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OMNS (17 de diciembre de 2023) El cáncer de mama causa una enorme morbilidad y mortalidad 
en todo el mundo, y su tratamiento tradicional, junto con la implacable progresión de la 
enfermedad, impacta en gran medida la calidad de vida tanto de las pacientes como de sus 
familias. Este cáncer se dirige básicamente sólo a las mujeres, ya que sólo un número 
relativamente mínimo de casos se produce en hombres (aproximadamente el 1%). [1] Sin 
embargo, a pesar de su predilección por las mujeres, el cáncer de mama sigue siendo 
estadísticamente la enfermedad maligna más común (aparte de los cánceres de piel no 
melanoma) en el mundo. población general. Sigue siendo la principal causa de muerte por 
cáncer en todo el planeta. [2] 
 
 
Biología redox y toxinas 
 
La reducción y la oxidación se refieren básicamente al movimiento de electrones entre 
moléculas. Cuando una biomolécula normal con un contenido normal de electrones pierde uno 
o más electrones, se oxida. Y cuando esa biomolécula oxidada puede recuperar los electrones 
perdidos, vuelve a su estado normal, reducido estado químico. Una biomolécula reducida 
funciona normalmente, mientras que una biomolécula oxidada pierde parcial o completamente 
su función química/biológica normal. Más biomoléculas oxidadas dan como resultado la 
acumulación de agentes en gran medida metabólicamente inertes que solo ocupan espacio, 
interfiriendo con las reacciones químicas normales y ya no apoyan directamente la función 
biológica normal. Ejemplos de biomoléculas incluyen azúcares, grasas, proteínas, enzimas, 
ácidos nucleicos y moléculas estructurales. 
 
La biología redox (reducción-oxidación) se basa en el concepto de que toda salud biológica se 
debe directamente al grado de reducción versus oxidación en las biomoléculas por todo el 
cuerpo. Las relaciones de reducción/oxidación más altas indican una buena salud celular. Esto 
ha llevado al uso frecuente del término "estrés oxidativo" como el principal biomarcador y vara 
de medir de todas las enfermedades. 
 
Ampliamente discutido en la literatura médica y científica, el aumento del estrés oxidativo o la 
presencia excesiva de biomoléculas oxidadas es siempre la fisiopatología principal de cualquier 
enfermedad considerada. [3,4] Se caracteriza por una presencia de antioxidantes relativamente 
baja y/o una mayor presencia de prooxidantes. A nivel celular, todas las enfermedades o 
condiciones médicas tienen un aumento del estrés oxidativo en las células de los órganos o 
tejidos afectados. Las áreas extracelulares también suelen verse afectadas. Como la patología 
no puede existir en ausencia de un exceso de oxidación, no hay excepciones a esta premisa. 
 
Todas las toxinas dañan directa o indirectamente provocando la oxidación de biomoléculas 
importantes. La oxidación es el proceso químico de ceder o perder uno o más electrones a una 
toxina roba-electrones (prooxidante) que nunca devuelve ese electrón a una biomolécula 
oxidada una vez adquirido. A menos que un agente produzca la oxidación de biomoléculas en 
el cuerpo junto con la retención permanente de los electrones que ha tomado, no es tóxico y 

http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref1
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref2
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref3


La toxicidad clínica y cualquier síntoma de toxicidad no pueden existir en ausencia de un 
exceso de biomoléculas oxidadas no puede ser tóxico.  
 
 
Como el exceso de oxidación es la base de todas las enfermedades, se deduce lógicamente que 
todos los cánceres, ya sea en la mama o en otros lugares, son el resultado de un estrés oxidativo 
excesiva y crónicamente elevado en el sitio del tejido afectado. Este elevado estrés oxidativo 
siempre es secundario a toxinas con agotamiento de electrones, también conocidas como 
prooxidantes, venenos, radicales libres, especies reactivas de oxígeno o agentes oxidantes. 
 
 
Esto lleva a las siguientes dos preguntas: 
 

• ¿Cuál es la fuente de las toxinas en el cáncer de mama y 
• ¿Qué está provocando que se acumulen excesivamente? 

 
 
Fisiopatología del cáncer de mama 
 
Todas las enfermedades crónico-degenerativas, incluido el cáncer, sólo surgen cuando un área 
del tejido afectado se inflama sustancialmente y permanece así. Dicho de otra manera, las áreas 
del cuerpo que tienen un estrés oxidativo excepcionalmente aumentado y crónico son las áreas 
donde finalmente tiene lugar la transformación maligna. Los grados menores de estrés 
oxidativo elevado, dependiendo de su ubicación, también son la base del desarrollo y 
mantenimiento de todas las enfermedades no malignas. Pero las mayores elevaciones crónicas 
del estrés oxidativo, tanto intracelular como extracelularmente, son las razones del inicio y 
evolución del crecimiento canceroso. Nunca se ha desarrollado ningún cáncer en un área que 
no estuviera ya inflamada. Si bien un cáncer puede sembrar metastásicamente células 
anormales en un sitio de tejido previamente normal, el cáncer primario El enfoque nunca se 
iniciará en tejido normal y no inflamado. 
 
