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INTRODUCCION. 

1 .1 .PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La importancia del estudio de la flora en la cavidad oral de 

pacientes con Leucemias o Linfomas no Hodgkin reside, en las 

alteraciones que se .ocasionan por .la misma entermedad y los 

diferentes tipos de tratamientos a que son sometidos. 

Asi como la irununosupresión es debida al efecto citotóxico de Ja 

quimioterapia, en la cavidad oral se producen lesiones en la mucosa 

de estos sujetos. 

Consecuentemente esto hace necesario un seguimiento clínico de estos 

pacientes de manera interdisciplinaria entre el protesista 

especializado, el oncólogo, el microbiólogo y el patólogo: Jos cuales 

proceder4n en la determinación del diagnóstico y el tratamiento 

integral del paciente. (33). 

La falta de estudios en relación a Ja frecuencia y caracter:!eticas 

con que ee presentan estas lesiones en nuestro país, así .como su 

correlación con el grado de neutropenia por loa tratamientos de 

quimioterapia. radioterapia y/o cirugía. impide el reconocimiento de 

estas infecciones y por consecuencia esto contribuye a una ausencia 

de medidas preventivas, complicaciones o retraso en el tratamiento y 

el deterioro del paciente. 



AQn cuando la quimioterapia ha probado ser eficaz para la mayoria y 

supervivencia de los pacientes con Leucemias o Linfoma no Hodgkin y 

otros tipos de c6ncer existen efectos colaterales. que pueden 

evitarse o· aminorarse. (33) . 

Se ha observado que la cavidad oral es el sitio frecuente para ·que se 

desarrollen complicaciones secundarias como son las infecciones 

ocasionadas por bacterias, hongos y virus; que desafortunadamente no 

eon diagnosticadas oportunamente y en forma correcta, por 1 o tanto 

los tratamientos no son adecuados y esto conduce a secuelas m4s 

graves. (33). 

Se reconoce que 

del quimioterapia 

infeccioso. (33). 

las complicaciones 

c6ncer son del 

orales asociadas a la 

tipo infeccioso y no 

Las infecciosas son Mucositis, Infección Peridontal. Infección 

Pulpar, Candidiasis. Ulceras, Hemorragias y Movilidad de las piezas 

dentales. (33). 

Las no infecciosas son Xerostomia, Ageueia. Anemia, Neurotoxicidad y 

Trombocitopenia.(33). 

Adem4s que en pacientes con Leucemia Linfocitica Aguda <LLAJ se 

presenta con eintomas de debilidad, linfadenopatia. hemorragia. 

hepatoesplenomegalia y/o anemia incluyendo infecciones orales,(6). 

Habitualmente con un recuento elevado de leucocitos con linfocitosis. 

En el caeo de Leucemia Linfocitica Crónica (LLCJ esta Be presenta en 

un 80-90% en adultos mayores de ~O anos.(29). 
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El examen de sangre peri fériºca generalmente presenta una linfocitos is 

mayor de 5000 cel/mmJ y sintomatolog:!a caracterizada por fatiga, 

disminución de tolerancia al ejercicio, sudoración. pérdida de peso. 

adenopat:!a'. esplenomegalia o hepatomegalia. (6). 

Las Leucemias Agudas CLLNAJ incluyendo la 

mielobldstica, 

No Linfoc:!ticas 

promieloc:!tica, mieloc1tica, mielomonocitica, 

monoc:Ctica y eri troleucemia, estas tienen una incidencia global de 

2.5% de cada 100,000 casos.(6). 

Las manifestaciones clínicas se refieren como fracaso medular con 

anemia. trombocitopenia, granulocitopenia, infiltración medular. 

afectación leucémica de ganglios l infd.t ices. hepatoesplenomegal ia, 

lesiones en las enc:!as y dolor articular.(6). 

La Leucemia Mieloide Crónica CLMCJ representa el 15% de todas las 

leucemias afectando a adultos de edad media con un ligero predominio 

en varones. ( 29) . 

Presentando habitualmente síntomas moderados como disminución de 

vigor, pérdida de peso, sudoración nocturna, anemia, taquicardia, 

hepatoesplenomegal ia. (6). 

En cuanto a Linfoma tenemos la enfermedad de Hodgkin que es una 

neoplasia y que habitualmente, se presenta como una adenopat:!a 

indolora que afectan glanglioa linfdticos periféricos por encima del 

diafragma. (6). 

Puede asociarse con e:!ntomae como pérdida de peso, fiebre, sudoración 

nocturna, prurito y/o dolor en loe ganglios linfdticos.(6). 

Loe Linfomae No Hodgkin <<indolentes>> estdn constituidos por 

-Linfoma linfoc:!tico bien diferenciado, tipo difuso o nodular. 
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-Linfoma linfoc1tico nodular mal diferenciado. 

-Linfoma histioc1tico. 

-Linfoma linfoc1tico nodular mixto. 

Los eignoe· menos frecuentes son linfedema. derrame pleural compresión 

de le médula espinel epidurel o de nervios periféricos. (6). 

Los Linfomas No Hodgkin <<agresivos>> son : 

-Linfoma histioc1tico nodular (NHL) o difuso (DHLJ. 

-Linfoma linfoc1tico mal diferenciado difuso (LLNDD) 

-Linfoma histioc1tico. 

-Linfoma linfoc1tico mixto difuso (l.MD). 

En su sintomatologie puede haber 1 infedema en extremidades 

inferiores, compresión traqueal además de afectarse el hígado, 

pulmón, pleura y tracto gastrointestinal. A veces hay compresión de 

nervios periféricos o de la médula espinal epidural por grandes masas 

ganglionares. (6). 

En este tipo de pacientes se presentan efectos citot6xicoe en la 

saliva y flora oral provocando dano directo en la mucosa oral debido 

e le inmunosupresi6n, originando infecciones secundarias y úlceras en 

las mucosas perdiendo la sensación de los sabores, modificando la 

cantidad y calidad de la saliva provocando le disminución de amilasa, 

inmunoglobulinee (lgAJ, lisosimas; ocasionando que se modifique el pH 

y se originen infecciones becterienas,.micóticas y virales.(28). 

El incremento de infecciones en cavidad oral en este tipo de 

pacientes se cree que es debido al incremento de la adherencia de 

bacterias a las células epiteliales del tracto superior 

reepiratorio.(28). 



1 .2 .OBJETNO. 

Determinar los cambios de la flora de c01vid01d orOll y describir ¡., 

incidencia· de las lesiones orales y sus causales en los pacientes con 

LeucemiOIS · o Linfom01s no Hodgkin con tr01t011Diento integrOll de 

quimioter01pi01, 

01ntivir01les. 

1 .3 .HIPOTESIS. 

r01dioter01pi01, 01ntibióticos, 01ntimicóticos y 

El grado y severidad de l~ neutropenia determinan la frecuencia de 

lesiones bucales y la proliferación de microorganismos. en pacientes 

con Linfom"s no Hodgkin o Leucemi01s con y sin tr01tamiento. 
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ANTE CE O ENTE S. 

2 .1 .GENERALIDADES. 
La predisposición para desarrollar lesiones orales parece no estar 

relacionada a edad, sexo o hábitos. por lo que no hay una manera de 

predecir que estos pacientes desarrollarán problemas orales y cuales 

no lo har6n siguiendo el mismo tratamiento de quimioterapia contra el 

clincer. (2, 14). 

Aunque las reacciones bucales a drogas antineoplásicas 

estomatotóxicas estd.n generalmente relacionadas a dosis y duración 

del tratamiento los pacientes con cáncer difieren marcadamente en su 

capacidad para tolerar una cantidad dada de drogas o combinación de 

6stae. (14). 

Pacientes que deearrollan toxicidad oral durante Ja primera etapa del 

tratamiento seguramente moetrarlin efectos adversos durante etapas 

subsecuentes a menos que las drogas sean cambiadas o sus dosis sean 

dieminuidas.(9,14,17). 

Ninguna terapia contra el clincer es completamente inocua. ya que las 

drogas antitumorales son diseftadas para ser letales a las c6lulas 

cancerosas y no distinguen entre c6lulas malignas y c6lulas normales 

por lo que daftan potencialmente a ambas. 



Todas las drogas antitumoraies que son tóxicas para la mucosa bucal 

interfieren tanto con el DNA como con el RNA o la eintesis de 

proteínas; dando como resultado una reducción en 1 a producción de 

eetas moléculas, dificultad en la diferenciación y pérdida acelerada 

de las células epiteliales. (9, 14). 

Los causantes de estas alteraciones son loe antagonistas del d.cido 

fólico: antimetabólicos púricos y pirimidicos, antibióticos 

anticancer. hidrixiurea y procarbazina. (14). 

La forma en que actó.an los agentes quimioterapeuticos contra el 

c6ncer es aumentando la destrucción de células tumorales y 

minimizando el dano en las células normales. 

Desafortunadamente 

margen reducido de 

tóxicas. (14). 

muchas drogas anticancerigenas tienen sólo un 

seguridad entre su tumoricidad y sus dosis 

La combinación de drogas con diferentes mecanismos de acción 

amplifica el espectro de actividad tumoral al bajar las dosis 

efectivas de cada componente. 

La quimioterapia combinada incluye drogas dependientes del ciclo 

celular y drogas independientes de 61; cubriendo ambas, las fases 

proliferativas y vegetativas del ciclo. (14). 

Un indice de diviBión celular comparable al del r6pido 

tumoral aunado a un medio de intenso trauma. hacen que 

extremadamente BenBitiva .a la acción tóxica de 

antineopl6Bicae. 
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Algunas actQan directamente al interferir metabólica.mente con el 

crecimiento meiduración y reemplazo de células de la mucosa oral: 

otras actfian indirectamente causando mielosupresión e 

inmunosupresión. 

