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INTRODUCCION 

La leucemia es un término de origen griego que literalmente 

quiere decir "sangre blanca" Las leucemias constituyen un grupo 

de enfermedades que comparten la caracterist1ca comUn de 

tratarse de proliferaciones neoplásicas de las células 

hematopoyéticas. con alteración de su maduración y, 

consecuente:-nente. de su capacidad funciona\ 

Las reacciones leucernoides también pueden implicar la 

entrada al torrente sanguíneo de células normales inmaduras. 

sin que el recuento totalmente aumente. eso tiene lugar. por 

ejemplo, en el caso de neoplasias que rnetastizan en la médula 

ósea 

Dando origen a los siguientes signos y síntomas: 

Pueden presentar manifestaciones de anemia tales como 

palidez. fat1gab1lidad fácil y disnea de pequenos esfuerzos 

En el entorno de una 1nfecc1on o una coagutopatia 

tocalizo3ndose típicamente en la mucosa bucal sobre todo 

encias. destrucción de te11dos blandos que rodean las raices 

dentarias, aflojam1ento de tos dientes. abscesos espontáneos en 

la pulpa dentaria la encia presenta color rojo - púrpura ó bien 

pardo amarillo oscuro. dependiendo del tipo de leucemia, 

necrosis de la lengua. amigdalas y la faringe 

Es por ello que el ciru1ano dentista ciebe tener los 

conocim1entos necesarios, para lograr un buen diagnóstico 
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diferencial y no confL1ndirla con alguna enfermedad como Jo son. 

la enfermedad de Vincent. Diabetes ó Difteria 

Para confirmar ó descartar dicho diagnóstico se le debe 

pedir aJ pacrente un examen de sangre 

De esta manera podremos prevenir alguna emergencia que 

se presente en el consultorio dental. y asi no poner en riesgo la 

vida del paciente 
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1.1. Definición. 

CAPITL'LO 1 

A:...TECEDE'."TES 

.-\.STECEDE:-..;TES 

Las leucemias son canceres de los te11dos hernatopoyét1cos. 

caracterizados por 1nf1ltrac1ón de sangre periférica. médula ósea 

y otros tepdos por células de una linea particular. generalmente 

linfoides ó m1elo1des. las células afectadas pueden presentar un 

aspecto inmaduro que conducen anen11a tromboc1topen1a y 

leucope1.,1a coro sus respectivas manifestac1ones 

1.2. Etiología. 

Las evidencias abogan tanto a favor de factores 

ambientales corno de factores genet1cos en la etiología de las 

leucemias Sin embargo sólo en muy pocos casos es posible 

1dentif1car un factor causal previo claramente def1n1do 

1.-Factores Ambientales: 

a.-Radiaciones ionizantes; Los estudios sobre sujetos 

expuestos a altas dosis de rad1ac16n, demuestran claramente el 

papel causal de las radiaciones en la leucemia humana El papel 

de la 1rrad1ac1on poco intensa (por eJ rad1ologia d1ognóst1ca) en 

la et1o!ogia de las leucemias sigue resultando incierto La 

leucemia aguda la leur:emia m1elogena cron1ca pueden 

aparecer tras irrad1ac1ón Lo habitual es que exista un periodo 

latente de varios años También se ha dernostradG el papel 

leucemógeno de las radiaciones en diversas especies animales 
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b.-Sustancias químicas y drogas: Se ha observado una 

asoc1ac1ón estrecha entre la exposición al benceno y el 

desarrollo consecutivo de leucemia También se ha establecido 

una relación entre fenll-butazona. arsénico y cloramfenicol con 

el ulterior desarrollo de leucemia En la mayoria de los casos, la 

hemopatía 1n1c1al consiste en una aplasia medular debida a la 

expos1c1ón a ta droga 

c.-Hipoplasia de la médula ósea: La hipoplasia medular 

puede ser "causa" de leucemia. Este puede ser el mecanismo 

responsable de ciertos casos de leucemia post-irradiación Tanto 

en los animales corno en el hombre. una notable d1sm1nuc1ón de 

las células medulares hematopoyét1cas predispone a su posterior 

transformación leucémica Este hecho se pone especialmente 

evidencia en la anemia aplasica congénita y en Ja 

hemoglob1nur1a paroxistica nocturna en fase aplásica 

d.-lnteracciones con el medio: Los factores ambientales 

que predisponen la leucemia pueden múltiples. 

interactuantes, y dificilrnente identificables Un ejemplo de esta 

situación lo constituye el aparente aumento de leucemia infantil 

sólo cuando se suman varios factores de riesgo o bien factores 

pre-natalE'.::s 

estacionales 

Se han 

amplias 

observado 

para cada 

variaciones geográficas y 

tipo de leucemia. Estas 

observaciones podrian reflejar factores ambientales aún no 

identificados, que intervienen en la etiologia de la enfermedad. 

2.-Factores Genéticos: La existencia de una predisposición 

hereditaria a !a leucemia ha sido sugerida por el notorio aumento 

de su incidencia entre los hermanos gemelos de pacientes 

leucémicos. en el síndrome de Down (mongolismo). en el 

11 
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sindrome de Bloom en la anemia de Fancon1. en el sindrome de 

