destilada durante 90 minutos. 

Paralelamente fue preparada una solución de ácido ortofosfórico (SIGMA

ALDRICH) en concentración 1M, utilizando 100 mi de agua que se le adicionó 1 O 

gr. de ácido ortofosfórico al 100% hasta formar una solución homogénea (Figura L) 
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Cada uno de los dientes fueron sumergidos por su porción coronaria en la 

solución de ácido ortofosfórico 1M durante 20,5 horas cronológicas a una humedad 

del 100% a 4 QC (Figura K). 

¡1J1 - Yv~ t. ., \ :IV 
1 \ 
1 i C<I'M4 

a) 
~: b) e) 

Figura L: Representación de exposición a la solución ácido ortofosfórico al 10% a 1M. a) Tercer molar. b) 

Introducción de la muestra a la solución. e) Sumergimiento completo de porción coronaria en solución por veinte 

horas y treinta minutos. 

Terminado el tiempo de desmineralización (veinte horas y treinta minutos), se retiro 

el diente de la solución y se procedió a obtener el sobrenadante de la solución a 

través de un papel absorbente (FIIter Paper Advantec Toyo), y con un instrumental 

romo se raspo la superficie coronaria del diente. 

El pool de lectura estuvo compuesto del raspado de la superficie coronal y el 

sobrenadante filtrado de la solución, que fue almacenado en un tubo de eppendorf 

(Figura. M) 

/ 
a) b) e) 

Figura M: Representación de exposición a la solución ácido ortofosfórlco al 10% a 1M. a) Tercer molar 

parcialmente desmineralizado. b) Tercer molar completamente desmineraHzado, transcurridas las 20 horas y 30 

minutos. Obtención de muestra con instrumental romo. e) Almacenamiento de la muestra en tubo de eppendort. 
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7.11.3 Análisis morfológico por microscopia electrónica de barrido (MEB). 

Cortes longitudinales (eje sagital) fueron obtenidos a partir de los dientes 

terceros molares humanos donados bajo las condiciones ya descritas. Los cortes 

se realizaron en la máquina de corte lsomet 1000, con disco de diamante de 0,3mm, 

bajo constante refrigeración, en un espesor de 0,8 mm. Posteriormente, cada corte 

fue sometido a desgaste por fricción con una secuencia decreciente de lijas de 

carbide de silicio (800 grit, 1200 grlt y 3500 grit) hasta obtener cortes de espesor de 

100 u m. Posteriormente la superficie de los cortes fue desmineralizada parcialmente 

con ácido ortofosfórico al 35% por 5 segundos, seguidos de un lavado con agua 

destilada, para eliminar el detritus del pulido y exponer la morfologra de los tejidos. 

Los cortes fueron posteriormente sujetados en un stub (porta muestra) con una cinta 

de carbono electro-transmisora, y llevados al Microscopio Electrónico de barrido 

(ESEM Thermo Scientiflc, modelo Quattro S) con un detector en modo concéntrico 

(CBS) utilizando el anillo más externo (segmento D) a un voltaje de aceleración 

1 OKV, Distancia de Trabajo WD: 16m m. 

7.12 Proceso de Irradiación. 

Todos los grupos fueron mantenidos bajo mismas condiciones de humedad 

y temperatura, aquellos grupos que fueron irradiados (EPI1 -EOI2), se transportaron 

en condiciones de humedad (frasco con agua), para recibir una irradiación máxima 

de 70 Gy, en un equipo Acelerador Lineal Dual (6-18 MV) básico_ con colimador 80 

hojas, de la Unidad de Oncológica de Hospital Carlos Van Buren, utilizado para 

radioterapia, de manera de simular la dosis habitual que reciben pacientes que 

padecen cáncer de cabeza y cuello( SO). 
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7.13 Análisis estadrstlco. 

Los datos ATR-FTIR fueron analizados estadfsticamente utilizando una 

prueba U de Mann-Whltney para detectar diferencias significativas (alpha<0.05) 

entre los diferentes grupos. 