Los efectos directos son expresados clínicamente 

incluyendo denudación y ulceración de la mucosa; 

indirectos son expresados por infecciones 

hemorragias. (14,39). 

por mucoaitia 

los efectos 

orales y 

Tanto la quimioterapia contra neoplasias diseminadas, como la cirugía 

coadyuvante o la erradicación radiológica de lesiones locales y la 

radioterapia antic6ncer para neoplasias de la boca crean disrupciones 

estomatológicas en el huésped. (14). 

Aunque se pensaba que la mucosa bucal y otras membranas mucosas que 

constituyen la boca eran la mayor puerta de entrada de leucocitos a 

la cavidad oral proveniente del torrente sangu1neo hoy ea ampliamente 

conocido que la mayor fuente de estos es la región crevicular 

gingival. 

Independientemente de la condición de salud periodontal, existe una 

marcada reducción de granulocitos orales llegando a niveles de cero ó 

cercanos a cero durante cada uno de los 30 ciclos de quimioterapia 

entineopl4sice en pacientes con Leucemie.(10). 

Es por todo lo anterior, que le boca refleje ten visible y 

vívidemente los efectos de la quimioterapia contra el c4ncer . 

... 



La incidencia y compl ic"aciones de las lesiones orales en 

pacientes adultos con Leuceinia tratados con quimioterapia se acerca 

al 50%; mientras que en pacientes con tumores solidos varia del 12% 

para Carcinomas y 

Linfomas. (9, ll, 14.17, 35,46). 

2 .2 .LESIONES ORALES. 
2 .2 .1.11PO INFECCIOSO. 

A .MUCOSITIS. 

Sarcomas; y del 33% para 

La mucositis se ha definido como la reacción de la mucosa ocasionada 

por la acción de agentes quimioterapeuticos mientras que estomatitis 

se emplea para aquellas reacciones de la mucosa causadas o 

intensificadas por factores locales.(45,49). 

La mucositis se presenta en labios. lengua y mucosa bucal esto es 

alrededor del 20% de Jos pacientes con Leucemia. (9). 

Existe una incidencia considerablemente baja de mucositia bucal en 

pacientes bajo quimioterapia por tumores sol idos. debido a que los 

tumores sólidos pueden ser suprimidos con dosis sustancialmente más 

bajas que aquel las que se requieren para mielosupresión; pero en 

pacientes con traneplante de m6dula Ose.,, la mucoaitis se preaenta 

como una complicación común.(2,50). 

La mucoaitia oral en pacientes bajo terapia citotOxica ae manifiesta 

como eritema.debido " la falta de queratinizaciOn del epitelio de la 

mucosa, con desarrollo de atrofia y ulceración a corto plazo . ... 



Los pacientes pueden llegar a perder peso ante la . incapacidad de 

comer, debido al dolor. (4,20). 

También se le atribuye a la irritación microbiana un papel en la 

patogénesis de la mucositis, provocada por la quimioterapia y 

radioterapia.(27,47), 

Por radiaciones en las membranas orofar1ngeas se induce la mucositis 

la cual es parecida a un proceso inflamatorio. (47). 

La colonización bacteriana de tejidos orales probablemente contribuye 

a este proceso inflamatorio.(47). 

Por lo que se han venido uti 1 izando antisépticos orales a fin de 

disminuir la severidad de la mucositis, gingivitis e infecciones 

orales (34) a través de la remoción mec4n1ca de tejido necrótico y de 

microorganismos 

levaduras. (47). 

as:! como para prevenir estomatitis por 

Bernhoft & Skaug sugirieron que el enjuague con clorexidina puede 

prevenir o reducir la mucositis, ya que así se reducir6 la flora oral 

que promueve y mantiene la mucositis.(47). 

La mucositis fue evaluada usando par6metros cualitativos y 

cuantitativos. 

En esta pueden distinguirse cuatro signos diferentes : 

1.-Decoloración blanca : Apariencia blanquecina de la mucosa 9ral. 

2 .-Eritema Enrojecimiento m4s marcado que el color rojo. de las 

mucosas normales. 

3.-FonnaciOn de aeudomeml>ranae : Placas mucosas blancas o amarillas 

que difícilmente pueden deaprenderse. 
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4.-Ulceración 

mucosa. (47). 

Definida como la pérdida local completa de la placa 

La severidad y extensión de la mucositis se determina por 8 6reas 

distinguihles en la boca : mucosa bucal (izq. y der.) paladar suave o 

duro. dorso y borde de la lengua (izq. y der.), y el piso de la 

boca. (47). 

B JNFECCIONES. 

La supresión inducida por quimioterapia en las células que 

evolucionan hacia granulocitos y linfocitos priva a los pacientes de 

una parte sustancial de su protección proveniente del sistema inmune 

y los hace extremadamente vulnerables a infecciones bacterianas. 

tangicas, virales o mixtas.(5,17.23,25,28,30, 35,38,40). 

La maduración y grado de neutropenia o linfocitopenia aumenta el 

riesgo de infección. 

La incidencia de infecciones orales asociadas a la quimioterapia en 

adultos hospitalizados es del 8.4%. 11.7%, 18.3% y 34.2% entre 

aquellos tratados por Carcinoma, Sarcoma. Linfoma no Hodgkin y 

Leucemia, respectivamente.(14). 

La diferencia en desarrollar infecciones orales entre pacientes 

tratados por Leucemia y aquellos tratados por tumores sólidos, es 

debida a diferencias en la egresividad del tratamiento, ya que para 

la Leucemia •on mucho m4s mielosupresivos que para tumores 

sólidos. (14,30). 
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Alrededor del 70% de las infecciones _en pacientes con tumores sólidos 

y 50% de pacientes con Leuc~mia Aguda son causadas por hongos, de los 

cuales Condido olbicons es el organismo principal en el 96-97% de los 

caeos. La Aepergilosis es la segunda micosis oportunista m4s 

frecuente 'despu~s de la Candidosis en individuos inmunocomprometidos. 

(7,41). Siendo A5pergill115 fumjgotue y lepergillp5 flny11a los 

patógenos predominantes.(14). 

Los pacientes leucémicos que han sido tratados con quimioterapia 

producen infecciones orales en un 25% mientras que los pacientes con 

tumores sólidos son del 10% estos porcentajes son causados por virus 

Herpes eimplex.(12). 

La mayor:ia de las infecciones bacterianas orales que se desarrollan 

durante el tratamiento con drogas antineopld.sicas son causadas por 

bacilos aerobios gram negativos. espec:lficamente Pseudomonoe, 

1hoheiel lo, Serratio Enterohncter, y 

Enchcrjchio.(14,15,16,22). 

B .1 .IN,l!CCION Pl!l\IDONTAL. 

Esta enfermedad es de tipo inflamatorio y comprende la gingivitis, 

peridontitis y gingivitis úlceronecroeante aguda.(32). 

-Infección pulpar : Estas infecciones pueden surgir usualment~ en las 

regiones de la pulpa y periapical, cualquiera de eetaa dos puede 

extenderse hasta las caries dentales e introducirse profundamente 

hasta loe tejidoe. 
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Otros estados patológicos del tejido periodontal incluyen algunas 

formas de atrofia gingival, fibromatosis gingival familiar, 

gingivitis descamativa y traumatismo oclusal primitivo.(32). 

La reduccfón de los mecanismos de defensa del huésped. como se ve en 

ciertas afteraciones hereditarias, se asocia con la destrucción grave 

del periodonto. (32). 

B .2 .GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA. "GUNA" 

Un signo característico es la necrosis de las papilas interdentales. 

aunque también el tejido gingival marginal puede volverse 

necrótico. (32). 

Adem~s de la lesión interdental hay dolor, hemorragia y formación de 

membranas. (32). 

A medida que va curando la lesión se deforma el tejido blando de la 

región interdental y si estas anomalías de estructura no son 

corregidas, es muy probable que ocurra gingivitis o periodontitia. A 

veces la GUNA se confunde con una gingivostomatitis herpética 

primaria debido al dolor y a los sintomas agudos.(32). 

B .3 .CMll!S Dl!NTAAIAS. 

Enfermedad de origen bacteriano de los tejidos dentales duros y 

ocurre en determinados puntos de la dentición. Estos sitios son, por 

orden de frecuencia del ataque, las depresiones y los surcos, 

especialmente aquel los que ae hallan en la superficie oclusante de 

los dientes. 
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Las superficies proximales en contacto; y la superficie labial, 

vestibular y lingual de la dentición adyacente a la encia. 

Recientes evidencias indican que Jos Streptncocaue. particularmente 

el Stroptpcgccus uw.t..o..ns. y l nctpbnci l J11s son los agentes responsables 

de que ee ·inicie la enfermedad.Cll. 

Una vez que la superficie del diente ha sido lesionada da como 

resultado el acceso e. una gran variedad de microorganismos 

produciendo la caries.(l). 