Una presencia prolongada y considerable de toxinas siempre precede al desarrollo del cáncer 
en las zonas afectadas de la mama. Estas toxinas son producidas por patógenos de crecimiento 
lento (colonizaciones) y los propios patógenos a menudo también se encuentran en el sitio del 
cáncer. Pero las toxinas (moléculas altamente prooxidantes) siempre deben estar presentes 
para provocar y mantener un estado de inflamación crónica y exceso de oxidación. 
 
La cantidad de tiempo que debe estar presente dicha acumulación de toxina/patógeno antes 
de que se desarrolle un cáncer es muy variable. Es posible que algunas mujeres con sistemas 
inmunológicos excepcionalmente fuertes, una alta ingesta de antioxidantes y un grado 
relativamente menor de presencia de toxinas/patógenos nunca demuestren una 
transformación maligna. Es de destacar que los bultos benignos en los senos y otras formas de 
patología mamaria son el resultado de grados menores de exposición a toxinas. 
 
 
No se puede desarrollar patología de ningún tipo cuando un tejido tiene niveles de oxidación 
intra y extracelular de grado fisiológico (procedentes del metabolismo normal). Sólo unos niveles 
elevados de oxidación pueden provocar patología. Y sólo unos niveles extremadamente 
elevados de oxidación provocan la aparición de cáncer. 
 
 



Además de la circulación sanguínea, el cuerpo también tiene circulación linfática. Esta 
circulación mueve la linfa, el líquido extracelular similar al plasma que baña las células de todo 
el cuerpo, hacia la circulación sanguínea venosa. En circunstancias normales, este flujo linfático 
es unidireccional únicamente en la dirección necesaria para llegar a la sangre. [5] La función 
principal de la circulación linfática es proporcionar una salida para los productos de desecho 
celular, el exceso de agua y las toxinas, así como apoyar una defensa inmune contra 
patógenos. [6] También se condensa periódicamente en cuerpos focales conocidos como 
ganglios linfáticos. 
 
Estos ganglios linfáticos, de los cuales hay entre 500 y 600 en el cuerpo, trabajan para 
concentrar los linfocitos B y T necesarios para combatir los agentes infecciosos que se 
encuentran, de modo que la linfa misma queda estéril por la momento en que sale de los 
ganglios linfáticos y llega a la sangre. [7,8] Cuando se drena una fuente de infección lo 
suficientemente grande, dichos ganglios linfáticos se agrandan fácilmente y duelen donde se 
pueden palpar. como en el cuello, las axilas o las zonas de la ingle. Una vez que la linfa procesada 
finalmente llega a la circulación sanguínea, se encuentran disponibles múltiples formas de 
metabolizar y excretar los restos extracelulares no infecciosos restantes. 
 
Las mamas tienen una extensa circulación linfática, y gran parte de su linfa proviene del drenaje 
de la cabeza y el cuello. Posteriormente, una parte de la linfa mamaria fluye hacia un gran vaso 
colector (conducto torácico), que luego desemboca en la circulación venosa. El resto fluye 
primero hacia la extensa red linfática de las axilas antes de llegar finalmente al conducto 
torácico y a la sangre. 
 
Los vasos linfáticos tienen una capacidad limitada para contraerse y promover un flujo de linfa 
en un solo sentido. [9] Sin embargo, este movimiento linfático puede ralentizarse, detenerse o 
incluso invertirse en dirección si hay suficiente inflamación y daño estructural en el tejido que 
se está administrando. agotado. Cuando hay un deterioro suficiente del flujo linfático normal, 
puede producirse inflamación del tejido (linfedema). 
 
En la mama, este deterioro del drenaje linfático puede deberse a la inflamación crónica del 
tejido canceroso o, mucho más comúnmente, después de la extirpación quirúrgica de los 
ganglios linfáticos axilares cargados de cáncer que drenan la mama. [10,11] Cuantas menos vías 
linfáticas de drenaje haya disponibles, es más probable que el flujo linfático se ralentice lo 
suficiente como para acumularse. Juntas, ambas situaciones dan como resultado que alrededor 
del 20% de las mujeres con cáncer de mama eventualmente desarrollen hinchazón en el brazo 
debido a la acumulación de linfa. [12,13] 
 
Al igual que con los tejidos de otras partes del cuerpo, el sistema linfático también drena el 
tejido superficial de las encías, el tejido profundo de las encías (periodonto), los dientes y las 
amígdalas. Este drenaje sigue en gran medida la gravedad y se filtra en la vasculatura linfática 
del suelo de la boca y luego en el cuello. Desde allí, gran parte del drenaje continúa hacia la rica 
red de vasos linfáticos del pecho y los senos, y la mayor parte de la linfa mamaria drena 
directamente a las axilas. [14-16] La infección periodontal profunda (periodontitis) se ha 
"vinculada" a muchos tipos de cáncer diferentes, incluido el de mama. De nota significativa, 
 