Klrnefelter y la an~uplo1día congénita En los sindromes 

mencionados es posible que el desarrollo de ra leucemia esté 

influido poc la presencia de aberraciones cromosóm1cas 

congénitas 

f1broblastos 

La propensión a Ja transformac1on vir1ca de los 

provenientes de sujetos con anomal1as 

cromosóm1cas congénitas La propensión la transformación 

virrca de ros f1broblastos provenientes de su1etos con anorna!ias 

cromosomicas, cultivados v1tro, es compatible con dicho 

concepto La mayor frecuencia de leucemia entre hermanos 

podria relacionarse tanto con factores genéticos como 

ambientales Ha sido imposible h;:i!lar un incremento en la 

de leucen1ia entre 1 os cónyuges de pacientes incidencia 

/eucémicos estudios de comunidades numerosas la 

Estados Unidos. lo que sugiere en el caso de la leucemia no se 

produce una transm1s1ón horizontal seme1ante a la observada en 

las 1nfecc1ones víricas tip1cas El anál1srs curdadoso demuestra 

que la incidencia de la leucemia se encuentra dentro de la 

probabilidad de aparición casual Estudios realizados en Nueva 

Zeland1a y Japón sugieren un agruparr11ento temporo-espacial de 

la leucemia en la 1nfanc1a. pero no en Ja v1dn adulta estos datos 

requreren ser profundizados La 1nc1dencia 40 veces mayor de 

leucemia entre gemelos 1dent1cos en comparación con hermanos 

corrientes señala la existencia de factor genético, que 

también parece deducirse del aumento de frecuencia de ciertos 

genotrpos de HL-A entre Jos su¡etos cor LLA Si bien en todos 

los tipos de leucemia se ha observado cierta tendencia 

familiar. és.ta resulta mas causada en el caso de LLC 

3.-Factores Víricos: Se han reunido pruebas elocuentes 

acerca del papel de Jos virus ARN en la etrologia de la leucemia 

1 o 
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----------·----------------------~·-- ·--------------
Es posible que agentes de este tipo también 

desempeñen algún papel respecto a la leucemia humana Se han 

1dentd1cado virus sospechosos dentro de células leucémicas 

humanas mediante microscopía electrónica El descubrimiento de 

la ADN- pol1rnerasa ARN- dependiente ("transcriptasa inversa" 

enzima capaz de s1ntet1zar ADN a partir de un molde de ARN. 

mostro et posible mecan1s1T10 de acción de los ARN 
oncogén1cos Actualmente, se están reuniendo pruebas que 

vinculan 

humanas 

íos virus ARN con la leucemogénesis de células 

4.-Factores Inmunológicos: Pruebas de diversa indole han 

sugerido que el desarrollo de neoplasias podria estar favorecido 

por las def1c1enc1as inmunitarias. y que el desarrollo y 

progres1on de tumores podría relacionarse con la capacidad 

1nmun1tar1a del huésped Se han establecido interrelaciones 

notables. Sl bien aun preliminares. entre alteraciones 

1nmun1tar1as en fam1l1ares de pacientes leucémicos También el 

estudio del papel de tos mecanismos 1nmunológ1cos en Ja 

prevención o control de la leucemia humana. constituye un 

campo de intensas 1nvest1gac1ones 

5.-Factores interactuante.s: Como sucede con la mayoría 

de las enfermedades. la leucemia humana puede reducir 

múltiples factores derivados del huésped y del medio Las 

exper1enc1as con animales han •nd1cado que la leucemia inducida 

por irrad1ac1ón o por agentes quim1cos podria estar mediada por 

ta act1vac1ón de un virus ARN latente. o blen podria requerir la 

1ntervenc1ón de otras noxas que actuaran sobre el huésped. La 

población Japonesa expuesta a las radiaciones de las 

explosiones atómicas. desarrolló leucemias del tipo 
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correspondiente a cada subgrupo de pob!ac:ón si bien con 

mayor frecuencra Por e1emplo la LLA aparec10 prrnc1palment~ 

~as leucen1.as 1TI1e!ogenas acataron 

d1str1buc1ón por edades La LLC habitualmente muy rara entre 

los ;aponeses no pudo observarse 

Epidemiologia: Las tasas cJe 1nc1denc1a de la leucer11a 

varian según el tipo morfolog1cCJ La frecuencia de cada tipo 

depende ademas de ta edad la raza el sexo y la reg1on Al 

tratar cada t;po de leucemia se consideraran estos factores en el 

apartado de Ep1den11o!og1a·· En tArrn1nos generales la leucemia 

J1nfocot1ca aguda ( L LA l es un a enfermedad ped1atr1ca 'ª 
leucemia l1nfoc1t1ca cronica (LLC) es una enfermedad de la edad 

avanzada la leucemia mietógena aguda (LMA) presenta 1dént1ca 

frecuencia todas las edades y la leucemia granuJocit1ca 

crónica {LGC) corresponde a la edad mediana Las dderenc1as 

segUn el sexo son discretas en e! ca50 de la LLC 

s 1 g n 1 f 1 ca t r v o p r e d o ni 1 n r o d e 1 s e x o rn a s e u 1 1 n o 

1.3. CLASJFICACJON. 

La clas1f1cac1on de 1 as leucemias se basa 

con un 

1 as 

caracteristrcas n1orfológ1cas e h1stoquim1cas de las células 

observadas en extensiones tenidas de sangre y de médula ósea 

Se presentan en dos formas pr1nc1pales aguda y crónica 

dependiendo de su agresividad y del grado de diferenc1ac;ón de 

las células neop1as1cas Cada uno de estos dos grupos se 

clasifica de acuerdo con la linea celular afectada que predomina 

en la proliferac1ón 

... 



CAPITL'LO 1 ANTECEDENTES 

Si predominan las células mieloides se llama leucemia 

m1elocit1ca y si son células linfoides las predominantes al 

trastorno se conoce leucemia l1nfoc1tica 

Esta variedad no es sorprendente, ya que el proceso afecta 

a una célula hematopoyét1ca madre. normalmente capaz de 

diferenciarse en múltiples d1recc1ones Por ello, la diferenc1ac1ón 

parcial de tas células leucém1cas puede hacer que predomine un 

tipo celular u otro 

La siguiente es una clasificación habitual de los principales 

tipos de leucemia 

1.-AGUDA O POCO DIFERENCIADA. 