En las lesiones de caries profundas predominan principalmente : 

-Bacilos gram positivos. Ioctohocillus. Cgrynehacterja. Actinprrorces y 

Streptococcus: raramente se identifica anaerobios gram negativos.(!). 

l!I .4 .INFl!CCION POR A~llus 

Lesiones orales extremadamente dolorosas. de aspecto amarillento. con 

úlceras palatinas necróticas de bordes obscuros o bien necrosis 

gangrenosa fulminante similar al noma que puede llegar a consumir el 

ala de la nariz. filtrum y mucosa buca!.(14). 

l!I .5 .INFl!CCION POR Cttndlda IPP 

Conocida tambi6n como candidosis eeudomernbranosa son placas o manchas 

blancas aperladas. indoloras. corrugadas. elevadas que se ~dhieren 

firmemente sobre la mucosa. Existe unei tendencia a crecer y c.oalescer 

y cubrir amplias 4reae de la euperficie bucal. La remoción forzada de 

estos crecimientos. expone una superficie mucosa sangrante. dolorosa 

roja y euperficialmente ulcerada. Los sitios mlls comunes de 

candidosis oral en pacientes con quimioterapia son los 
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bordes laterales y el dorso de le lengua, mucosa bucal. gingival, 

palatina y les comisuras de ·los labios. 

IS .l .INl'~CCION POI\ Entl/"ObllCterspp 

Se presentan como abscesos periamigdalinos, ~lceras y mucositis. Las 

lesiones son extremadamente dolorosas y erosivas. 

IS . 7 .INl'ECCION POR Es¡;hflrlcbla oo/I 

Produce lesiones blanco grisáceas, erosivas, ulcerativas. exudativas, 

edematosas y rodeadas de una eritematoso. 

IS .e .INl"ECCION POR Hecpes s/mplex 

Las lesiones orales son a menudo anunciadas sistémicamente por 

fiebre. malestar y localmente por un pródromo de ardor. comezón, 

hormigueo y dolor que dura varias horas antes de que emerjan pequenas 

ves1culas. La mayoría de estas lesiones estdn local izadas en los 

labios, comisuras y piel perioral. Intraoralmente las localizaciones 

m6s frecuentes son el dorso de la lengua y las mucosas del 

paledar.(12,14,39). 

IS .1 .IN~CCION POI\ Kllblltt/!I app 

Esta infección puede presentarse como úlceras superficiales o 

erosiones de bordea suaves, no purulentos y ligeramente elevados. Se 

observan tambi~n como elevaciones de color blanco cremoso de 

apariencia brillosa localizadas en los labios, encia, paladar. lengua 

y faringe. 



1!1 .10 .INFECCION POR pgudomonds sop. 

Las lesiones orales por estas son descritas como áreas bien 

circunecritas, eecas y elevadas, con un halo eritematoso rodeado por 

inflamació"nm:Cnima y con un centro blanco amarillento que se torna de 

morado obscuro a negro con el tiempo. Estas lesiones pueden 

involucrar la enc1a, los labios o las am1gdalas palatinas. (14,15,30). 

l!I .11 .INl'l!CCION POR f'mtltll§ mlrabllis . 

Son Qlceras superficiales o erosiones de bordes suaves. no purulentos 

y ligeramente elevados. (30). 

l!I .12 .INFECCIONES POR Sfeptivtococcus y stmptococcus . 

Las lesiones producidas por estas bacterias piogénicas se presentan 

como placas secas, elevadas, verrugosas de color amarillo café. con 

poco o ausente exudado purulento, dependiendo de la severidad de la 

neutropania inducida por las drogas. (14). Las lesiones ocasionadas 

por Staphylopoccys ocurren preferentemente en labios, lengua y 

paladar y las estreptocóccicas en amigdalas palatinas.(14,15,30). 

C .HEMORRAGIAS. 

Estas ocupan el tercer puesto dentro de las complicaciones bucales de 

la quimioterapia anticancer en adultos con Leucemia Aguda (17) 

teniendo una frecuencia del 1~%.(39). 

El factor individual m6e importante que interviene es la 

trombocitopenia que resulta de la mielosupreeión inducida 
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por drogas. Las cuentas baja~ de plaquetas aumentan la posibilidad de 

sangrado bue a 1: las petequias y equimosis suelen ser signos de esta 

deficiencia. (2). 

Mientras que e 1 sangrado bucal es raro con cuentas de 50, 000/mml de 

plaquetas,' las oportunidades de hemorragia suben al 50% con ni ve les 

menores de 30,000/mrru.(14). 

La trombocitopenia es identificada como causa de sangrado de la boca 

durante hospitalización en el 66% de los pacientes que reciben 

quimioterapia, as:i: como coagulación intravascular diseminada en un 

6%, y combinaciones de tromboci topenia e hi pofibrinogenemia, 

trombocitopenia y deficiencia de vitamina K son responsables en un 

5.5% y un 0.6% respectivamente.(6). 

Aproximadamente el 50% de los pacientes que experimentan hemorragias 

orales post-quimioterapia tienen deficiencias en factores de 

coagulación en la sangre. Las hemorragias orales pueden originarse en 

cualquier parte de la boca, siendo loR lugares más frecuentes. loe 

labios. la lengua y la encia, las cuales se desencadenan 

invariablemente por trauma suficiente que dane los capilares 

sangu:lneos.(6) 

2 .2 .2 .TIPO NO INP'ECCIOSO. 

En esta se encierran varios tipos como la xerostomia que es cuando el 

paciente comienza con una disminución en cuanto a calidad y cantidad 

de ealiva; el paciente manitieeta una reeequedad m4xima en Ja boca. 
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Otra puede se la ageusia que· es cuando las papilas gustativas pierden 

sensibilidad, provocando que no pueden diferenciarse los sabores. 

Ademl!.e de eet" también eet6n la anemia, la neotoroxicidad y la 

trombocitopenia.(33). 

2 .2 .a •CROORGANISllOS NORMALES EN BOCA Y CAVIDAD ORAL. 

-Clq:tridium poco frecuente. 

-Aqtjnqmye«s usualmente presente. 

-Bitidqboqterjum usualmente presente. 

-Eubocterium usualmente presente. 

-Loctqboci 1111s usualmente presente. 

-prapiqnjhocterj11m poco frecuente. 

-~usualmente presente y en gran numero. 

-Fusqbocterjum usualmente presente y en gran numero. 

Y otros GN que se encuentran usualmente y en gr"n numero. (48). 

Varios Streptocqcqs particularmente el viridons,varias bacterias 

anaerobias no esporuladas BGC-) incluyendo Preyotello , Bocteroides , 

Pqrphyrqmonos y F11sqbac;teri11m otras son Peptastreptocac;cus y 

Veillonello .Tambien S'tophylococc11s rnJJ:1. varios miembros de la 

familia Enterobacterieceae y Pseudomonas spp.(48), 

2 .3 .LEUCEMIAS. 

Son neoplasias malignas de loe tejidos responsables de la t.ormación 

de la sangre.(29). 

Aunque los virus causan varias formas de Leucemia animal, la causa de 

la Leucemia humana no se ha definido: unicamente se han identificado 

2 asociaciones con virus. 
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El virus de Epetein-Barr, un virus DNA. que se asocia al Linfoma de 

Burkitt y el virus linfotrófico de cl!lulas T humanas, un retrovirus 

RNA que e:e ha ligado a ciertas Leucemias y Linfomas de células 

T. (29). 

La exposición a la radiación ionizante y ciertos agentes qu1micos 

(p.ej. benceno y algunos f6rmacos antineopl6sicos) se asocia a un 

riesgo aumentado de Leucemia. Algunos defectos genéticos (p.ej. 

síndrome de Down) y algunas enfermedades familiares (p.ej. anemia de 

Fanconi) predisponen a la Leucemia. (29). 

Independientemente del agente etiológico. la transformación maligna 

parece producirse en una única cé 1 ul a, en 2 o md.s etapas. con la 

consiguiente proliferación y expansión clonal. En algunas Leucemias 

se han identificado ciertas translocaciones cromosómicas específicas, 

que se corresponden con una detenninada morfología de las células 

Leucémicas y con caracter1sticas clínicas especiales. 

Como por ejemplo la tranelocaciónes de 9 y 22 en la Leucemia Mieloide 

Crónica y de 15 y 17 en la Leucemia Promielocítica Aguda.(29) 

Generalmente. la transformación se produce a nivel de la célula madre 

pluripotencial, pero en ocasiones puede involucrar a una célula madre 

condicionada. con una capacidad de diferenciación md.s 1 imitada. La 

clona tiene tendencia a l!er gent!ticamente inestable. con 

caracteríl!ticas de heterogeneidad y de evolución fenotí~ica. En 

general. las poblaciones de .ct!lulae leuct!micas •e dividen con ciclos 

celulares m4s largos y menores fracciones de crecimiento que las 

ct!lulas normales de la m6dula ósea. (29). 
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Los factores inhibidores pr0ducidos por las células Leucémicas~ o la 

sustitución del espacio m~dular~ puede suprimir la hematopoyesis 

normal. lo cual resulta en anemia. trombocitopenia y 

granul oci topenia. La inf i 1 tración de órganos produce un aumento de 

tamafto del h1gado, bazo y ganglios linf4ticos, con afectación 

ocasional de riftones y gónadas. La infi 1 tración men1ngea origina un 

s1ndrome cl1nico asociado al aumento de la presión intracraneal.(29). 

Estas pueden definirse como agudas o crónicas y estas a su vez 

subdividirse según sus características morfológicas y citoquímicas 

siguiendo la clasificación Franco-Americano-Brit6nica CFAB) o seg11n 

su tipo y grado de diferenciación. 

A continuación se presenta la clasificación Franco-Arnericano­

Brit4nica (TABLA 1). 



CTABLA 1). CLASIFICACION DE·LAS LEUCEMIAS AGUDAS. 
¡--- -

Unea Celular 

Leucemia llnfoblastlca •euda 
ClnlRc•don fundonal 

CelulHB 
lndllerendada 
Comun 
Pre·B 
B 

Celulas T 
Pre-T 

ClesJlcaclon FAB .. 
L1 

L2 

Ll 

Leucemia no llloblosUca aguda 
Claslflcaclon FAB .. 