Los datos de tenacidad a la fractura (Kic) se sometieron a un análisis de 

varianza ANOVA de dos vras (dosis de radiación versus disposición de los prismas 

de esmalte) y posteriormente a una prueba post hoc (prueba post hoc de Tukey 

alpha= 0.05) para comparaciones por pares. 
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8. Resultados 

Los valores medios obtenidos del test de Tenacidad a la fractura (K1c) para 

el grupo control (O Gy} y experimental (70 Gy) se resumen en el gráfico l. Donde El 

comportamiento mecánico del esmalte-UAD se vio afectado por la radiación 

ionízante (p=0,035). 

Tenacidad a la fractura O Gy/70 Gy 

6 * 

5 

4 T 

~3 
CL 
~ 

2 
1 

1 

o 
o Gy n=o10 

Dosis de radiación 
70 Gy n" 13 

Gráflco 1: Resultados al test de Tenacidad a la fractura de grupo control (O Gy) y grupo experimental (70 Gy). 

En cuanto al comportamiento del tejido según la disposición de los prismas de 

esmalte (oblicuo 1 paralelo) frente al avance de la grieta. Se observó que el tejido 

ofrece un·a menor tenacidad a la fractura cuando los primas se encuentran paralelos 

a este, en comparación a la disposición oblicua (p=0,001) (Gráfico 11). Esta 

disposición ofrece menor variabilidad en la K1o, independiente de la radiación 

ionizante (p>0,05). 
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Tenacidad a la fractura. 

5,5 
A 

4,5 I B 

B 
4,0 

3,5 B 

2,S 1 
3,0 

2,0 

1,5 

1.0 
PARALELO O Gy OBUCUOOGy PARALElO 70 Gy OBLICUO 70 Gy 

Gráfico 11: Resultados del comportamiento del tejido según la disposición de los prismas de esmalte ( oblicuo/ 
paralelo) al avance de la grieta estandarizada. 

En cuanto al test de ATR~FTIR es posible observar una variac1on en el 
espectro completo del esmalte-UAD en el tejido sano (O Gy) en comparación al 
tejido irradiado (70 Gy) (Gráfico 111). Encontrándose bandas de absorción (Tabla 1) 
relacionadas a la estructura orgánica (proteínas colágenas y fosfoHpidos), y 
estructura inorgánica (hidroxiapatita). 

ATR-FTIR 

1.8 

~ 1.6 

¡\ ~ y 

1.4 

J~ 
fl 

1-2 

e 1 A 
1 .e _fl ¡ ¡~ 

~ 0.{! 

)¡ ~ o. e 
0.4 

0.2 
B 

o 

3000 2500 2000 1500 1()00 500 

Wavenumbers (cnr 1) 

Gráfico 111: ATR-FTIR de esmalte~UAD a diferentes dosis de irradiación. (A) Tejido sano O Gy: B) Tejido Irradiado 
70 Gy. En el gráfico es posible identificar la banda de intensidad para arnlda 1 (1), amida 11 (2), CH2 y C03 (3), 
y las fases de fosfato: P04 v3 (4) y P04 v1 (5). 
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Dentro del análisis cuantitativo de las bandas de absorción es posible observar una 

reducción en la razón protelnaJmineral de Amida 11/ P04 v1 (p<0,05); razón de Amida 

1/111, junto allndice de crlstallnldad (Gráfico IV). No es posible observar variaciones 

en cuando a la relación entre bandas 1660/1690 posterior a la radiación ionizante. 

l)! flelac16n -"'""á/~ 

1.6 

V 

u ' 

14 Amkl• y Sub-ltoond!ú 

14 

lO 

oav 

Rollo 
l~Q/1.&90 

. lbdo A<111do 
1/111 

711Gy 

1
.S lndl<r dt! cmtallnldld 

~,, 

OG; 70Gy 

Gráfico IV: ATR-FTIR de esmalte-UAD a diferentes dosis de Irradiación. Resultado del análisis de las razones 
de Amida l. 11 y 111 en relación al fosfato; razón entre sub-banda 1660/1690 y Amida 1/111; e Indica de crlstallnldad 
de las muestras evaluadas. 