Predominio de células incompletamente diferenciadas): 

A.-Mielogénica (LMA) 

1.-M1elomonocít1ca (LMMA) 

2 -Monocitica (LMoA). 

3 -Eritro1de 

B.-Linfoide (LLA) 

C.-No clasificable 

2.-CRONICA O BIEN DIFERENCIADA. 

(Predominio de células morfológicamente similares a las 

normales): 

A.-Mielogénica (LMC). 

B.-Linfoide (LLC). 

El termino "mielo" deriva del término griego para médula S1 

bien es frecuente que se emplee el término "granulocít1ca" como 

sinónimo de "mielocitica". el segundo es mas adecuado. ya que 

expresa que todas las progenies celulares (er1tro1de. 

15 



granulocit1ca rnonocít1ca y rnegacariocit1ca) están alteradas en 

este tipo de leucemia Lo correcto es llamar "granulocit1cas· a 

las células de la serie neutrofíl1ca. eos1nofitica y basofil1ca que 

se or1g1nan en el mieloblasto (o sea el granuloblasto). y que se 

diferencian una célula tern11nal (o segrr1entada) 

• LEUCEMIA AGUDA. 

Por el momento parece ex1st1r acuerdo de un nuevo sistema 

de ctasrficac1on propuesto por un Comité Franco-Americano­

Britéin1co (Clas1f1cac1ón FAS) 

M-1 Leucen11a m1eloblást1ca 1ndlferenc1ada. que puede ser 

d1ficll de d1st1ngu1r de la leucemia l1nfoblast1ca aguda 

M-2 Leucemia granulocít1ca aguda. con claras evidencias de 

diferenciación del estadio pron11elocit1co o mas allá 

M-3 Leuce-r11a prom1elocít1ca h1pergranulocitica. una 

variante de células altamente anor1nales. que forman una masa 

compacta con gránulos azurófdos anormales y menudo con 

numerosos bastones de Auer Esta variante se asocia a menudo 

a coagt.llac1án 1ntravascular diseminada 

M-4 Leucemia m1elomonocit1cJ aguda 

heterogéneo 

grupo mixto y 

M-5 Leucemia monocit1ca aguda la leucemia pura. que 

puede ser bien ó escasan1ente d1ferenc1ada 

M-6 Er1troleucem1a (m1elos eritrom1ca ó enfermedad de Di 

Guglielmo). en el que existe una gran proporción de eritoblastos 

en ta médula. con llamativa d1;;oeritropoyes1s y menudo con 

muchos er1toblastos en la sangre perrfér1ca Otras formas de 

Leucemia m1elo1de aguda pueden tener eritoblastos anormales. y 

el límite puede ser arbitrario A veces puede aparecer confusión 

con 1 os sindromes dismielopoyéticos no malignos La 

caracterist1ca de la eritroleucem1a que la distingue de otras 
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leucemias m1elo1des agudas es la presencia de gránulos PAS­

postt1vos en 1os er1troblastos 

L-1 Leucemia linfoblástica aguda con células biásticas 

homogéneas. observada comúnmente en el niño. La gran mayoria 

son células nulas y la mayor parte del resto células T 

L-2 Leucemia linfoblást1ca aguda morfología 

heterogénea en las células blást1cas, se observa comúnmente en 

el adulto La mayoria son células nulas algunas T, y otras B. la 

representa fa manifestación leucém1ca del linfoma 

linfocitico escasamente d1ferenc1ado 

L-3 Linfoma de Burkitt. un tipo de células B poco comunes 

con citomorfologia específica 

Algunas cosas contravienen la clasificación Se asemejan al 

M-1 ó al L-1. pero no pueden distinguirse con la tinción de 

Romanovsky. con 1 as t1nciones histoquimicas con 1 os 

marcadores inmunológicos Algunos consideran que representan 

una Leucemia aguda indiferenciada que se origina en la célula 

madre común en un punto antes de que se divide 

de los tipos celulares especificos Otros 

representan leucemias agudas no clas1f1cadas. que 

en cualquiera 

piensan que 

no tienen una 

expresión hrstoquim1ca especifica o en las que dicha expres1on 

incompleta ó carecen de marcadores inmunológicos ó 

simplemente de que no reaccionan con los reactivos que 

actualmente se di~pone Es muy probable que 

explicaciones tengan aplicabilidad en algunos casos 

ambas 

En este 

grupo puede encontrarse hasta el 15º/o de los casos de leucemia 

aguda 

Probablemente existe una célula madre muy primitiva con 

totipotenc1alidad para desarrollar diversos tipos de células 

" 
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sangu1neas. cuya prog1ene en diversos puntos se ramifica en 

lineas celulares potenciales de d1ferenciac1ón mas limitados Se 

cree que la primera ran1a da lugar primero a linfocitos primrtrvos 

y luego a células T y B La otra rama da lugar más adelante a 

una célula madre encargada de la d1ferenc1ac1ón monocit1ca ·¡ Ja 

rama restante tiene capacidad para diferenciarse a granuloc1tos 

er1troc1tos y megacar1ocitos Cualesquiera sean los agentes 

e t 1 o r ó g 1 e o s y 1 a p a t o g e n 1 a d e 1 a 1 e u e e ni 1 a e n e u a 1 q u 1 e r p u n t o d e 

este proceso de desarrollo puede desprenderse una prollferacron 

de !e11cemia 

leucém1cos 

drferenc1arse 

donde lugar a una varredad de tipos celulares 

Algunos colonos pueden mas adelante 

transformaciones rn as pr1mit1vas 

de 

La 

metodología actual para la 1dentlf1cac1on del tipo celular en el 

paciente con leucemia aguda es tan precisa. pero 

recientemente se han producido rápidos progresos Tenemos 

esperanzas de que los rneJores proced1m1entos crtoquimicos y las 

nuevas técnicas de anticuerpos n1onoclonales que están 

surgiendo permitirán clasificar las leucemias agudas en forma 

precisa. lo cuál mejorará un grado s1gn1f1cativo el tratamiento y 

el pronóstrco 

• LEUCEMIA CRONICA; 