Ml 

M2 

M3 

M4 

MS 

M6 

M7 

Descrlpclon 

Redlstrlbudon de genes de lnmunoglobulina 
CALLA• negativo . 
CAllA • r,oslllvo 
lnmunog obullna cltoplasmlca riec¡ CALLA • positiva 
lnmunoglobulfna de superficie lgS FAB" 

morfologla L 3 
Anllgeno T-posltlvo.negellvo pera receptores de 

hemetles de Cllrnero 

Anllgeno Ty receptor de hem11Ues de ca~nero positivos 

Unloblastos con nudeo redondo y uniforme y ello· 
plaam• escaso 

Mayor varl1bllldad de los llnfoblastos,el nucleo puede 
ser Irregular con mea cltoplasm• que L 1 

Unloblasto• con crom1tlu nuclur mas fin• y cltoples-
ma de color ezul intenso con vacuollzacfon 
cltoplasmlce 

Mieloblastlca lndllerendede. sin grHUl•don cltoplas­
mlca 

Mleloblactlca dllerend1da. •lgun11 o muchas celulas 
pueden tener gr•nul•cion di1per•• 

PromleloclUca, granuleclon tlplca de morfologla 
promlelocltica 

Mlelomonoblesllca. morfologle mleloblastlca y monocl­
tolde mlX1a 

Monobl11Uca, morfologl1 monobl11tlca pura 

Erltroleucemfa, morfologl• erltroblesUca predominante­
mente lnm•dur•. en ocadone1 Hpecto megalo· 
blHUco . 

Megacarlobl11Uc1, un tipo mH redente que Incluye 
celulH con borde• Irregulares y que p~eden 
mostrar oromlnencles 

ªAnllgeno comun de 11 leuceml• llnloblHllca •guda 
-Fr1nco-Amerlc1no-Brltanlca 



A .LEUCEMIAS AGUDAS. 

-Leucemia Linfobl4stica Aguda (LLA). 

-Leucemia No Linfobl4stica Aguda (LNLA), 

El!tas son· formas de Leucemia en general rápidamente progresivas que 

se caracterizan por la sustitución de la médula ósea nonnal por 

células bl4sticas de una clona originada en la transformación maligna 

de una c"lula madre hematopoyética. En ocasiones se emplean otros 

términos para la LLA (p.ej. Leucemia Linfoc1tica Aguda) y para la 

LNLA (p.ej. Mieloc1tica Aguda. Mielógena, Mielobl4stica, 

Mielomonobl4stica).(29). 

La LLA es principalmente una enfermedad pediatr!ca. cuya incidencia 

m4xima se halla entre los 3 y 5 af'los. Es la enfermedad maligna m4s 

frecuente de la infancia, present4ndose también durante la 

adolescencia y, menos a menudo, en los adultos.(29). 

La LNLA aparece en todas las edades y es la Leucemia Aguda m4s 

frecuente entre los adul toe; es la fonna que se asocia generalmente 

con la irradiación como agente causal y se considera la segunda 

enfermedad maligna consecutiva a quimioterapia anticancerosa.(29). 

Las c~lulas se acumulan en la m~dula ósea. sustituyen a las c"lulas 

hematopoyéticas normales e invaden h1gado, bazo, ganglios linf4ticos, 

Bistema nervioso central (SNC). riftones y gónadas. Como todas las 

células son de origen Bangu1neo. pueden acumularse y afectar 

cualquier órgano. La infiltración Leuct!mica ap11rece como 14min11s de 

células redond11s indiferenciad11s, generalmente con una m1nim11 

alteración de la función del órgano afectado a excepción del SNC y de 

la médula ósea. 



La .infiltración meníngea tiene como resultado un aumento de la 

presión intracraneal, y la Sustitución de la hematopoyesia normal en 

la médula ósea produce anemia, trombocitopenia y 

granulocitopenia.(29!. 

Tratamiento de LLA. La quimioterapia es altamente eficaz en el 

tratamiento de la LLA de la infancia. mientras que la respuesta, 

remisión y supervivencia son substancialmente menores en adultos. Los 

cuatro agentes únicos m6s activos son prednisona. vincristina. 

daunorubicina y L-asparaginasa logrando cada una remisiones completas 

transitorias en el 25 al 50% de los pacientes adultos. Cuando se 

utilizan en combinación prednisona y vincristina con una u otras dos 

drogas. las frecuencias de respuestas completas alcanzan el 75% en 

adultos y ml!.s del 90% en nil'los. La .inducción de la remisión ocurre 

habitualmente en cuatro semanas, con normalización de la sangre 

periférica médula ósea y otra evidencia de enfermedad sistémica.(6). 

11 .LEUCEMIA UNFocmcA CRONICA. 

Expansión clónica de linfocitos aparentemente maduros que afecta los 

ganglios l.infdticos y otros tejidos linfoides con .infiltración 

progresiva de la médula ósea y la circulación eanguínea.(29). También 

se le conoce como Leucemia Linfdtica Crónica. 

Es una enfermedad que afecta a. personas de edad avanzada. 

diagnosticdndoee el 75% en .individuos con una edad media de 60 al'los. 

Es de 2 a 3 veces md.s frecuente en varones que en mujeres. La 

etiología es desconocida, pero algunos casos son familiares.(29). 
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La expansión clona! en la mayoría de los pacientes con LLC se debe a 

c~lulas con característica,; de linfocitos Be inmunoglobulinas de 

superficie CigS). La IgS clona son generalmente tipo inmunoglobulinas 

IgM con cadenas 1 igeras. Pero en unos pocos pacientes la IgS son del 

tipo inmunoglobulinas lgG, también con cadenas ligeras. En menos del 

5% de los pacientes con LLC los linfocitos tienen caracter1sticas de 

células T. (29). 

La acumulación de linfocitos se inicia probablemente en los ganglios 

linf4ticos y se diseminan hacia otros tejidos linfoides. En general. 

el h1gado y el bazo aumentan de tamano moderadamente y la médula ósea 

es progresivamente infiltrada por linfocitos. La hematopoyesis 

anormal origina anemia. agranulocitosis y trombocitopenia. Existen 

problemas de inmunoregulación que afectan la producción de lg. La 

mayoría de los pacientes desarrollan hipogammaglobul inemia y 

alteración de la producción de anticuerpos. En algunos pacientes, 

estos y trastornos parecen relacionarse con el aumento de actividad 

de las células T supresoras. Otras anomal1as de la inmunorregulación 

es la susceptibilidad a enfermedades autoinmunes.(29), 

C .LEUCSM •ELOIDE CRONICA. 

Mieloproliferación clona! causada por Ja transformación mal.igna de 

una c~lula madre pluripotencial. que se caracteriza cl1nicam~nte por 

una llamativa hiperproducción de granulocitos. En ocasiones se 

emplean otros t~rminos para la LMC como Leucemia Mielocítica Crónica. 

Leucemia Mielógena Crónica y Leucemia Granuloc1tica Crónica.(29). 



La enfermedad puede producirse, a cualquier edad; es Ínfrecuente en 

(10 anos y se presenta con mayor frecuencia en adultos con una edad 

media de 45 anos.(29). 

Se caracteriza 

principalmente 

extram6dulares 

por la excesiva producción de granulocitos 

médula óaea. 

(bazo e h:!gado) . 

pero también en localizaciones 

Aunque predomina Ja producción de 

granulocitos. la clona neopldsica incluye hematíes. megacariocitos. 

monocitos e incluso linfocitos By T. Las células madres normales son 

anuladas y pueden surgir tras la supresión quimioterapia de la clona 

de LMC. La médula ósea es hipercelular pero en el 40% de los 

pacientes se encontrar~ mielof;brosis en alguna tase. La clona de LMC 

es genéticamente inestable; en la mayoría de los pacientes progresa 

hacia una fase de aceleración y una crisis bld.stica final. En este 

momento pueden desarrollarse tumores mielobld.sticos (cloroma) en 

otras localizaciones extramédulares. (29). 

El objetivo del tratamiento es paliativo, para disminuir la 

esplenomegalia aintomdtica, mejorar el recuento de sangre periférica 

Y reducir Jos s:fntomas sistémicos. El 20% de los pacientes es~d.n 

asintom4ticos en la presentación y pueden no requerir tratamiento 

espec1fico inicialmente. Para el resto, el busulfan es el medicamento 

de elección, logrando una raepuasta objetiva en el 75% . de los 

pacientes. (6). 



Z .4 .UNFOMAS. 

Grupo heterogéneo de neopiasias que se originan en los sistemas 

reticuloendotelial y linfdtico. Los principales tipos son el Linfoma 

de Hodgkin y el Linfoma de no Hodgkin. Entre las formas raras 

destacan el Linfoma de Burkitt y la Micosis Fungoide.(29). 

A .UNFOllA DE HODGKIN. 

Enfermedad crónica con proliferación linforreticular de causa 

desconocida que puede presentarse en forma localizada o 

diseminada.(29). Es una neoplasia que habitualmente se presenta como 

adenopatias indoloras que afectan ganglios linf4ticos periféricos por 

encima del diafragma. (6). 

La enfermedad de Hodgkin también asi llamada se parece a una reacción 

injerto contra huésped de bajo grado. Se han propuesto como causantes 

algunos agentes infecciosos, incluyendo algunos virus.(29). 

El diagnóstico depende de la identificación de células reticulares 

grandes multinucleadas [células de Reed-Sternberg CR-S)J en los 

ganglios 1 inf4ticos o en otros tejidos. Los inf i 1 trados hodgkianos 

aon heterogéneos y constan de células reticulares anormales. 

histocitos, linfocitos, monocitos, plasmocitos y eosinófilos. Los 4 

tipos histopatológicos son : 

1 .PREDOMINIO LINFOCITICO :Pocas células de R-S y muchos linf.ocitos . 