 
Se ha descubierto que el mantenimiento de la salud periodontal es eficaz en la prevención 
primaria del cáncer de mama. Esto indica que la infección periodontal tiene una relación de 
causa y efecto con el cáncer de mama, no sólo un vínculo, asociación o correlación. 
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Si no se resuelve, la periodontitis genera patógenos y sus toxinas asociadas en todo el cuerpo. 
Afirmar que la enfermedad ocurre después de que patógenos orales típicos comienzan a crecer 
en diferentes tejidos es una "asociación" y no existe una relación directa de causa y efecto que 
desafíe la lógica simple. Aparte de las enfermedades y el cáncer de mama, las encías infectadas 
crónicamente se han relacionado significativamente con casi todas las enfermedades y 
afecciones. Algunos estudios también documentan la mejora de la función "vinculada" 
enfermedad con un tratamiento eficaz para la periodontitis, así como un empeoramiento de la 
enfermedad a medida que progresa la periodontitis. Esto indica además que la periodontitis 
tiene una causa y efecto con la mayoría de las enfermedades crónicas. Estas enfermedades y 
condiciones incluyen las siguientes: 
 

• Enfermedades cardiovasculares y mortalidad por todas las causas, incluida 
aterosclerosis, infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca, metabolismo anormal de 
lípidos y colesterol (síndrome metabólico), diabetes y calcificación arterial [18-32] 

• Enfermedades neurológicas, que incluyen migraña, convulsiones, depresión, trastorno 
bipolar, demencia, enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, absceso 
cerebral y esclerosis múltiple. [33-53] 

• Enfermedad pulmonar crónica, neumonía, asma, rinitis alérgica [54-60] 
• Enfermedad vascular [61,62] 
• Obesidad [63,64] 
• Enfermedad inflamatoria intestinal [65-67] 
• Enfermedades óseas inflamatorias, incluidas artritis y osteoporosis [68-73] 
• Enfermedad renal [74-76] 
• Cánceres (páncreas, pulmón, hígado, colorrectal, esófago, cavidad bucal y garganta, 

cabeza y cuello, estómago, próstata, sangre, piel y cáncer en general) [77-92] 
• Infertilidad femenina y resultados adversos del embarazo y del nacimiento [93-95] 
• Enfermedad de la tiroides [96] 
• Anemia [97,98] 
• Trastornos oculares [99,100] 
• Psoriasis [101-104] 
• Trastornos del oído (pérdida de audición, vértigo) [105-107] 
• Síndrome de ovario poliquístico [108] 
• Enfermedad autoinmune [109-111] 
• Disfunción eréctil [112] 
• Aumento de la inflamación en todo el cuerpo (niveles elevados de proteína C 

reactiva) [113-115] 
• Niveles reducidos de vitaminas (C y D) y antioxidantes [116-122] 

 
Los datos anteriores sobre enfermedades crónicas e infecciones periodontales son vitales para 
comprender el impacto de los conductos radiculares y otros dientes infectados en la salud 
general. Debido a que los patógenos que se encuentran en los dientes infectados solo provienen 
de infecciones profundas de las encías (excepto cuando las caries grandes permiten que la pulpa 
se infecte desde arriba), las infecciones que se encuentran alrededor de las puntas de las raíces 
de los dientes afectados tienen la misma perfil infeccioso como el que se encuentra en la 
periodontitis. Sin embargo, los dientes infectados, que incluyen todos los dientes tratados con 
conductos radiculares, son incluso más patógenos que las encías infectadas, ya que también 
tienen la ventaja adicional de siguientes características: 
 

• Los dientes infectados tienen una cantidad mucho mayor de material infeccioso, que a 
menudo se manifiesta como abscesos en la punta de la raíz (apical) en las radiografías. 
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• El contenido infeccioso dentro y alrededor de las puntas de las raíces de los dientes 
infectados drena directamente a la circulación venosa. 

• El contenido infeccioso dentro y alrededor de las puntas de las raíces de los dientes 
infectados también se libera al líquido extracelular y se drena directamente al sistema 
linfático de los dientes y la mandíbula. 

• El acto de masticar los dientes infectados magnifica enormemente la expresión de 
patógenos y toxinas en la sangre y la linfa, ya que se generan presiones extraordinarias 
entre los dientes opuestos. Dado que la liberación de patógenos a la linfa ocurre además 
de su liberación a la sangre venosa, la entrega de estos patógenos orales y toxinas a 
todo el cuerpo es más efectiva y eficiente al masticar dientes infectados que si los 
patógenos y las toxinas simplemente se inyectaran directamente en una vena con una 
jeringa. 

 
La liberación de bacterias altamente patógenas en la sangre durante un procedimiento de 
conducto radicular ha sido claramente documentada. Es de destacar que su liberación se 
produce en ausencia de cualquier presión de masticación que promueva aún más la liberación 
de patógenos. [123,124] 
 
 
Los dentistas y endodoncistas tradicionales (especialistas en conductos radiculares) de alguna 
manera niegan y/o se ciegan ante la documentación masiva de que todos los conductos 
radiculares están infectados. En cambio, sostienen colectivamente que un procedimiento de 
conducto radicular exitoso deja el diente libre de infección simplemente porque se redujo el 
tamaño del absceso de la punta de la raíz y se alivió el dolor asociado con el absceso agudo. 
 