Criterios Diagnósticos: 

El diagnóstico de leucemia granulocitrca crónica y su 

diferenciación de otros trastornos mieloproliferativos. se realiza 

de la siguiente manera: 

-Un recuento leucoc1tar10 total de 30000 células por 

mm:: ó mas 

-Un tip1co espectro ordenado de inmadurez 

granulocítica en la sangre con porcentajes menores de células 

menos maduras que células más maduras 

18 
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-Menos del 30o/o de mie/oblastos o de promielocitos en 

la sangre (en el caso de un porcentaje mayor es necesario 

considera una leucemia granulocit1ca aguda o en fase blástica 

de leucemia granulocit1ca crónica) 

-Act1v1dad fosfatasa alcalina leucocitaria no mayor de 

30 

-Esplenornegal1a (a menos que se encuentre presente 

el cromosoma flladelf1a (Ph) ) 

-Presencia del cromosoma Ph Si está presente, el 

diagnóstico se acepta cuando no exista 

hallazgo aislado de dicho cromosoma no 

patognomón1co 

esp/enomegalia El 

puede considerarse 

-Médula Osea hipercelular con hiperplasia mieloide y 

con no más que un grado moderado de f1brosis. 

• LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA: 

Para el diagnóstico la base necesaria y suficiente es un 

número absoluto de /1nfocrtos superior 15 x 10 por litro, 

conformado por leucocitos pequeños bien diferenciados, en un 

paciente de edad adulta. 

Para determ,nar la extensión de la enfermedad: 

-La biopsia y la aspiración de la médula ósea no 

contribuyen al diagnóstico en presencia de linfocitos. pero son 

esenciales cuando el recuento Jeucocitario es normal o bajo Se 

necesitan como indice de la capacidad de reserva para la 

fabricación de eritrocitos y de plaquetas También son 
necesarias para ayudar en eritrocitos y de plaquetas. También 

son necesarias para ayudar en la 1dentrficación de la causa de la 

anemia ó de la trombocitopenia -s1 están presentes­

de la médula vs. anticuerpos inmunes. 

sustítución 
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-La prueba directa de Coombs es necesaria para determinar 

si la anemia es autoinmune o no Con frecuencia es positiva aun 

sin anemia y por lo tanto sirve como advertencia de que la 

hemól1s1s puede ser gat1\lada por el tratamiento o por otra 

alterac ón 

Para determinar complicaciones comunes: 

-Se utiliza electroforesis de las prote1nas sér1cas para 

determinar de un pico de 1nmunoglobu/1na monoclonal 

Si existe ese pico debe ser definido 

i nm u noelectrofo res1 s cual1tat1va 

cuantitativa permite documentar 

La 

la 

mayor detalle mediante 

1 n mu n oe lect ro fo re sis 

depresión de 1 as 

inmunoglobul1nas normales que casi siempre existe Pero estos 

hallazgos pueden usarse para me1orar el cuidado del 

paciente 

La determinación de células T 

no agrega nada al tratamiento 

B tienen interés c1entifico pero 

-Sólo en el caso raro de dolor óseo localrzado están 

rnd1cadas las radiografias óseas o la centi~llografía ósea 

Las pruebas cutáneas que permiten evocar antígenos corno 

candida y parot1d1t1s determinan la react1v1dad 1nmunolog1ca 

Debe efectuarse la prueba cutánea con PPD. porque la 

enfermedad o el tratamrento pueden reactivar una tuberculosis 

antigua Una prueba negativa carece de s1gnif1cac1ón si las 

pr-uebas para candida y parot1d1tis son react1vas 

•LEUCEMIA DE CELULAS PELUDAS. 

La leucemia de células peludas es una neoplasia l1nfo1de 

caracterizada por c1topen1as en sangre periférica, 

esplenomegal1a y celulas malignas de morfologia tip1ca en 

sangre y médula ósea Este tipo de leucemia se observa 
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habitualmente en pacientes mayores de 40 

actualidad se diagnostica cada vez mas. y se 

machas grandes series 

años. En la 

han publicado 

Aunque denominada or1g1nalmente ret1cu1 oen dote 1 i o sis 

leucém1ca. se acepta en general el término leucemia de células 

peludas. porque describe las prolongaciones citoplasmáticas 

características observadas de la célula leucémica El trastorno 

es case siempre debido la expansión de l1nfoc1tos B 

neoplásicos que expresan y a menudo producen inmunoglobulina 

monoclonal L&s variantes de Células T que pueden representar 

un trastorno relacionado. incluyendo un caso asociado al 

retrov1rus humano HTLV-11. 
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CAPITULO 2 

:'\JECA:"IJS~IOS DE ALTERACION ~EOPLASICA 

2.1. Leucocitos. 

Los leucoc·tos incolores y menos abundanres en la sangre 

se ignoraron hasta la apar1c1ón de lentes con mejor resolL1c1ón 

para los microscopios William Hewson fue el p1rmero que los 

observó en el siglo XVI// En el siglo XIX. el interés poi los 

glóbulos blancos se 1ntensif:có con los estudios sobre 

1nflamac1ón e 1nfecc1ón microbiana 

La relación del pus en áreas de inflamación con los 

leucocitos de la sangr~ la sug1r1ó Wil/iam Addison en 1843 

quién encontró una semejanza en las células nucleadas de los 

exudados {celulas del pus) de pápulas y furúnculos con las 

células nucleadas de la sangre perdér1ca 

Los estudios realizados por los primeros hemato/ogos. han 

ayudado a establecer la func1on de los leucocitos sanguineos 

como un sistema de defensa del cuerpo contra invasores nocrvos 

y provocac1ones nociva:::. 1ntecc1osas (necrosis tisular) El 

aparato circulator10 es sólo un lugar temporal de los leucocitos. 