2 .CELULARIDAD MIXTA :Número moderado de c6lulas de R-S con un 

infiltrado mixto . 

3 .ESCLEROSIS NODULAR :Generalmente como el tipo 2 pero con un t·ejido 

fibroso denso. 

---



Esto muestra una birrefringencia caracter:tstica con luz polarizada y 

rodea los nódulos de teJido
0

Hodgkiano. 

4 .DEPLECION LINFOCITICA :Pocos linfocitos, numerosas células de R-S 

y fibrosis· extensa o infiltración por células reticulares anormales. 

B .UNFOMA NO HODGKIN. 

Grupo heterogéneo de enfermedad que consiste en una proliferación 

neopl4sica de células linfoides, generalmente diseminadas por todo el 

organismo. Los antiguos términos linfosarcoma y reticulosarcoma se 

han substituido por una nomenclatura más acorde con el estado 

biológico. (29). 

Sus cursos el :tni coa oscilan desde rápidamente mortales hasta 

indolentes e inicialmente bien tolerados. Un cuadro similar a ll!i 

Leucemia puede desarrollarse hasta el 50% de los ninos y aprox. el 

20% de los adultos con algunos tipos de LNH. Los LNH son m4s 

frecuentes que la enfermedad de Hodgkin. Se presentan en todos los 

grupos de edad y su incidencia aumenta con ésta. Su causa es 

desconocida.(29), 

2 .5 .EFECTOS DE LA QUIMIOTERAPIA EN LA NUTRICION. 

La quimioterapia es un contribuyente importante en la inani,ción en 

pacientes con cd.ncer. Casi todas las drogas usadas en la. terapia 

contra el c4ncer promueven la anorexia. mucositis y disturbios del 

tracto digestivo. Los efectos de él son variados, dependiendo del 

tipo y combinación de drogas usadas, duración del tratamiento. 

niveles de metabolismo y susceptibilidad individual. 



Reportes de los efectos debi'l itantes de la mal nutrición en pacientes 

que reciben quimioterapia se han enfocado sobre todo en caquexia, un 

problema metabólico complejo de etiolog1a incierta que afecta del 33 

al 67% de "los pacientes con c4ncer avanzado. (13,20,31). 

Deficienci·aa nutricionales espec.1ficas ocurren 

c4ncer tratados con antimetabólicos. que actaan 

en pacientes con 

como inhibidores 

competitivos de la utilización de vitaminas esenciales. purinas y 

pirimidinas. El objetivo es provocar interrupciones que prevengan las 

s1ntesis de DNA RNA y/o s1ntesis de prote1nas impidiendo la 

replicación de células malignes. Debido a que los antimetabólicos no 

pueden distinguir células cancerosas y células normales en r6pidas 

división, el número de células normales muertas es a menudo 

suficiente para evocar grandes lesiones que reflejan una deficiencia 

nutrición especifica.(13). 

2 .8 .DEFICIENCIAS NUTRICIONALES. 

El diagnóstico de deficiencias nutricionales especificas en pacientes 

bajo quimioterapia se basa casi exclusivamente en reconocer los 

signos cl1nicos, los s1ntomas y en la respuesta del paciente a 

terapias precisas. potentes y prolongadas. (13). 

A .DliFIClliNCIA DE VITAllNA 112. 

La deficiencia de la vitamina B2 reduce los niveles de coenzimas 

flavinas en los tejidos y Organos. 
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Muchas coenzimas que contienen riboflavina han sido identificadas, y 

todas participan como cataliticoa en la respiración celular a través 

de transferencia de hidrógeno alternando la oxidación y 

reducción. (13,lB). 

B .DEFICIENCIA DE ACIDO FOUCO. 

El 4cido fólico es esencial para la síntesis de DNA y de esta manera 

es importante en el crecimiento y reproducción celular. Un miembro 

del grupo de la vitamina B es el precursor esencial nutricional de un 

gran nWnero de componentes que actúan como coenzimas en reacciones de 

transferencia del carbono 1. Para hacer metaból icamente activo en 

4cido fólico debe reducir al 6cido tetrahidrofólico por la enzima 

ácido fól i co reductasa. El metotrexate, un antagonista de 1 ácido 

fól ico es un inhibidor extremadamente potente de la reacción de la 

reductasa. (3,13). El uso tópico de ácido fólico oral se ha 

recomendado para minimizar la mucositis oral inducida por 

metotrexate, que a menudo induce severa deshidratación o pérdida del 

apetito en ninos leucémicos, sin embargo puede ser dificil su 

aplicación en ellos.(3,24). 

C .HIPOPROTEINEMIA. 

M6s del 80% de los pacientes con cáncer tienen una concentración 

reducida de albWninas sérica.(31). La deficiencia es progresiva y es 

causada principalmente por diminución de síntesis de albl1Jnina . 
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En algunos pacientes con lesiones neoplásicas. las enteropatías con 

pérdidas de proteínas pueden ser una causa importante de 

hipoalbWninemia. El hallazgo clínico característico de la 

hipoproteinemia, independientemente de la causa. es el edema. (3,24). 

Los dos síndromes principales por la deficiencia de proteínas 

calóricas son el Kwashiorkor y el Marasmus nutricional. Las lesiones 

de 1 a mucosa bu ca 1 muestran un gran nl'.unero de cé 1u1 as con ha 1 os 

perinucleares que indican interferencia en el crecimiento y 

maduración celular. En estos pacientes se tiene una incidencia mayor 

de gingivitis ulceronecrozante aguda CGUNAJ que puede llegar a 

producir necrosis y destrucción de estructuras orofaciales.(13,18). 

D .DEFICIENCIA DE TIAMINA. 

La deficiencia de tiamina a menudo resulta de un tratamiento con 

ant imetaból icos. Las bases púricas y pirimídicas y sus nuc leósidos 

son esenciales para la síntesis de DNA, RNA y ciertas coenzimas. 

Análogos relacionados estructuralmente a estos precursores de ácidos 

nucléicos manufacturan productos intermedios fraudulentos que evitan 

la síntesis de dcidos nucléicos. El 5-flourouracilo bloquea la 

reacción de metilación del dcido deoxiuridílico hacia timidílico y de 

esta manera interfiere con la síntesis de DNA y con la formación de 

RNA en un menor grado, lo cual ocasiona una deficiencia en el 

crecimiento celular que se traduce en mucositis. (13). 

Frecuentemente en la enfermedad de Hodgkin. Se presenta en todos los 

grupos de edad y su incidencia aumenta con ~ata. Su causa es 

desconocida.(29). 

40-



CAPITULO llt. 



PARTE EXPERIMENTAL. 

3 .1 .DIAGRAMA DE FLWO PARA AISLAMIENTO. 
A).-DIAGRMIA GENERAL DE TRABAJO, 

ELECCION DE PACIENTES. 

RECOLECCION DE SALIVA 

DURANTE 1 O MIN . 

MUESTRA. 

TINCION DE GRl\M . 

CULTIVO AEROBIO. CULTIVO 5-10% coi. 'CULTIVO ANAEROBIO. 

u. 2!1. 3!1. 

RESULTADOS . 

CONCLUSIONES . 



3 .2 .DIAGRAMAS DE FLWO PARA IDENTIFICACION. 
Bl.-DIAGRAMA DEL CULTIVO AEROBIO. 

CULTIVO AEROBIO 

1'1. 

Mac Conkey. Gelosa Sangre. 

Incubación con 01 a 372C 24-48 Hr. 

Crecimiento Negativo. Crecimiento Positivo. 

Morfologia Colonial. 

Morfologia Microscópica. 

Identificación Bioquimica. 



C).-DIAGRAMA DEL CULTIVO DE !1-10"' COi. 

ligar Chocolate. 

CULTIVO 5-10% C01 • 

21:1. 

Agar Sabouraud. Agar Biggy. 

Incubación con C01 a 27QC 24-48 Hr. 

Crecimiento Negativo Crecimiento Positivo. 

Descartar Morfologia Colonial. 

Morfologia Microscópica. 

Identificación Bioqu1mica. 



D).-DIAGRAMA DEL CULTIVO ANAEROBIO. 

CULTIVO ANAEROBIO. 

3~. 

Caldo Tioglicolato. Agar CDC. Gelosa Sangre. 

Mac Conkey. Agar Chocolate 

Agar Sabouraud. 

Incubación con Gas Pak a 37QC 46 Hr. 

Crecimiento Negativo. 

Resiembra a partir del 

caldo de tioglicolato en 

placas para anaerobiosis. 

Crecimiento Positivo. 

Prueba Confirmatoria de 

aerobiosis y anaerobiosis. 

Identificación 

Morfolog1a Colonial. 

MorfolÓgía Microscopica. 

Pruebas Diferenciales. 



3 .2 .MATERIAL, REACTIVOS Y EQUIPOS . 

3 .2 .1 .MATERIAL BIOLOGICO. 

A.Exudados de lesiones orales. 

B.Recolección de saliva durante 10 min; 

3. 2 .2 .MATERIAL DE LABORATORIO • 

-Agitador de cristal. 

-Algodón. 

-API 20C CLINICAL YEAST SYSTEM. 

-API 20E SYSTEM. 

-UNISCEPT 20GP SYSTEM. 

-Aplicadores de madera. 

-Asa ca librada. 

-Cajas de petri. 

-Cinta testigo. 

-Cubreboca. 

-Charola de tinción. 