 
Sin embargo, todas las investigaciones sobre el impacto de la periodontitis y los dientes con 
abscesos en todas las enfermedades crónicas también se aplican a todos los conductos 
radiculares, independientemente de qué tan bien se realizaron técnicamente. Aunque se ha 
estudiado menos que la relación de la periodontitis con las enfermedades crónicas, una gran 
cantidad de investigaciones también han establecido un vínculo entre los dientes con abscesos 
crónicos (CAP, periodontitis apical crónica) y muchas enfermedades diferentes. CAP 
simplemente significa una extensión y una forma más avanzada de inflamación e infección 
profunda de las encías (periodontitis), con absceso en la punta de la raíz en las imágenes. 
Importantes estudios de investigación han documentado este vínculo entre dientes con 
abscesos y enfermedades crónicas, que incluye todos los conductos radiculares que han 
resultado en la reducción de los abscesos de la punta de la raíz en estudios de imágenes. Estos 
estudios reflejan directamente los muchos estudios sobre periodontitis temprana y 
enfermedades crónicas citados anteriormente e incluyen lo siguiente: 
 

• Enfermedad cardiovascular [125-130] 
• Enfermedad neurológica [131-137] 
• Infección ocular [138] 
• Enfermedad inflamatoria intestinal (incluida la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa 

crónica) [139-142] 
• [143] 
• Enfermedad hepática [144,145] 
• Enfermedad renal [146,147] 
• Enfermedades óseas inflamatorias [148-152] 
• Enfermedad autoinmune [153,154] 
• Resultados adversos del embarazo [155,156] 
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• Aumento de la inflamación en todo el cuerpo (niveles elevados de proteína C 
reactiva) [157-161] 

• Reservorio de una amplia variedad de patógenos (bacterias, hongos y virus, incluidos 
Epstein-Barr y herpes) [162-166] 

• Aumento de la morbilidad y la mortalidad en pacientes con COVID-19 [167] 
• Disminución de la aptitud/capacidad física [168] 
• Enfermedades generalizadas en todo el cuerpo [169] 

 
Si bien pueden estar involucrados otros factores, parece probable que los hombres 
prácticamente no tengan cáncer de mama porque la cantidad de tejido mamario es mucho 
menor que en las mujeres y hay mucha menos linfa tóxica e infectada proveniente de 
infecciones de la cavidad bucal. filtrado continuamente en ese tejido. Y aunque existe una gran 
diferencia en la cantidad promedio de tejido mamario entre hombres y mujeres, los patrones 
de drenaje linfático son en gran medida los mismos. [170] Además, los senos más grandes y 
densos, junto con los sujetadores y la ropa demasiado ajustados, pueden impedir la velocidad 
a la que la linfa puede conducirse a través de los senos. . Cualquier cosa que ralentice el flujo 
linfático, especialmente si tiene un contenido significativo de toxinas/patógenos, será un factor 
para determinar si se permite que una inflamación significativa se establezca en un área del 
seno que drena la linfa de la cavidad bucal. De acuerdo con este concepto, los estudios han 
demostrado que las mujeres con senos muy grandes que se someten a una cirugía de reducción 
mamaria reducen sus posibilidades de sufrir cáncer de mama. [171] Además, se ha demostrado 
que las mujeres con senos más grandes tienen peores resultados con el cáncer de mama que 
las mujeres con senos más pequeños. [172] 
 
 
Dientes tratados con conducto radicular 
 
El procedimiento de conducto radicular es uno de los procedimientos dentales más comunes. 
Un metanálisis reveló que más de la mitad de los sujetos de las poblaciones estudiadas tenían 
al menos un tratamiento de conducto. [173] Una revisión y un metanálisis muy amplios también 
encontraron que al menos la mitad de la población tiene al menos un diente con 
absceso. [174] Cuando se combina con la prevalencia de dientes con abscesos que no han 
recibido un tratamiento de conducto, la prevalencia de dientes infectados oscila entre el 55 % 
y el 70 %. de los sujetos en los estudios. [175-180] Según la fuente de información, cada año se 
realizan entre 25 y 45 millones de procedimientos de conducto radicular en los Estados Unidos. 
Incluso el lado bajo de la estimación significa que una mayoría significativa de adultos siempre 
están masticando uno o más dientes infectados. 
 
Otro estudio encontró que más del 60% de las personas en Europa tenían abscesos dentales, y 
la prevalencia aumentaba constantemente con la edad. [181] Además, el 25 % de los dientes 
que han tenido procedimientos distintos de Los tratamientos de conducto también terminan 
con abscesos crónicos. [182] 
 
Los dientes tratados con endodoncia generalmente se realizan cuando un paciente presenta un 
diente doloroso y con un absceso agudo. El proyecto "exitoso" El procedimiento de conducto 
radicular da como resultado un diente que ya no duele, lo que resulta en un paciente feliz y un 
dentista satisfecho, al menos por el momento. Sin embargo, la infección persiste mientras el 
diente no se extraiga o cuando la infección del alvéolo no se haya eliminado por completo 
después de la extracción. 
 
 

http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref157
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref162
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref167
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref168
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref169
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref170
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref171
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref172
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref173
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref174
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref175
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref181
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n45.shtml#Ref182


Existe una enorme variedad y un gran número total de diferentes patógenos y otros microbios 
que se encuentran dentro y alrededor de las puntas de las raíces de los dientes tratados con 
conductos radiculares. En estas infecciones se han identificado hongos, virus, protozoos y más 
de 460 tipos diferentes de bacterias. [183] No hay dos conductos radiculares que tengan la 
misma variedad de patógenos permanentes y es por eso que no hay dos conductos radiculares 
que causen el mismo grado de daño infeccioso/tóxico. Al cuerpo. Sin embargo, incluso las 
sustancias "menos tóxicas" Los conductos radiculares pueden causar estragos en todo el 
cuerpo. 
 