La función principal de la vasculatura es el transporte de 

leucoc1tos todo.e-. Jos re11d0s En respuesta a e:itimulos 

qu1m1otáct1cos. los leucocitos sanguineos salen en forma 

aleatoria hacia los te¡idos para completar su acción La era de la 

hematologia morfo/og1ca empezó en 1877 con el descubrimiento 

hecho por Paul Ehrl1ch de un colorante triác1do 
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El colorante Junto con microscop1os compuestos de mejor 

calidad permitió diferenciar a los leucocitos en frot1s fijados de 

sangre según sus características nucleares y citoplasmáticas. La 

terminología actual de los leucoc1tos sanguineos es semejante a 

la clasif1cac1ón de Ehrl1ch neutróf1Jos. eos1nófdos basófllos 

monocitos y l1nfoc1tos Muchas de ras observaciones de Ehrlich y 

de los experimentos de Metchn1kov sirvieron de base para 

1dent:frcar a Jos leucocitos como defensores contra la infección 

Ehrl1ch reconoc10 que ras variaciones en las cifras de los 

leucocitos eran especificas de determinados trastornos 

patológicos. como eosinof1lia en asma 1nfecc1ón parasitaria y 

dermat1t1s, as1 como neutrof1J1a en infecciones bacterianas 

Ahora sabe que esta función defensiva incluye dos 

sucesos separados. pero interrelacionados la fagocitosis y el 

subsiguiente desarrollo de la respuesta 1nmun1taria Granulocitos 

y monoc1tos se ocupan de la fagoc1tosrs mientras que monocitos 

y linfocitos interactúan para producir una respuesta inmunitaria 

eficaz 

2.2. CONCENTRACIONES DE LOS LEUCOCITOS. 

Los leucocitos proceden de células plur1potenc1ales 

primitivas de la médula ósea ~v1ediante esti:nulación hormonal 

especifica de célula precursora prolifera y se diferencia en los 

diversos tipos de leucocitos granuloc1tos (que incluyen 

neutrófllos. eosinófilos y basófilos) monocitos y linfocitos. Al 

madurar estas células pueden pasar a la sangre periférica o 

permanecer almacenadas en la médula ósea hasta que se 

necesiten 
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La cuenta total de leucocitos se eleva al nacimiento 9 a 30 

10 lt En los primeros dias de vida pueden verse algunas 

celulas granulocit1cas inmaduras 

empero. después de esa edad 

( m1elocdos metam1elocitos1 

circulan en Ja sangre 

una semana la cuente 

lt Hasta los cuatro 

los leucocitos 1nrnaduros 

per1fer1ca excepto en la enfL:-rrnedad 

de leucocitos disn11nuye entre 5 y· 21 x 

años hay una declsnac16n gradual a 

En 

1 o 
un 

promedio de 8 x 10 lt Los valores en el adu:to osc1!a11 de 4 O a 

1 o 5 1 o lt Los ind1v1duos de raza negra 

menores suceso tambzen comUn en 1nd1v1duos 

poseen pron1ed1os 

de rnayor edad La 

disrn1nuc1ón se debe en forma pr1mar1a a un nún1ero 1nenor de 

linfocitos 

El incremento o decremento en el numero total de leucocitos 

pueden causarse por alteraciones en fa concentrac1on de todas 

1 a s 1 i n e a s e e 1 u 1 a r e s o e n fo r m a m á s c o m U n p o r ni a d 1 f 1 e a e r o n d e 

un tipo especifico de leucocitos Por esta razon. una cuenta 

anormal deberá acampanarse por med1c1ón diferencial Un 

diferencial enurnera cada tipo de leuc0cito en forrna relativa Se 

cuenta cien le•..Jcoc1tos y los resultados se anotan en porcenta1es 

de cada tipo de contado Para 1nterp1etac1ón precisa de la 

ex1stenc1a de aumento o d1sm1nuc1ón de algunas de las lineas 

celulares necesario calcular la concentrac1on absoluta 

utilizando la cuenta leucocitaria total y la diferencral de la 

siguiente manera 

CUENTA DIFERENCIAL 

LEUCOCITARIA TOTAL 

ABSOLUTA (CELULAS lt.) 

RELATIVA 

(Leucocitos 

(%)X 

1 t) 

CUENTA 

CUENTA 

El hombre adulto tiene unos 7000 glóbulos blancos por 

milimetro cúbico de sangre 
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Fórmula Blanca 

Neutrófilos polimorfonucleares 62%. 

Eos1nóf1/os pofimorfonucleares 2.3%. 

Basófilos pol1morfonucleares O 4°/o 

Monoc1tos 5 3% 

Lrnfocrtos 30 0% 

Plaquetas 300 000 por mm 3 

2.3. TRASTORNOS DE LOS LEUCOCITOS. 

La producción de nuetrófilos pol1morfonucleares maduros o 

granulocitos neutrofilicos representa lJn proceso ordenado en e/ 

que los distintos compartimientos de células madre suministran 

un aporte continuo de células precursoras en fa médula ósea 

Estas céllJlas rio se han reconocido morfológicamente. pero se 

han determrnado por distintas técnicas e.J(perimentales. De los 

estudios de trasplante en animales se deduce con claridad que 

casi todas /as células hematopoyéticas derivan de una misma 

célula madre plur1potencial común responsable de Ja producción 

er1troide, granulocít1ca y megacariocit1ca Esta célula parece 

diferenciarse en tres tipos de células madre. cada uno de los 

cuales se limita a perpetuar una sola linea de d1ferenciac1ón, es 

decir eritroide, granu/ocít1ca, monocitica megdcar1ocit1ca 

Parece que estas células madre confinadas responden a 

estimulas humorales que inducen posterior crecimiento y 

maduración de precursores celulares en la médula Se ha visto 

que la eritroproyetina es una sustancia humoral responsable de 

la maduración er1trob1ast1ca en cambio. los mecanismos de 

control trombopoyét1cos no están bien definidos. 
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Estudios recientes 1n vivo e in v1tro han permitido 1dent1f1car 