-Frascos estériles de cristal. 

-Gasas estériles. 

-Gradillas. 

-Guantes de pldstico. 

-Hisopos estériles. 

-Jarra de anaerobiosis. 

-Jarra de C01. 



-Jering.,s. 

-M.,traces ErlenMeyer de 100 mi. 

-Papel aluminio. 

-Papel filtro. 

-Pipetas pasteur. 

-Port.,objetos. 

-Tubos de ensayo de 13 X 100. 

3 .2 .3 .REACTIVOS. 

-Agar Biggy. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Agar Bilis-Esculina. MERCK-Iv.EXICO.S.A. 

-Agar Chocolote. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Agar Kligler. MERCK-MEXICO.S.A 

-Agar Lisino-Hierro. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Agar Mac Conkey, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Aceite Mineral. API LABORATORY PRODUCTS LTD. 

-Agor Mue!ler-Hilton. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Agar Sobouraud. MERCK-MEXICO.S.A-

-Agar Songre, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Agar Songre para Anaerobio CDC. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Anaerobic Systems, Gos Pok, Generador de hidrógeno y dióxido de 

carbono, BECTON DICKINSON MICROBIOLOGY SYSTEMS.BBL. 

-Caldo Cerebro-Corazón, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Caldo de Enriquecimiento GN-HAJNA, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Caldo MR-VP, MERCK-MEXICO.S.A. 
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-Caldo Tioglicoleto, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Caldo Uree, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Citrato de Simmone. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Cloruro Férrico. API LABORATORY PRODUCTS LTD. 

-Ges Pek. Diepoeeble Aneerobic 

MICROBIOLOGY SYSTEMS.BBL. 

Indicator, BECTON 

-Hjdróxido de Potes;o 40%, API LABORATORY PRODUCTS LTD. 

-Juego de React;vos Gram-Color. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Medjo de Transporte Stuart, MERCK-MEXICO.S.A. 

DICKINSON 

-Medio de Transporte Stuart modif;ca,Po cul turette, BECTON DICKINSON 

MICROBIOLOGY SYSTEMS.BBL. 

-Med;o de Transporte para Anaerobjos. BECTON DICKINSON MICROBIOLOGY 

SYSTEMS.BBL. 

-Medjo SIM, MERCK-MEXICO.S.A. 

-Ornitina Descarboxilasa. MERCK-MEXICO.S.A. 

-Solución Salina 0.85%. 

-Reactivo Alfa-Naftol, API LABORATORY PRODUCTS LTD. 

-Reactivo de Kovacs, API LABORATORY PRODUCTS LTD. 

3 .2 .•. EQUIPO . 

-Autoclave. 

-Incubadora a 28QC Y 37QC, Rjos-Rocha.S.A. 

-Refrigeradores. General Electric y Kelvinator. 

-Microscopio,Leitz Dialux 20 EB,Germany 

-Mjcroscan Semieutomatjzado, BAXTER . 

.. 37 .. 



3 .3 .METODOl.OGIA E IDENTIFICACION DE IAS BACTERIAS POR 

METODOS BIOQUIMICOS • 

Se obtuvierón dos muestras de cada paciente con dos hisopos 

estériles, frotando éstos directamente de las lesiones y se colocarén 

en un tubo de medio de transporte Stuart modificado. Deben de ser 

tomadas e introducidas en el medio de transporte inmediatamente. 

minimizando el contacto con el aire. para poder recuperar 

microorganismos anaerobios. Además de la recolección de saliva en un 

frasco estéril por un lapso de 10 min. (Todo esto sin previo a.seo 

bucal). Posteriormente las muestras fueron llevadas de inmediato al 

laboratorio clínico donde se real izó su procesamiento e 

identificación por medio de su morfolog1a microscópica y macroscópica 

así como sus propiedades bioquímicas por medio de API y el MICROSCAN. 

(DIAGRAMA A.B,C.Dl. 

3 .4 .CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

Estoe criterios se utilizaron para la recolección de muestras en los 

pacientes con Leucemias y Linfomas no Hodgkin. 

1.-EJ diagnóstico confirmado histopatológicamente. 

2.-Pacientes sin algQn tipo de tratamiento. 

3.-Que se observaron con o sin lesiones en cavidad oral. 

4.-Pacientes neutropenicos. 

5.-Que el tiempo de recolección de la muestra (saliva) fuero durante 

10 min. 



6.-La inoculación de la muestra en los diferentes medios de cultivo 

se realizó con asa calibrada 1 x 10-1 ml. 

7.-Los microorganismos que fueron considerados como agentes 

etiológicos fueron aquellos que desarrollaron hasta la cuarta estrja 

de la caja Petri. 

8.-Pacientes que fuerón tretdos durante el periodo de Enero de 1993 a 

Enero de 1994 en el Instituto. 

ESTA 
UU\\ 
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C A P I T U L O IV. 



R E S U L T A O O S Y O IS C U S I O N. 

4 .1 .RESULTADOS. 

WADRO 1. T~ de píáms eslidm IDl l..etmtias y l.illomas oo lblgkil . 

EDAD. S E X O LEUCEMIA SE X O UNFOMA 
~ F. M. F. u. 
10.20 6 1 7 o 1 1 
21-30 5 4 8 1 1 2 
31-40 2 5 7 o 1 1 
41-50 2 o 2 1 1 2 
51-60 3 o 4 o 1 1 Tdal 

TOTAL 18 'º 28 2 5 7 35 
0% 51·' 28·6 80·0 5·7 1"3 20·0 f8Q 



CUADRO 2 . Pielatióll de aJlerDines en la aMlad IXill 
en un tita! de 35 pDn1es . 

Total 0% 
PiK:. e/~ en aMdíKI oral. 18 51·4 
PiK:. s I mtercDJnes en aMdíKI oral. 17 48·6 

<mTltis Descamativa. 12 34'2 
CNetlitis Anaular. 4 11·4 

Qind'diasis. 6 17-1 
Lesilnes ~K:&. 11 31·4 
l.!siooes Diseminédas. 1 2·8 

MucxStis. 1 2·8 
Herpes. 8 22·8 

Xe!mtomia. 7 20·0 
PéK:.que hMe!ón fiebre en el seauim. 13 37'2 



aJADRO 3. Segliriri:>del hllmri> itipde kl6 pánles 
1111 l!uallias y LiDn11s no tb!P· 

SEMANA.S DE TRATAMIENTO. o 1 2 3 4 
TOTAL DE PACIENT. TRATADOS. ~ ~ 21 10 6 

TOTAL DE DEFUNCIONES. o 5 1 1 o 
TOTAL DE NEUTROPENICOS. 18 16 12 8 3 
PAaENT. <X>N ANTIBIOTKX>S. 21 16 18 10 5 

AUl<ACINA 17 10 11 7 2 
AMPICIUNA o o o o o 

a.JNDAMICINA o o 2 o o 
CEFTAZIDIMA 3 2 4 2 1 
CEFlRIAXONA 1 o o o o 

CIPROFl.OXACINA o 1 o 1 o 
NET!t..MICINA o 1 1 o o 

NORFLOXACINA o 2 o o o 
VANCOMICINA o o o o 2 

ANTlllCOTIOOS 12 10 10 3 1 
AN1MRA1.ES o o 1 1 1 

5 
6 
o 
4 
3 
1 
1 
o 
1 
o 
o 
o 
o 
o 
1 
o 

QUIMIOTERAPIA S/T CON TRATAMIENTO 

6 
3 
o 
1 
1 
1 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

RADIOTERAPIA 1 SIN TRATAMIENTO ' 

'NOTA: PACIENTES TRATADOS OON RADIOTERAPIA 
A PARTIR DE : O SEMANA 1 PACIENTE 

.,. • 2 • 
9' • 3 • 

10' • 1 • 
13' • 1 • 
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GRAFICA l .Total de pDn1es en cada semana 
reléDJMb; mn neub'openia y delurd>nes. 
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GRAFICA 2 . Cooeladón de los p¡rien1es hladoo y la 

D T.PIC'!MTIGCR. 

10 

fJewencia de neutropenia y fiebre durMle su 
seguimiento desde la semana l2ID a la semana seis . 

• T.lllJ110IEll:Dl • T.PICQIBE 
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GRAFICA 3 • Cooemín de loo p¡rien!es talados oon antibiótials 
y la lrewencia de neutropenia y fiebre dl181l~ 
el seguimienk> desde la semana a!IO a la semana sei: 

D T.IW:.QIMWJ11. • T.IEJTIUIB«DS. • T.MCCHR 
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11 ~-------- GRAFICA4. Freaienciayti¡xi de rned'tcélnenk>:riliótiros, 
rimbílkxl y rimales, uflzm dtranle 
el~ de~ piDen1es desde la semana a!l'O 

de 35 pacienles. 
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GRAFICA 5 . Qxtelaliín del tratamiento principal de los 
p¡Dentes oon IJmmias y lilfomas no Hodgkin 
oon mecbnentos: ll1tibióm (amiWna 
y czftazifilna),riniaílm y rimles. 
cbanE su seguimiento desde la semana 
IJ!IO a la semana seis. 

o o o 



CUADR04. Talalde!!pllS~. 

209 66·2 
58 18·3 
49 15 
316 100 

GRAFICA l. TOTAL DE CEPAS. 