 
El núcleo fisiológico del diente, conocido como pulpa, contiene los nervios, los vasos sanguíneos 
y la matriz de tejido conectivo que mantienen el diente vivo y viable. Una vez que esta pulpa se 
ha infectado, no hay no manera de erradicar la infección y restaurar la pulpa a su estado normal 
y saludable. En cambio, la eliminación de la pulpa mediante el procedimiento de conducto 
radicular impide permanentemente el acceso del sistema inmunológico a los patógenos en el 
diente, especialmente en el < a i=5>millas de túbulos dentinarios que se extienden desde la 
pulpa por toda la estructura del diente. 
 
Sin apoyo inmunológico, ninguna infección puede resolverse. Además, incluso sin el 
procedimiento de conducto radicular, la pulpa infectada destruye rápidamente la propia 
estructura pulpar, dejando simplemente una colección de pus y células muertas (necróticas) 
que nunca pueden volver a la normalidad. Aunque todavía se puede sentir dolor en las puntas 
de las raíces incrustadas en el hueso de la mandíbula, la parte superior del diente y la pulpa son 
simplemente una cáscara no vital. 
 
Para detener el dolor inmediato que causa la infección y eliminar gran parte (pero nunca toda) 
de la infección, el procedimiento de conducto radicular perfora y extrae tanta pulpa como sea 
posible, después de lo cual se rellena con un agente para mantener la estructura general del 
diente. Los extremos del espacio pulpar se extienden hasta las puntas de las raíces de los 
dientes incrustadas en el hueso de la mandíbula, y la infección pulpar y sus restos necróticos 
"acumulan" allá. Esto da como resultado abscesos bien definidos que rodean las puntas de las 
raíces. 
 
Por lo general, los dientes con infección crónica tienen evidencia claramente visible de esta 
patología en las puntas de las raíces. En las radiografías o en los estudios de tomografía 
computarizada casi siempre se verán abscesos de tamaño variable, que aparecen como áreas 
oscuras o radiolucidez que rodean las puntas de las raíces. En raras ocasiones, es posible que el 
diente infectado no contenga suficientes restos infectados para ser visibles en un estudio de 
imágenes, pero la falta de un absceso identificable no significa que la infección aún no esté allí. 
 
Cuando un procedimiento de conducto radicular se ha realizado con experiencia óptima, gran 
parte del absceso de la punta de la raíz asociado se eliminará (se reducirá) y las imágenes de 
seguimiento ya no lo detectarán fácilmente. Sin embargo, esto no significa que la infección haya 
desaparecido, sólo que se ha drenado eficazmente. Los patógenos y sus toxinas todavía se 
expresan fácilmente en la sangre y la linfa, especialmente durante la masticación demostraron 
ninguna toxicidad, incluso en un grado menor, descartando la "contaminación bucal" como una 
posible razón de los resultados. Además, los dientes normales extraídos con fines de 
ortodoncia [184] dientes consecutivos extraídos mediante tratamiento de conducto que le 
enviaron desde todo el país, los resultados fueron sorprendentes. TODOS los dientes analizados 
tenían un contenido significativo de toxinas. Se observaron diferencias en el grado de toxicidad 
entre los dientes, pero ninguno estaba libre de toxinas. Esta variabilidad en la toxicidad es de 
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esperarse, ya que no hay dos conductos radiculares que tengan la misma población de 
patógenos más de 5000. 
 
Es de destacar que el Dr. Haley encontró perfiles de toxinas similares en las muestras que le 
enviaron de la cirugía de cavitación. Las cavitaciones ocurren cuando una infección crónica 
permanece en las cavidades curadas de los dientes extraídos. [185] Las cavitaciones tienen una 
conexión comparable con las enfermedades crónicas, incluido el cáncer de mama, aunque está 
mucho menos estudiada que la relación entre los dientes con abscesos y las enfermedades 
crónicas. . [186-189] 
 
 
Además de la clara apariencia visual de infección crónica en el momento de la extracción, 
frecuentemente acompañada de olores pútridos, TODOS los sitios de extracción de dientes del 
conducto radicular tienen patógenos que pueden cultivarse, y los exámenes microscópicos de 
las muestras de biopsia siempre revelan células óseas y tisulares inflamadas y necróticas. 
resultante de la infección crónica. 
 
 
 
Dientes infectados: la pandemia oculta 
 
Los dientes con abscesos crónicos, como se observa en los estudios de imágenes, son muy 
comunes. Además, casi siempre están completamente libres de dolor o de cualquier otro 
síntoma asociado, y el paciente no tiene motivos para sospechar que exista algún problema en 
la boca. . Por el contrario, los dientes con abscesos agudos, para los cuales se realizan muchos 
tratamientos de conducto, suelen ser extremadamente dolorosos. Esta es la razón por la que 
las enfermedades crónicas en los adultos son la regla y no la excepción. Demasiados médicos y 
sus pacientes simplemente "esperan" que la hipertensión, la diabetes, el cáncer o las 
enfermedades cardíacas son la norma para muchos adultos mayores. También es de destacar 
que los dientes temporales (no permanentes o de leche) en los niños demuestran una alta 
incidencia de formación de abscesos. [190] Cuando un niño padece una enfermedad crónica, 
un examen bucal completo es tan importante como en el adulto con una enfermedad crónica. 
Entonces, para todas las edades, el punto importante para llevar es que: 
 
 
Cuando la boca está libre de infecciones, todas las enfermedades crónicas son muy raras. Y 
cuando hay una enfermedad crónica, la causa casi siempre es la colonización del tejido afectado 
por patógenos orales o intestinales con producción local de toxinas. 
 