otros estimules humorales. una familia de glucoproteinas 

denominada "factores estimulantes de colonias" {CSF) Estos 

incluyen factores que estimulan sólo el desarro:lo de 

granuloc1tos o de macrófagos los CSF de los granuloc tos .G­

CSF) y los CSF de rnacrófagos (M-CSF o CSF-1} as1 corno las 

eritropoyet1nas CSF de granuloc1tos-monoc1tos lGM-CSF'1 e 

1nterleuc1na 3. que estimulan la formación de g1anuloc11os 

rnonoc1tos. eos1nóf1los megacar 1ocitos añadiendo 

er1troproyet1na. hemat1es Los genes de los GM-CSF y M-CSF se 

localizan en el cromoson1a 5 

El GM-CSF es producido por macrófagos activados y 

l1nfoc1tos T Los macrófagos estimulados producen también 

factor a de necro~1s tumoral e 1nterlucina 1. que estimula las 

células endotei1ales y f1broblastos para produc;r G-CSF GM-CSF 

y M-CSF El l1t10 mejora ta producción de CSF. l la mayoria de 

los pacientes que reciben l1t10 presentan granuloc1tos La 

t-iidrocortisona mejora también la producción de las células 

endotel1ales 

E! GM-CSF no sólo estimula la producción de nuevas 

celulas sino oue también presenta muchas acciones sobre los 

efectores celulares maduros El GM-CSF activa los neutrófdos. 

les impide la rn1grac1ón de! lugar de producción de CSF y mejora 

la capacidad de los granu!oc1tos y monocitos para fagocitar 

bacterias y hongos Sin embargo es posible que la producción 

continuada e inapropiada de CSF y la act1vac1ón de efectores 

tengan consecuencias negativas Se han encontrado CSF en 

líquidos articulares que pod:-ían e:::::o:a .. contribuyendo a la les1on 
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híst1ca que se produce en los estados inflamatorios crónicos. 

como por· ejemplo en la artritis reumato1de 

Se han 1dentrf1cado varios 1nh1b1dores de la producción de 

CSF o de sus efectos sobre las cefulas madre confinadas Su 

papel en la regulacion física de la hematopoyes1s es 1nc1erto. 

Las 1soferr1tinas áctdas inhiben la producción de CSF La 

prostaglandina E producida por los macrófagos. el y-1nterferón 

oroductdo por las ce!ulas T activadas y la l1nfotox1na (también 

denominado f3ctor-B de necrosis tumoral) producido por las 

células B inhiben la proliferación de células madre encargadas 

de granulocitos y monoc1tos a pesar de la presencia de CSF El 

interferón y la l1nfotoxina pueden desempeñar un papel en las 

neutropenias encontradas en algunos pacientes con infpr.r1nnPs 

vi ricas 

El tránsito por la médula ósea requiere aproximadamente de 

9 a 12 días, de los cuales 4 6 días se pierden en el 

compartimiento proliferatrvo El reservorio de almacenamiento de 

bandas y células segmentadas tiene aproximadamente un tamaño 

de 10 veces el del reservor10 de granulocitos de sangre 

periférica y puede movilizarse rápidamente respuesta a 

demandas periféricas En casos de aumento de necesidades. 

como las infecciones graves. liberan inmediatamente 

células en banda y neutrófilos de la médula a la circulación La 

liberación parece ser el resultado de la acción de otro factor 

sérico denominado factor de liberación de neutrófilos, que se 

produce con raptdez en respuesta a endotox1nas bacterianas 

Los neutrófilos abandonan la circulación atravesando el 

endotelio de los capilares, generalmente en respuesta a factores 
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qu1m1otact1cos producidos por el crecimiento bacteriano 

materiales COrTIO endotox1nas brad1c1nas compuestos 

act1vadores del complemento y cornple1os ant1geno-ant1cuerpo 

suponen un estimulo pos1t1vo para la migración de neutróf1los a 

1 o s te J , d o s L a s p e r d 1 d a s p u e d e n p r o d u e 1 r s e p o r d e s t r u e e 1 o n t=: ~: 

el sistema ret ¡cu lo-e ndote 11a1 por s1en1bra 1 as 

tra eta gen 1 tal tubo gastro1ntest1nal 

probabiemente por d1so1ucion celular tras fagoc1tos1s y muerte 

ba cter1ana 

• SINDROME DE DISFUNCION DE NEUTROFILOS 

En respuesta al estirnulo qu1rniotact1co Jos neutróf1Jo~ 

migran al lugu.f de la infección donde ingieren bacterias por 

fagoc1tos1s Este proceso se ve potenciado por Ja presencia de 

materiales opsonizantes como 1 as 1nmunoglobulrnas y 'º s 
factores de complemento que e ubre n la pared celular 

bacteriana Las bacterias opsonizantes son ingeridas y llevadas 

al interior de la célula una vacuola fagocitica. que esta 

rodeada por la membrana celular invaginada Este proceso 

conduce a una secuencia de actos que incluye la desgranulac1ón 

con excreción del contenido de los granules en el 1nter1or ;: una 

serie de mecanismos metabólrcos denominados explosión 

respiratoria Aumenta el consumo de oxigeno y éste es 

con vertido en superóx1do y después en peróxido de hidrógeno 

Esto va acompai'lado por un marcado aumento de la actividad de 

la via del hexosa-monofosfato 

Aunque el super6xido y el peróxido de hidrógeno tienen 

propiedades bacter1c1das modestas. el mayor grado de muerte 

requiere la 1nteracc1ón con cloruro y otros halógenos 
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Se han descrito una serie de defectos en la muerte 