'llJl!i.IEu.GH(tUQ 



CUADROS. &Will de la In mi en lllDil*s IDl l.ulmas ylmnas no Hadcüi ds Rlilriento. 
s E u A N A s 

lllJIOORGANISUO. 6 I 2 3 ' 5 I T~ 
~catuutas 2 o o o o o o 2 

ll1dtMttJl8 ad1'Th6lis 2 1 1 1 o 1 1 ' t»atmrtlllllli 2 o 1 o o o o 3 
6*Dbadtt'lltmns 1 2 1 o o o o ' Enllnt/J&'é . 1 o o o o o o I 

Enerabadtr dot:ae o o o o 1 o o I 
Entmbár .st.l!aés 3 o o o o o o 3 

EstMWaii 11 7 o 1 1 1 1 22 
H8fnia llwii 1 o o o o o o I 

Hatmop/lilus irffuem.ae 2 1 1 o o o o ' /(ltlJsitl/a rltirKJsderanafis 2 o o o o o o 2 
Neissttia SllD 1 o o o o o o I 

PtDll!us mirab7is 1 o o o o o o I 
PiNlomotvJs 6IJfllf/ÍflOSl1 1 2 o o o o o 3 
PstixJomonas 8/JOfl!SaflS 1 o 1 o o o o 2 

PsetxJomonas SIJD 1 o o o o o o I 
8acllmides 2 o o o o o o 2 

- 5IJP 1 o o o o o o I 
'aJafJ.{f} 13 12 9 2 1 o o 31 -· 'trJ811. (-} 14 14 15 1 2 2 o '8 .. 

1 o o o o o o I 
llaminis 2 o o o o o o 2 

5117. 2 o o o o o o 2 -· o<-ltamdifiaJ 31 31 21 10 6 6 3 108 
·- 5 1 1 o o o o l -· 1 o o o o o o I 

Gmi:fa a/JJice¡Js 4 10 4 5 o o o 23 
CMtlida s"'8tid6a 1 o o o o o o I 

GlwldmSllD 16 4 2 o o 1 1 2' 
Ttmlmsis Olllldida o o 1 o o o o I 

Tml de moas aisléKlas IM 85 58 20 " " 6 316 
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GRAFICA 7 • Frmenáa de aepas aÉladas durante el 
~t>de b;padentes me& 
a tat!riento. 
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GRAFICA 8. Tm! de cepas ais1iK1as en b1o 
el periido de nwnto. 
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aJADRO 6. li:mgllisnu ermhb111 la aMll:I eral de paáentes 
IDl 1.e1anWis y liúnas.., lblgkil iamm IDl a1Bmies cra1es. 

l E s 1 o N E s 
lllCROORGANISUO. A B e D E F G H Tml 

....... t:/l/amñaJs 2 1 1 1 o 1 2 2 18 
lilnlwnd8 t:BflltThalis 2 o o 3 o o 1 o 6 

atrabtldN ""'1tii 1 o o o o o 2 2 5 

~- 2 o o o o o o o 2 
Enl6D/a:/Nab:ae o 1 o o o o o 1 2 
ErtfJ!tala1N Sllt!Oes 1 1 1 1 o o o 2 6 

Esdleridtia aii 8 1 3 6 1 o 4 4 27 
HalniaaMii 1 o o 1 o o 1 1 ' lmnopl¡ilus irrfluenzae 1 1 1 2 o o o o 5 

KJtiJsiella rhinosdetanaüs 1 1 1 1 o o o 2 6 
Psttxbmonas lllflJt1fflosa 1 o o 1 o o 1 1 ' Ps4udomalas 6IXRSl:eflS o o o 1 o o 1 o 2 
~!illD 1 o o o o o 1 1 3 

IJaderrides 1 o o 1 o o 1 1 ' ~ ._.(+) ID 1 5 10 1 o 6 3 36 -· : aJíJIJ.{-) 5 5 5 12 o 4 14 9 5' .. 
1 o o o o o 1 1 3 

-· . hominis 2 1 1 1 o 1 2 2 10 
SIBD. 2 1 1 1 o 1 2 2 10 -· rl..-ltemtiitiaJ 32 14 18 32 1 6 27 27 157 ·- 2 o o 1 o o o o 3 , __ iae 

1 o o o o o 1 1 3 
C4ntltla alliaitls 2 o 1 1 o o 2 1 1. 

Cinlida SIJD 14 5 6 9 1 2 8 9 5' 
T~ Clllldida o o o 1 o o 1 o 2 

Tdal de ams aisladas 13 33 " 11 ' 15 18 '12 '25 
0% 21-9 7-8 'º' 205 o.g 3·5 IU 16'9 /(J() 

NOTA: A• CBil. DescmnalMl. 8 • CBil. A19&. C• ~. D = L Hemorragic:a 
E= L DisenWlilla F = Ulmsitis. G = Herpes. H = Xllro6bnia. 

0% 
u 

"' 1-2 
05 
0·5 
N 
6·3 
o.g 
1-2 
N 
0·8 
05 
0·7 
0·8 
85 
12-8 
0-7 
2-3 
u 
37-0 
0·7 
Ol 
/'6 
128 
0·5 
100 
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GRAFIC.A 9 • P.elaciín del ipo de lesiones que presenlan 

lot1ld1upu1it. 

kl6 paaenz '*1 l.etamias y ü1bnas ro tblgkin 
CD'I respect¡ ~ IÚ!1elO de ClpilS aisladas 
cbn el &eglimiri> del htamien1o 
de esa piDentes . 
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GRAFICA 10. Frecuencia de ni:rcorganismos 
que ¡nsentan lo& paDenles 
mi Llmmias y ÜlfDnla5 
111 lblgkin dlrn el seguimiento . 
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WADRO 7. Flmllftii de nEmgri;mo& amhlbi en laaMBI eral 
de pDrMs IDl l.etDnias reimm IDl lllleracDies erales. 

L E s 1 o N E 
lllCJIOORGANISU. A B e o E F G 
~~ 2 1 1 1 o 1 2 

hiwn6l8 talNThalis 2 o o 3 o o o 
(JtdJat:l6r frrtnii 1 o o o o o 2 

El1f1:rrJIJader /JJ/!!fTJtJefle 2 o o o o o o 
~docae o 1 o o o o o 
Enl6obacler SDeties 1 1 1 1 o o o 

fsdtetiQa aii 8 1 3 6 1 o 2 
HafniaaMii 1 o o 1 o o 1 

Haemop/ú/115 influenz¡¡e 1 1 1 2 o o o 
IOe/Jsi6la rhinosderamafis 1 1 1 1 o o o 
Psetxlomonas 86f1Xinosa 1 o o 1 o o 1 
Psetxlomonas fluomstzns o o o 1 o o 1 

PsNkmonas SDD 1 o o o o o 1 
kfemides 1 o o 1 o o 1 

-· ·-.ff} 10 1 5 10 1 o 6 
_.{-) 5 5 5 12 o 4 13 

-· '. 1 o o o o o 1 ·--... -· 
hominis 2 1 1 1 o 1 2 

•• 2 1 1 1 o 1 2 
t/..,-hemditiaJ 28 11 15 32 1 6 24 ·- 2 o o 1 o o o 

-- 1 o o o o o 1 
ClnJida albiams 2 o 1 1 o o 2 

Olflflda SDD 11 3 5 9 1 2 6 
T"1JltJllSis CMdida o o o 1 o o 1 

Tolal de l2llaS aislm 88 28 '° 86 ' 15 69 
D°k 21'9 ,., 10-2 21.g 1-0 3·8 17'6 

NOTA: A= CUll. llescamatM!. B = CUil. ~. C= Qnfd'iasis. D = L Hemorragi:a 
E= L- llisermada F = ~. G =Herpes. H = XerosUnia. 

s 
H Tolal 
2 10 
o 5 
2 5 
o 2 
1 2 
2 6 
4 25 
1 ' o 5 
2 6 
1 ' o 2 
1 3 
1 ' 3 36 
9 53 
1 3 
2 'º 2 'º 23 "º o 3 
1 3 
1 7 
6 '3 
o 2 

65 393 
f6·5 100 
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CUADR08. Fnmnaade ~eriamm en la caWlad eral 
de piDenEs mn Li1bnas no lblgkil iMmm mn allnmes erales. 

LESIONES 
MICROORGANISMOS. A 8 G H Talal D°k 
/Jranltmla ralam!Jis o o 1 o 1 3·1 

EsdttJridlia aii o o 2 o 2 6'3 
SI. 'aJllt1. (-) o o 1 o 1 3·1 

ol..-MmdifiaJs 4 3 3 4 " 53·1 
Candir/aSDO 3 2 2 3 11 3U 

Total de a:oas aisladas l 5 I l 32 IX 
0% 21f 15·6 28·1 21f IX 

NOTA : A= IMiit. llesamativa. B =<bit.~· C= Clnliliasis. 
G = Herpes. H = Xerostxnia 
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CUADRO 9. EwU:m de la te de caWlml eral e l8iena art l.elmnias. 
s E M A N A s 

IDOORGANISUOS. 8 I 2 3 ' 5 6 Tdal 
~~ 2 o o o o o o 2 

fbtitllnllla t:lllMhíllis 2 1 1 o o 1 1 6 
{)fra/¡ár frruntli 2 o 1 o o o o 3 

~llll!flll1l!mS o 1 1 o 1 o o 3 
EnfBtr1/J8der 1 o o o o o o I 

fnltlrolllJlier d<x:ae o o o o 1 o o I 
~SIJt!Cies 3 o o o o o o 3 

Esdlt!tidlia aii 7 7 o o 1 1 1 17 
Halnia alveii 1 o o o o o o I 

Haemoohi!us influenzae 2 1 1 o o o o ' KJelJ&ielJa rflif1fXilierumafjs 2 o o o o o o 2 
Profeus miralilis 1 o o o o o o I 