 
Si bien algunas personas, de manera completamente impredecible, pueden someterse a uno o 
más tratamientos de conducto sin tener consecuencias clínicas negativas, esto es muy raro. Sin 
embargo, a menudo se presentan anomalías de laboratorio importantes incluso cuando una 
enfermedad crónica aún no se manifiesta. Además, la medicina clínica siempre busca una 
relación rápida y clara entre una intervención y un impacto clínico negativo. Con las 
endodoncias y otros dientes con infección crónica, la fuga de patógenos y toxinas puede ser 
lenta, y el cáncer de mama o un ataque cardíaco debido a esos dientes infectados pueden tardar 
años en ocurrir. 
 
Las complicaciones pueden ocurrir rápidamente después de un procedimiento de conducto 
radicular, pero esta no es una consecuencia muy común. Si ese fuera el caso, los tratamientos 
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de conducto se habrían abandonado hace mucho tiempo. Pero cuando alguien contrae cáncer 
de mama años después de un tratamiento de conducto, el estado de la La boca simplemente 
nunca es considerada como la posible razón por parte del médico o el paciente. 
 
Se ha encontrado un patógeno particularmente agresivo de origen periodontal, Fusobacterium 
nucleatum, en el tejido del cáncer de mama humano. En un modelo animal, se ha demostrado 
que este patógeno promueve el crecimiento tumoral y la diseminación 
metastásica. [191,192] También se ha demostrado que los títulos más altos de patógenos orales 
dentro de las células del cáncer de mama promueven la propagación metastásica, y la reducción 
experimental de estos títulos disminuye las posibilidades de metástasis. . [193] Los estudios en 
animales también han demostrado una presencia común de patógenos en la boca, el intestino 
y los tumores de mama. [194] 
 
Algunos investigadores han denominado al cáncer de mama una enfermedad 
infecciosa. [195] Muchos otros estudios han encontrado consistentemente microbios 
patógenos, incluidos [207], y el Los microbios no patógenos siempre deben ser muy pocos en 
número y difíciles de cultivar. debe estar libre de patógenos Sin embargo, [205,206] Como la 
boca siempre está llena de microbios (más de 700 especies bacterianas diferentes) y su 
circulación linfática drena principalmente hacia los senos, el tejido mamario no está 
completamente libre de microbios. [196-204], en el tejido mamario enfermo, incluido el cáncer, 
y títulos mucho más bajos de microbios no patógenos en el tejido mamario normal. virus y 
hongos. 
 
 
Los investigadores encontraron un aumento de 10 veces (1000 %) en la carga bacteriana en los 
tumores de mama en comparación con el tejido mamario normal. [208,209] 
 
 
Además de la enorme cantidad de literatura citada anteriormente que vincula inequívocamente 
las infecciones bucales con enfermedades crónicas, varios otros estudios merecen especial 
atención, ya que revelan que se ha demostrado que los patógenos de origen oral e intestinal < 
a i=1>colonizan crónicamente diferentes tejidos enfermos, con una inflamación continua 
resultante de la producción in situ de toxinas relacionadas con patógenos. El cáncer de mama 
no es más que una de las muchas enfermedades crónicas relacionadas con infecciones. La 
colonización crónica de patógenos (CPC) en tejidos enfermos se aborda más ampliamente en 
otros lugares. [210] Los estudios especialmente dignos de mención que respaldan la presencia 
generalizada de CPC y su impacto como causante de enfermedades incluyen los siguientes: 
 

• Patógenos en el tejido cerebral y el líquido cefalorraquídeo de la enfermedad de 
Alzheimer [211-218] 

• Patógenos en la enfermedad de Parkinson [219] 
• Patógenos en el tejido cerebral y el líquido cefalorraquídeo de la esclerosis 

múltiple [220,221] 
• Patógenos en el tejido cerebral y el líquido cefalorraquídeo de la esclerosis lateral 

amiotrófica [222] 
• Patógenos en las lesiones ateroscleróticas de la enfermedad coronaria [223-226] 
• Patógenos en aneurismas intracraneales [227] 
• Patógenos en aneurismas de aorta abdominal [228] 
• Patógenos en los coágulos sanguíneos agudos que causan infartos de 

miocardio [229,230] 
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• Patógenos en los coágulos sanguíneos agudos que causan la trombosis de las 
extremidades inferiores [231] 

• Patógenos en el líquido pericárdico que rodea los corazones de pacientes con 
enfermedad de las arterias coronarias [232] 

• Patógenos en las articulaciones de pacientes con artritis reumatoide [233-235] 
• Patógenos en las placentas de madres con bebés prematuros y de bajo peso al 

nacer [236,237] 
• Anticuerpos patógenos en pacientes con lupus eritematoso sistémico [238,239] 
• Anticuerpos patógenos en pacientes con accidente cerebrovascular [240,241] 
• Patógenos en el cáncer. 