bacteriana producida por 

frecuentemente observado 

neutróf1los El defecto 

es la neutropenia ó 

grave más 

la falta de 

neutrófllos Tamb•én pueden existir defectos en la quimiotaxis 

·agoc1tos1s y act1v1dad m1crob1c1da 

Defectos en la quimiotaxls: La neutropen1a es el resultado 

de una acumulac1ón inadecuada de leucocitos en a reas de 

,nf!amac1ón Los defectos en e! sistema del complemento pueden 

interferir con la producción de factores qu1miotáct1cos 

produciendo una mala q!...l1m1otax1s Se ha descrito defecto 

celular de 

d1abét1cos, 

la qu1m1otax1s 

artr1t1s reumatoide, 

recién nacidos y pacientes 

hipofosfatem1a. enfermedad de 

Chediak Higash1. síndrome de Job y síndrome de leucocitos 

perezosos 

E 1 s 1 n d r o ni e d e J o b s e e a r a et e r 1 z a p o r a b s e es o s e u t a n e o s 

estafllococ..::1cos rebeldes indolentes y niveles altos de lgE 

sé r1 ca Los neutrof1ios p1esentan un defecto celular 'ª 
qu1m1otax1s 

Et s1ndrome de los leucocitos perezosos recurrentes de 

est(1mat1tis g1r191vit1s y ot1t1s media También existe un defecto 

celu!ar en la qu1m1otax1s 

Defectos en Ja fagocitosis: Los defectos en la fagocitosis 

p u e d e n s e r e l re s u 1 t a d o d e ll n a a g a m m a g 1 o b u l 1 n e m i a o u n 

defecto de la opson1zac1ón de los m1croorgan1smos como 

consecuencia de defectos congénitos o adqu1r1dos en el sistema 

del complemento Los pacientes con leucemia l1nfocit1ca crónica, 

mieloma e hipoglobul1nem1a adquirida presentan u.,a dism1nuc1on 
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en los niveles de y globul1na Las opsoninas sor. defectuosas en 

algunos rec1en nacidos y en algunos pacientes con lupus 

eritematoso y c1rros1s 

La falta de opsonina frente a los neumococos puede 

contribuir a la asociación de la anemia de células falciformes 

con 1nfecc1ones neumocóccicas graves 

Se han descrito defectos celulares la fagocitos s en 

algunos pacientes con diabetes artr1t1s reumatoide. 1 up LIS 

por eritematoso s1stem1co hrpofosfatem1a enfermedad 

complejos inmunes quemaduras térmicas y sarcon1as 

Defectos en la actividad microbicida: El trastorno mas 

caracteristico de !a función m1crob1c1da de los neutrófilos (y 

rnonoc1tos) es una enfermedad denominada enfermedad 

granulomatosa crónica (EGC), en la cual los lactantes presentan 

repetidas 1nfecc1ones p1ogen1cas graves por Staphylococcus 

aureus y bacterias gran1negativas Lás =nfecc1or·,es cu1an con 

lentitud e 1nvar1ablemente conducen mú!t1pit::s abscesos 

er1tematosos La forma mas frecuer.te es la ligada al cromosoma 

X oue se presenta de forn1a hered1tar1a en "'aronec y como 

estado de portador a31ntom¿¡t1::.o en mu1eres 

La enfermedad de Ched1ak es trastorno 

.:iutoscm1co reces1vo que ocurre generaimente durar-,te la 1nfanc a 

y comprende a!ban1smo parcial aumento de la susceptib1l1dad de 

1nfecc1'::>nes y alte:-ac1ones funcionales y mo•folog1cas de !os 

teucoc1tos El citoplasma de neutrofllos rnonocitos y l1nfoc1tos 

·contiene gránulos gigantes fácilmente 1dent1f cables con las 

t '"'Clones de Wr1ght-G:emsa Las alteraciones 

:itJ 
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funcionales de los neutrófilos son una disminución de la 

qu1m1otax1s y una desgranulacrón lenta que produce un retardo 

en la muerte microbiana La denominada fase acelerada con 

panc1topen1a infiltración l1nfohistociar1a higado bazo y 

medula ósea f1eb re 1nexpl1cada neuropatia 

1nfecc1ones bacterianas y vir1cas frecuentes 

fata 1 

per1fér1ca e 

generalmente 

EOSINOFILOS: Los Eos1nóf1los constituyen del a 1 3 por 

100 de todos los glóbulos blancos Los eosinófilos son fagocitos 

poco intensos. y presentan qu1miotaxis moderada pero en 

comparación con los neutróf1los es dudoso que los eosinófilos 

tengan gran rn1portancia para proteger contra los tipos más 

corrientes de 1nfecc1ón. Los eosinóftlos penetran en la sangre en 

gran numero después de inyección de proteína extraña 

Además hay muchos eosinóf1los en la mucosa del intestino. y en 

los tejidos pulmonares. donde normalmente penetran en el 

organismo proteinas extrañas. Se ha puesto que la función de 

tales eos1nóf1Jos seria desintoxicar las proteínas antes que 

pudieran lesionar al cuerpo 

Los eos1nóf1los 

sanguineos donde 

profibr1nolis1na Esta 

tnmbién emigran hacia 

probablemente 

substancia 

liberan 

activada 

los coagulas 

la substancia 

para formar 

fibrinol1sina. enzima que digiere la fibrina Por lo tanto los 

eosinófilos probablemente tengan importancia para la disolución 

de los coágulos viejos El numero total de los eosinófilos 

aumenta considerablemente la sangre circulante durante 

reacciones alérgicas. y los eosinófllos se acumulan en zonas 

tisulares donde ocurren reacciones de tipo antigeno-anticuerpo. 