Respecto al contenido de fosfoHpidos, especfficamente el ácido caproico 

(pico 2691 cm-1) disminuye significativamente (p<0,05) con la radiación lonizante, 

aumentado el espectro completo (rango 2660-3200) de fosfolfpidos posterior a ésta 

(Gráfico V y VI). 

0,4 • 160 

0,35 T Peak2961 
140 

Rango 2600-3200 • 

0,3 120 

0,25 100 
T 

0,2 a o 
0,15 60 

0,1 40 

0,05 20 

o o 
OGy 70Gy OGy 70Gy 

Gráfico V: ATR-FTIR de esmalte-UAD a diferentes dosis de Irradiación. Resultado del análisis de los modos de 
vibración C~H en la zona 1 del espectro, relacionados a fosfolfpidos. Acldo caprolco (peak 2961) y área 2600-
3200, de las muestras evaluadas. 
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Gráfico VI: ATR-FTIR de esmalte-UAD a diferentes dosis de irradiación. Resultado del análisis de los modos de 
vfhradón C-H en la zona 1 del espectro en área de 2600-3200 cm·1, de las muestras evaluadas. 

Finalmente es posible observar como la estructura prismática pierde su 

conformación! tanto superficial corno en profundidad~ posterior a la radiación 

ionizante (Figura N), en comparación al tejido sano en la MEB . 

Figura N: Microscopia electrónica de barrido (MEB) de Esmalte sano (O Gy). a) Esmalte superficial b) 
Amplificación de esmalte superficial; e) Esmalte interno; d) Amplificación de esmalte interno. 
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Figura r'l : Microscopía electrónica de barrido (MEB) de esmalte Irradiado (70 Gy). a) Esmalte superficial; b) 
Amplificación de esmalte superficial; e) Esmalte interno; d) Amplificación de esmalte interno. 
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9. Discusión 

El presente estudio demostró que la radiación lonizante influye sobre las 

propiedades físico-mecánicas y ultra-estructurales del esmalte.UAD irradiado en 

comparación al tejido sano, por lo tanto se rechazan las hipótesis nulas planteadas. 

Lo anterior es explicado en base a los resultados obtenidos (Gráficos 111, IV y V)

(Figuras N y Ñ) , debido a la pérdida de la tenacidad a la fractura y a los cambios 

ultra-estructurales que sufre el tejido con el paso de radiación ionizante. Se ha 

reportado alteraciones en la estructura del cristal de hidroxiapatita y una reducción 

significativa en su índice de cristalinidad, además de cambios en su micromorfología 

en la región interprismática- correspondiente a la matriz orgánica del esmalte(172, 

173)- con fragmentación de las fibrillas colágenas en la medida que se incrementa 

la dosis de radiación(174). Lo anterior se refleja directamente en los resultados 

obtenidos al análisis por ATR-FTIR del presente estudio (Gráficos 111, IV y V) e 

indirectamente en el comportamiento biomecánlco observado (Gráfico 1 y 11). Esto, 

se correlaciona con el efecto indirecto que tiene la radiación sobre tejidos con alto 

contenido de agua, donde se generan radicales libres y peróxido de hidrógeno(7, 

84, 175, 176). Por tanto la zona interprismática junto a zonas con mayor proporción 

de proteínas colagénicas y no colagénicas como lo es la UAD, podrían ser más 

vulnerables y con ello repercutir de mayor manera en sus propiedades mecánicas. 

Los análisis de espectroscopía del esmalte-UAD mostraron cambios 

significativos en la composición de proternas y fosfotrpidos que-hacen parte del 

contenido orgánico. En condiciones fisiológicas, la zona de UAD es una estructura 

tridimensional compleja y crítica, que permite la unión intrincada y la transición de 

dos tejidos con un comportamiento biomecánico diferente(21 ). Esto se produce 

debido a la interacción del colágeno IV,VII, amelogenina y ameloblastina (Figura 

C)(20, 21) de la matriz orgánica del esmalte que junto al colágeno tipo 1 de la 

dentina, forman complejos multiméricos a través de esta transición(127, 146, 148), 

lo que permite una continuidad funcional a esta lnterfase(21 ). Sumado a lo anterior, 

la composición ultraeestructural va hacer de esta transíción una zona particular, 
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encontrando altas intensidades de fosfato de calcio (cercano al esmalte) que 

disminuye progresivamente hacia el Interior, asociándose a una menor dureza y 

rigidez(20), reduciéndose completamente al cruzar hacia la dentina(19); mientras 

que el contenido orgánico se distribuye de manera opuesta(19). Por lo que el 

mantenimiento de estas condiciones son necesarias para el correcto 

funcionamiento del tejido. 