 
Mama [242-244] 
Oral, cabeza y cuello [245-247]< 
/span> [250][254,255] Colorrectal [252,253]Páncreas [251]Próstata Patología 
hepática que conduce al cáncer [248,249] 
Esofágico 

• * Patógenos e inflamación crónica en todo el cuerpo y enfermedades crónicas en 
general [256-258] 

 
Todas las enfermedades crónicas necesitan tener una fuente diaria de nuevo estrés oxidativo 
mayor que la ingesta diaria de antioxidantes en la dieta y los suplementos. De lo contrario, la 
enfermedad "crónica" Las enfermedades se resolverían a medida que la nueva ingesta de 
antioxidantes reparara el antiguo daño oxidativo. Esta fuente del nuevo estrés oxidativo diario 
casi siempre surge de colonización crónica de patógenos en el órgano o tejido enfermo. La 
exposición a nuevas toxinas en el tejido afectado proviene de toxinas generadas por patógenos 
en el lugar y de los productos oxidados (tóxicos) del metabolismo de los patógenos. Los 
patógenos también liberan enormes cantidades de hierro libre de prooxidantes cuando 
finalmente mueren y se fragmentan. 
 
 
Amígdalas crónicamente infectadas 
 
En la década de 1950, el Dr. Josef Issels hizo algunos descubrimientos notables que siguen 
siendo en gran medida desconocidos para la comunidad médica y dental. [259] Su clínica en 
Alemania trataba principalmente a pacientes con cáncer avanzado que buscaban evitar la 
quimioterapia en su búsqueda de salud. Al examinar los datos de su propia clínica, descubrió 
que el 98% de los pacientes con cáncer tenían entre lo que él denominó "dos y diez dientes 
muertos". Su tratamiento no sólo implicó la extracción adecuada de dichos dientes infectados 
y necróticos, sino también una amigdalectomía de rutina. Esto no se inició hasta que observó 
retrospectivamente que un número significativo de sus pacientes, a quienes inicialmente les 
fue bien después de las extracciones, luego experimentaron infartos de miocardio. Después de 
hacer de las amigdalectomías parte de su protocolo de tratamiento en estos pacientes con 
cáncer avanzado, la prevalencia de ataques cardíacos se redujo del 40% al 5%. 
 
 
El Dr. Issels afirmó que "las amígdalas inflamadas crónicamente son focos primarios en la 
cabeza que a veces tienen un efecto aún más dañino en el organismo en su conjunto que los 
focos dentales". señalando que las amígdalas son "órganos de excreción mediante los cuales se 
eliminan los linfocitos, los microbios, la linfa cargada de toxinas y otras materias". 
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Lo más significativo es que Issels descubrió que en cada amigdalectomía realizada, las muestras 
de biopsia revelaban que los "procesos amigdalinos destructivos severos o muy severos" 
estaban presentes junto con la infección crónica. Esto fue a pesar del hecho de que las 
amígdalas no parecían agrandadas, inflamadas o infectadas en el examen, que es la razón 
principal por la que nunca se notan o tratado. Aunque el drenaje crónico de la linfa de la 
mandíbula infectada provoca que las amígdalas se infecten crónicamente, no provoca que se 
hinchen, como se observa habitualmente con los ganglios linfáticos que se encuentran en la vía 
de drenaje. Esto debe diferenciarse completamente de la amigdalitis aguda o recurrente, con 
una inflamación clara y, a menudo, hinchazón masiva, como suele ocurrir en los niños. 
 
El flujo linfático hacia las amígdalas está directamente conectado al drenaje linfático de la 
mandíbula que ancla los dientes y encías infectados mencionados anteriormente. Issels señaló 
que la tinta china inyectada en una cavidad dental sellada produce la aparición de manchas de 
tinta en la superficie de las amígdalas en sólo 20 a 30 minutos, lo que establece aún más esta 
conexión. 
 
Las amígdalas están diseñadas para ayudar al sistema inmunológico a lidiar con desafíos 
mínimos y a corto plazo de patógenos que se presentan en la cavidad bucal. Sin embargo, 
cuando la amígdala drena continuamente una infección crónica de la mandíbula en forma de 
conducto radicular u otro diente con absceso, se ve abrumada hasta el punto de que pasa de 
proteger contra la infección a convertirse en un punto focal importante de la infección crónica. 
 
 
En cualquier paciente al que se le hayan extraído correctamente dientes infectados, se debe 
suponer que las amígdalas también se han convertido en infecciones focales importantes. Este 
es especialmente el caso cuando los niveles de proteína C reactiva (PCR) están elevados y 
permanecen así después de que los dientes infectados se hayan extraído adecuadamente. La 
eliminación completa de las infecciones de la cavidad bucal sigue siendo cuestionable mientras 
la PCR se mantenga elevada. [260] 
 
 
Actualmente, existen varias formas de resolver este tipo de infecciones amigdalares crónicas y, 
si es posible, deben usarse todas juntas. Además de la amigdalectomía, las amígdalas se pueden 
tratar con: 
 

• Inyecciones directas de gas ozono, 
• Apoyado por tratamientos periódicos de insuflación de oídos con ozono, y 
• La aplicación de unas gotas de azul de metileno de grado farmacéutico al 1% 

directamente en cada superficie de las amígdalas diariamente durante varias semanas. 
 