Pseudomonas seruainosa 1 2 o o o o o 3 
Pseutbmanas Ruomscens 1 o 1 o o o o 2 

Pseudomonas S/JD 1 o o o o o o I 
8aderoides 2 o o o o o o 2 

lmfll!ptoamJs S/JO 1 o o o o o o I 
=.;.;,ff) 12 9 7 2 1 o o 31 

-· :a;aq, f-J 11 13 14 1 1 2 o 42 -· · ttidttmidis 11 o o o o o o I 
homínis 2 o o o o o o 2 

SiaD. 2 o o o o o o 2 
J.-hetndifim 25 25 18 10 5 5 3 91 -· ' IMXJt!f/f!S 4 1 1 o o o o 6 

'Í8e 1 o o o o o o I 
Candida albicans 3 B 4 3 o o o 18 

CantJida sfelafridea 1 o o o o o o I 
Candida S/ID 13 1 o o o 1 1 16 

TaulaJSis amdida o o 1 o o o o I 
Tolalde~~ '°' 69 50 16 18 10 6 265 
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aJADRO 10. EviUiíl de la ha de aMla:I mal en pDn1es IXl1 ~ro Hodgkin. 

s E M A N A s 
MICROORGANISMOS. o I 2 3 ' 5 6 Tctil 

BranhtJtMl/a artanhalis o o o 1 o o o I 
&tferalJader aemoenes 1 1 o o o o o 2 

Esdteridlia aii 4 o o 1 o o o 5 
Ntiss4fia S/11) 1 o o o o o o I - ·-·ff} 1 3 2 o o o o 5 

-· : aJiJll. (-) 3 1 1 o o o o 5 
ol.- ltemdi/iaJ 6 6 3 o 1 1 o 17 

Stn!o/1JamJs IM1t1f!l1t!S 1 o o o o o o I 
Candida alliams 1 2 o 2 o o o 5 

Candidaspp 3 3 2 o o o o 8 
Total de mias amias 21 16 8 ' I I o 51 
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o o 1 o o 
o 1 o o o 
1 2 o o o 
111 5 o 1 5 
o o 1 o o 
e o o o o 
o 2 e o o 
o o o o 1 
o o 1 o o 
1 o o 2 o 
2 o o o o 
1 o o o o 
o o 1 1 o 
o o 1 o o 

20 3 e e 5 
3ol 1 e 1 5 
1 o o o o 
2 o o o o 
2 o o o o 
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e o o 2 1 
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17 1 o o 5 
1 o o o o 
1 2 3 e 8 
1 o o o o 

112 /ffJ 13 /O 51 

cal 0% 
IS IDJ 
¡ 07 

' 2' 

' 09 
s " 1 03 
1 03 
3 09 
¡¡ 73 
1 03 

" '' ¡ 03 
1 03 
1 03 
8 09 
¡ (}l 
1 03 
¡ Ol 
1 03 
1611-8 
.fIIU 
1 03 
I 07 
¡ 07 

/(18 818 

'n 
1 03 

IJ "' 1 03 
N ll 
1 03 

116 111J 

NOTA· 
Ir L.euc Urfo~ics:c:aA 
B: L.eu: No unio!>:as'J:< A 
C: l.eu: M1elooae C 
D=L.eu: Linf:x:Íi!c:aC 
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4 .2 .DISCUSION. 

El objetivo fue determinar la flora de la cavidad oral durante el 

tratamiento integral de estos pacientes desde Ja semana cero sin 

ningún tratamiento 

microbiológico. 

hasta la sexta semana de seguimiento 

La población fue de 35 pacientes de ambos sexos, predominando el sexo 

femenino en las Leucemias y el sexo masculino en los Linfomas no 

Hodgkin. 

Contemplamos que únicamente 18 pacientes presentaron diversas 

lesiones orales entre las cuales se observa.rori durante todo el 

seguimiento (Queilltis Descamativfl. Queilitis Angular. Xerostomia.. 

Lesión Diseminada. Lesión Hemorrágica. Candidiasis. Mucositis y 

Herpes). 

En algunos pacientes se presentaron lesiones orales combinadas (Ej. 

Queilitis Descamativa, Xerostomia y Candidiasis). Estas alteraciones 

se manifestaron principalmente por la evolución de la enfermedad del 

paciente. por el tratomiento de quimioterapia recibida y los fármacos 

de inmunosupresión que se aplicaron o porque el paciente ya 

presentaba las lesiones antes del seguimiento. 

Mientras que el resto del grupo (17) no presentaron lesiones orales 

durante el seguimiento. 

La neutropenia se presenta en más del 50% de los pacientes sometidos 

al tratamiento integral (quimioterapia, antibióticos, antimicOticos, 

antivirales e inmunosupresores). 
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El 20% de los pacientes fallecieron durante la lll y 3l! semana del 

tratamiento integral. 

La fiebre es otra de las complicaciones que estos pacientes 

manifestaron durante el tratamiento, aunque en menor grado. Estos 

picos febriles se presentan desde la primera semana en mayor grado, 

disminuyen hasta la tercera semana del tratamiento debido a la 

neutropenia y a las alteriones orales 

De lo anterior se puede deducir que los alteraciones orale~ son a 

concecuencia de la- inrnunosupresion por la enfermedad en si. además 

del tratamiento integral. 

A medida que se avanza durante el perlado de estudio se vieron 

disminuidos considerablemente el numero de pac1entes que siguen el 

tratamiento • es por ello que también el número de cepas aisladas se 

ve disminuido gradualmente Obteniéndose una mayor frecuencia de 

bacterias Gram (+), as:í como una gama muy amplia de Enterobacteria2 y 

una fr.ecuencia menor de Levaduras. ( principalmente ~ ) . 

Dependiendo del tipo de les:ión se t:iene un ma.yor número de cepas como 

es el caso de la Queilitis descamativa en primer grado. en segundo 

Lesiones hemorrágicas. tercero Herpes y cuarto Xerostomia ;en menor 

nWnero de cepas aisladas se presenta la Queilitis angular. Mucositis 

y Lesión diseminada; se presenta con una frecuencia intermedia la 

Candidiasis. 

La evolución de la flora de la cavidad ·oral de estos pacientes se ve 

disminuida gradualmente durante el tratamier1to dado que también el 

número de pacientes tratados va disminuyendo durante este per:íodo. 
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La distribución de Jos microorganismos que se aislaron tomados de Jos 

tipos de Leucemias y Linfomae no Hodgkin, nos dio una frecuencia de 

mayor a menor quedando de la siguiente manera: Leucemia Linfobl6stica 

Aguda 182, Leucemia Mieloide Crónica 33, Leucemia no Linfobl6stica 

Agudas 30, Leucemia Linfocitica Crónica 20 y Linfoma no Hodgkin 51: 

teniendo un total de 316 cepas aisladas . 
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C A P l T U L O V. 



CONCLUSIONES. 

5 .1 .CONCLUSIONES. 

1. Estos pe.e i entes estudiados osi l an en edades de 15 a 60 anos, 

presentandose una predominancia de mujeres en las Leucemias y en los 

Linfomas no Hpdgkin los hombres. 

2. No todos los pacientes con Leucemias o Linfomas no Hodgkin. 

tratados con tratamiento integral presentaron las lesiones orales. 

3. A todos los pacientes tengan o no lesiones orales. se les debe de 

administrar tratamiento de antibióticos, antivirales y antimicoticos. 

antes y durante la administración de quimioterapia, dado que est.án 

somet.idos a inmunosupresión debida a la enfermedad en si. además de 

la aplicación de inmunosupresores que son parte del tratamiento 

integral. 

4. No ee recomiendan cultivos frecuentes, puesto que de antemano :;ic 

sabe que existirá una producción elevada de microorganismos ya que 

los pacientes están inmunosuprimidos po1· los fánnacos que se le 

apl;can. 

5. Se obtuvo un porcentaje elevado de Ente1-obacterias. que colonizan 

le cavidad oral de estos pacientes:. que en un detenninado momento 

pueden producir una mayor cantidod de infecciones sino son tratados 

oportuna y especjficamente con antibióticos adecuados. 



6. En cuanto a le colonización por levedures deberá manejarse también 

oportunamente con antimicóticos . 

7. En general se observa una elevada producción de microorganismos 

independientemente de le eltereción oncológice que se trate. puesto 

que se sobrepasan los niveles supuestos normales de cantidad de 

microorganismos que de existir en la cavidad oral normal. 

8. Por otro lado se observo una marcada disminución de esta flora 

patógena conforme se avanza en el tratamiento integral de estos 

pacientes. 

9. También podemos distinguir una marcado prol ifera.ción de 

microorganismos en las lesiones de Queilitis descamativa, Queilitis 

' angular. Lesiones hemorragicas y HerpeE en Jos pacientes con 

Leucemias, debido a que tienen un tratamiento muy agresivo y que sus 

defensas estan demasiado inmunosuprimidas. 

10. En relación con los Linfomas no Hodgkin podemos observar que se 

presentan solo algunas lesiones con valores no muy elevados de 

microorganismos patogenos, sin que esto no ocasione alteraciones en 

la cavidad oral. 

11. Relacionando los cuatro tipos de Leucemias con los Linfomas no 

Hodgkin observamos que hey una eleva.da proloferación de 

microorganismos patogenoa en las Leucemias Linfoblasticas Agudas y 

esto se debe A que son las más frecuentemente encontradas en el 

Instituto Nacional de Cencerologie. 

12. En relación con el esquema de quimioterapia no ee puede uniformar 

a los pacientes puesto que cada caso es distinto, dando como 

re su 1 tado que cada paciente desarrolle lesiones distintas y 

microorganismos diferentes entre s1. 
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