La microscopía electrónica de barrido muestra cambios morfológicos en el 

esmalte-UAD irradiado en comparación al tejido sano. Donde la organización 

jerárquica e intrincada (114, 115, 177), le otorgan a este tejido un mecanismo de 

endurecimiento estructural. La disposición alternada (paralelos, oblicuos y 

entrecruzados) de cristales de hidroxiapatita, envueltos en una vaina de matriz 

orgánica(120), en áreas cuspldeas e incisales - fenómeno conocido como 

decusación(116)- es la responsable de su resistencia al crecimiento de grietas o 

fracturas en áreas de mayor esfuerzo masticatorio(121, 122). Ultra

estructuralmente, cada cristal o varilla de esmalte está compuesto de nanocristales 

(123). Estos no se encuentran coorientados, es decir, alcanzan una angulación de 

sus ejes C que va desde 30° hasta 90°(125}. Esta disposición, provoca que una 

grieta o falla deba propagarse a lo largo de las Interfases de los nanocristales, 

sufriendo deflexión a cada paso, aumentado con ello la tenacidad a la fractura del 

esmalte a nano escala(125). Asr los resultados de este estudio muestran 

alteraciones en esta interfase, lo que justificarra que la energía de esta falla 

estandarizada tenga menor oposición debido a la alteración del contenido orgánico 

observado por espectroscopia, sumado a la orientación paralela de los primas de 

esmalte. 

A pesar que en un estudios iniciales no se encontraron diferencias en la 

estructura del esmalte al paso de la radiación ionizante(26, 172, 178), estudios 

actuales sumados a éste han identificado cambios como: el acortamiento de las 

varillas de esmalte, su fragmentación(84) y una disposición irregular dentro del 

tejido(84, 178}; a la vez que surgen grietas y áreas erosivas en su superficie(25, 
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179). Lo que podría verse reflejado en la baja tenacidad a la propagación de la falla 

observado en las muestras irradiadas, frente a las sanas, cuando la tenacidad a la 

fractura fue evaluada. 

A nivel ultra-estructural los cristales de hidroxiapatita pierden su simetría, lo 

que se refleja en una disminución de su fndice de cristalinidad(10, 17, 84), que 

conlleva a una pérdida de sus propiedades mecánicas inherentes a una red 

cristalina slmétrica(180). Además de existir una disminución cuantitativa de 

minerales tales como iones de calcio y fosfato(84 ). Si bien, los valores de 

cristalinidad son mas bajos en la UAD, por ser menos míneralizada(181) en el 

presente estudio fue posible corroborar esta disminución de la critallnidad, posterior 

a los 70 Gy de radiación ionizante. Asr, los efectos más nocivos sobre este tejido, 

se han descrito a nivel de la sustancia de esmalte interprismática(84, 173, 174, 179), 

la cual presenta un mayor contenido orgánico que predispondría al daño en la 

región(182). Esto debido a que se debilitarían las conexiones entre las varillas de 

esmalte provocando microfisuras y una mayor rugosidad en su superficie(25, 88), 

perdiendo la capacidad de transferencia de estrés entre los componentes minerales 

otorgado por protefnas colagénicas y no colagénlcas(183-185). Facilitando asr el 

avance de las grietas alrededor o entre los primas de esmalte(186). 

Esto explicarfa los resultados obtenidos en el test de tenacidad a la fractura 

de este estudio, donde los prismas de esmalte irradiados dispuestos paralelamente 

al origen de la grieta artificial, opondrfan menor resistencia a su avance, facilitando 

su paso a través del la sustancia interprismática alterada por la radiación ionizante, 

existiendo una mayor oposición cuando éstos se encuentran oblicuo a la falla , 

debido al entrecruzamiento -decusación- de sus cristales. Así, los mecanismos de 

endurecimiento micro y ultra-estructural se ven influenciados por la orientación del 

prisma(84), y por el efecto directo de la radiación ionizante sobre él. 