Esto también funciona bien para las amígdalas grandes e inflamadas de la amigdalitis infantil. 
Además, la normalización de un nivel de PCR previamente elevado es una buena confirmación 
de que ya no favorecen la inflamación en todo el cuerpo. Muchas amigdalectomías se podrían 
evitar por completo con estos tratamientos. 
 
 
Tratamiento del cáncer de mama 
 
Con base en toda la información y los datos de investigación presentados anteriormente, es 
esencial tener un diagnóstico de la cavidad bucal lo más completo posible. Esto requiere una 
tomografía computarizada de haz cónico (CBCT o rayos X 3D) realizada correctamente e 
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interpretada por expertos. [261] Esta es la mejor manera de evitar que se pierda un diente con 
un absceso mínimo que fácilmente pasó desapercibido en las radiografías dentales regulares. 
Dejar incluso un diente infectado sin extraer puede evitar gran parte del beneficio de extraer 
varios otros dientes y endodoncias infectados. En otra parte se aborda en detalle un protocolo 
integral para optimizar los beneficios de la extracción de dientes infectados. Esto incluye un 
protocolo quirúrgico recomendado y detallado para el dentista que realiza las 
extracciones. [260] La curación óptima también está fuertemente respaldada por un dentista 
con experiencia en la aplicación adecuada de ozono para prevenir infecciones y acelerar la 
curación de calidad. 
 
 
Consentimiento no informado 
 
Si bien el supuesto estándar de atención es garantizar que el paciente esté completamente 
consciente de la naturaleza de un procedimiento propuesto y sus posibles 
complicaciones, actualmente no existe un consentimiento informado para el procedimiento de 
conducto. Los dentistas de conductos radiculares simplemente no quieren o no pueden 
brindarle al paciente ni siquiera una pequeña fracción de la información citada en este artículo 
que documenta que todos los dientes tratados con conductos radiculares están infectados 
crónicamente y permanecen así hasta que se extraen adecuadamente. 
 
El procedimiento de conducto actual debe limitarse a pacientes que están plenamente 
informados de los riesgos para la salud pero que simplemente no quieren una extracción por 
ningún motivo. En ese subconjunto de pacientes, tener un tratamiento de conducto realizado 
por un experto que reduzca la cantidad de infección en el diente objetivo puede ofrecer 
beneficios. La mayoría de los pacientes optarán por proteger su salud en lugar de conservar el 
diente. 
 
Además, a ningún paciente se le debe negar la opción de extraer un diente infectado desde el 
principio, ya que a menudo se produce la formación recurrente de abscesos en los conductos 
radiculares y el paciente termina recibiendo tratamiento de "rehacer". procedimientos de 
conducto radicular para reducir el volumen del nuevo absceso, mientras gastan más dinero, 
someten su cuerpo a un período más prolongado de exposición a patógenos y toxinas y 
experimentan más molestias en el sillón dental. 
 
No se puede subestimar el impacto devastador que tiene sobre la salud del cuerpo mantener 
dientes infectados en la boca. El cáncer de mama es una de las muchas enfermedades crónicas 
causadas y respaldadas por infecciones de la cavidad bucal. Los ataques cardíacos se deben casi 
en su totalidad a patógenos orales que hacen metástasis y colonizan las paredes de las arterias 
coronarias. [262] 
 
 
Resumen 
 
El cáncer de mama comienza cuando la linfa infectada de dientes, encías y amígdalas infectadas 
drena en la mama hasta un punto en el que los ganglios linfáticos y el sistema inmunológico ya 
no pueden compensar la exposición crónica a patógenos o toxinas. Los patógenos están 
presentes en las células del cáncer de mama y en el entorno extracelular que las rodea. Esta es 
una causa y efecto entre la presencia del patógeno y el desarrollo del cáncer. Nunca debe 
descartarse como una asociación, relación, correlación, conexión, vínculo o cualquier otro 
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término poco claro que intente evitar concluir el hecho de que los dientes infectados causan 
cáncer y enfermedades crónicas, tanto en los senos como en otras partes del cuerpo. 
 
El cáncer de mama necesita un protocolo de tratamiento integral para lograr los mejores 
resultados, que a menudo resulta en la desaparición del cáncer sin cirugía, radiación o 
quimioterapia. Como afirmó el Dr. Issels hace muchos años: 
 
 
"El cáncer es una enfermedad general de todo el cuerpo desde el principio. El tumor es un 
síntoma de esa enfermedad”. 
 
 
Un cuerpo sano no "capta" cáncer. El cáncer sólo aparece cuando un área de tejido particular 
atendida por una circulación crónicamente inflamada recibe la mayor y más implacable 
exposición a toxinas, que siempre proviene de colonizaciones de patógenos. 
 
(Thomas E. Levy, MD, JD es ex profesor asistente de medicina en la Facultad de Medicina de 
Tulane y ex miembro del Colegio Americano de Cardiología. También es un abogado certificado. 
Puede comunicarse con él en televymd@yahoo.com. Se puede acceder a todos sus artículos para 
el Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular 
en https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php.) 
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