A su vez, la matriz orgánica del esmalte, distribuida en mayor proporción 

hasta los 300 J.Lm(127) desde la UAD a la superficie externa del diente, sufre el 
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fenómeno de descarboxllación(25) producto del paso de la radiación lonizante. Esto 

conlleva a la pérdida de unión electrostática entre grupos carboxilatos de las 

cadenas laterales del colágeno y grupos fosfato mineral de los cristales de 

hidroxiapatita(29, 179), reduciendo así la interacción mlneral-orgánica(88).Lo 

anterior podría inducir la formación de microgrletas producto del dióxido de carbono 

generado en dicha reacción(29). Así también se afectan biomoléculas como los 

ácidos grasos presentes en esta matriz. Ya sea de manera indirecta a través de 

radicales libres generados por la radlólisis del agua(187, 188) como por efecto 

directo de la radiación(189). Dichos procesos son conocidos como peroxidación 

lipídica (LPO) afectando a los ácidos grasos insaturados(190) y la fragmentación 

lipfdica en el caso ácidos grasos saturados(188, 189), modificando asr la ultra

estructura del tejido. Esto podda explicar la marcada disminución del peak 2961 

cm 1, asociado al acldo caprolco, el cual esta presente en los tejidos mineralizados, 

y seria susceptible a la fragmentación lipídica por el paso de longitudes de ondas 

de alta energfa, como las generadas por la radiación ionizante(166, 191 ). Esta sería 

la primera vez que se describe la alteración de este ácido graso en el esmalte-UAD 

por la radiación ionizante. Este ácido participa en el proceso de fibrinólisis(165) y su 

alteración estaría asociada en otros tejidos con flbrosls y rlgldlzaclón(192). 

También el acúmulo de subproductos llpfdicos posterior a dichas 

reacciones, conlleva a un aumento en la rigidez(5) y viscosidad del tejido(187, 193). 

Sumado a la aparición de enlaces cruzados no enzimáticos -cross-linking- intra e 

lntermoleculares disminuyendo asr su solubilidad(188). Lo anterior se relaciona con 

los hallazgos de ATR-FTIR del contenido orgánico del esmalte y UAD, donde existió 

una alteración significativa en los ácidos grasos, encontrados en el rango 2600-3200 

cm·1: Tribehenina (bandas fuerte - 2882 cm·1; banda débil 2846;2934 cm·1), Ácido 

elaidico (bandas 2875/2880 cm-1) y Tricaprina (banda 3265 cm-1)(191 ), aumentado 

los subproductos lipfdicos posterior a la radiación ionizante. Dicho aumento 

provocaría una menor deformación viscoelástica por parte del tejido, 

comprometiendo la capacidad para disipar tensiones a través de los cristales de 

hidroxiapatita. 
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A pesar de que en estudios previos se ha Identificado alteraciones en el 

contenido orgánico del esmalte-UAD producto de la irradiación, este rango ha sido 

asociado múltiples veces de manera errónea con protefnas(17, 194, 195). Sin 

embargo, este estudio ha logrado identificar estos ácidos grasos, y reconocer su 

alteración posterior a la radiación ionizante. 

so 
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1 O. Conclu&lón 

Dentro de las limitaciones de este estudio, es posible concluir que los 

cambios ultra-estructurales determinados por el contenido de ácidos grasos y 

protefnas del esmalte-UAD irradiados, son un factor determinante en la 

comprensión del comportamiento mecánico del tejido frente al avance de una grieta 

-tenacidad a la fractura-. 

Este hallazgo, permite avanzar en la caracterización respecto al fenómeno 

cHnico de delaminación, otorgando directrices para la realización de más estudios 

que indaguen y/o profundicen en este punto. 

Lo anterior, favorecerá el futuro desarrollo de estrategias que brinden 

solución a los desaffos que representa la rehabilitación de pacientes con cáncer de 

cabeza y cuello. 
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