Qu1za las reacciones liberan productos de los tejidos. y estos. a 

su vez hagan que aumente el número de eosinóf1los tisulares y 



de sangre circulante También se ha sugerido que los eosrnófilos 

suprimen y d1g1eren el complejo de antígeno-anticuerpo después 

que el proceso inmune ha ejercido sus funciones 

Probablemente la causa más frecuente de la ex1stenc1a de 

un número muy elevado de eos1nóf1los en la sangre sea la 

1nfestac1on por par.3s1tos En el proceso denorn1nado triquinosis, 

resultante de la 1nvasron de los niúscu/os poi· el parasito 

Trtchinella despues de carne cruda de cerdo la 

proporc1on de eos1nóf1Jos en sangre circulante puede llegar a ser 

hasta de 25 50 por 1 00 de todos los leucocitos Tampoco 

conocemos los medios por virtud de los cuales las infestaciones 

parasitarias aumentan los eos•nofi/os, aunque s1 la función de 

estos glóbulos blancos estriba des1n!ox1car proteínas. es 

posible que los parásitos elaboren constanternente substancias 

protein1cas que requieren ta! des1ritoxrcac1on 

BASOFILOS: Los basóf1los en la sangre circulante son muy 

similares l ;os grandes células cebadas rocalrzadas 

inmediatamente por fuera de muchos capilares del cuerpo 

Liberan heparina hacia la sangre substancra que puede -=vitar la 

coagulac1ón sanguínea. y también estimular la desaparición de 

particulas grasas de la sangre después de una comida rica en 

lipidos Por lo tanto es posible que los basófilos de la sangre 

tengan funciones similares dentro del torrente vascular. 

incluso que la sangre simplemente transporta los basofilos tiecia 

ros tejidos donde llevarán a cabo la función de liberar hepar1na 

E: número total de basófilos de la sangre suele ser muy 

pequen o. del orden de cuatro de tales células por 1 000 

leucocitos, aumenta durante la fas e de curación de la 
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inflamación y también un poco en ocasión de inflamaciones muy 

cron1cas Es un hecho bien conoc1do que la inflamación 

prolongada hace que Jos glóbulos ro1os tiendan a aglomerarse 

Por lo tanto. es posible que este aumento de elementos 

basofil0s en la sangre y en los tejidos sirva. lrberando heparrna, 

que bloquea el proceso de coagulacrón de la sangre, para 

combatir esta tendencia de las células de adherirse 

LINFOCITOS: Hasta hace poco se creia que los l1nfoc1tos 

representaban un grupo homogéneo de células, con una posible 

distinción entre los llamados linfocitos pequeños y los linfocitos 

grandes Hoy sabernos que la célula denominada linfocito 

comprende número diverso de tipos celulares, todos los 

cuales esencialmente las mismas características de tinción 

Unas pocas de estas células, probable::mente originadas de 

manera en la médula osea, parecen ser 

mult1potenciales. slm1lares o qu1za idénticas a las células madre 

de la cual pueden formarse casi todos los tipos celulares Estas 

células multipotencia!es posiblemente puedan cambiarse. en 

condicrones adecuadas. transforméindose en eritoblastos. 

rnieloblastos, fibroblastos. etc Sin embargo, la gran masa de 

l1nfoc1tos desempena papeles especiales 

rnmun1dad 

el proceso de 

MONOCITOS: Cuando los monocitos salen de la médula 

ósea y pasan a la sangre. todavía son células muy inmaduras Al 

cabo de unas pocas horas los monocitos penetran a los tejidos. 

donde empiezan a observarse cambios netos. Los monocitos se 

hinchan. muchas veces aumentando su diámetro hasta cinco 

veces. También desarrollan en el citoplasma un número muy 

grande de lisosomas y mitocondrias. que le dan el aspecto de un 
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sa ce lleno de gránulos Estas células se llaman ahora 

macrófagos y representan la forma madura de Jos monoc;tos 

Estos macrófagos son fagocitos mucho mas potentes que !c•s 

neutroflfos. a veces capaces de fagocitar hasta 100 bacterias 

Tienen la capac1dad de apr1s1onar partículas noucho rnayore.3 y 

frecuentemente cinco o noás veces el número de particulas que 

puedan aprisionar los neutrofllos pueden incluso fagocitar 

glóbulos ro1os completos 6 parasitos palúdicos mientras que 

los neutróf1Jos no son capaces de fagocitar partículas mucho 

mayores que ras bacterias Los macrófagos también tienen 

mucha mayor habilidad que los neutrófllos para fagocitar tejido 

necrótico. lo cual constituye una función muy importante de 

estas células en infecciones crónicas 
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CAPITULO 3 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

3.1. Manifestaciones Clinicas de Leucemia Aguda. 

Las leucemias agudas pueden responsables de la 

alteración en el funcionamiento de diversos órganos debido a 

invasión directa de las células leucémicas. compresión de 

importantes 

de varias 

por adenopatías 

sustancias por 

otros tejidos o a la 

parte de las células 

conductos 

liberación 

leucémicas Se revisarán a continuación estas manifestaciones 

de la Leucemia Aguda según la !ocal:zac1ón del órgano 

3.1.1. Médula ósea. 

Para diagnosticar una leucemia aguda es preciso que exista 

un número elevado de blastos en médula ósea Se ha dicho que 

en la médula ósea normal el recuento de blastos puede llegar al 

5 °/o Sin e m bar g o , es mu y d 1 f í e\ 1 en e o n t r ar b 1 a s tos en un a e é 1 uf a 

ósea normal Por tanto, en un paciente cuya médula presenta un 

porcentaje bajo de blastos debera repetirse la explorac1ón al 

cabo de o más La médula ósea puede hallarse 

completamente sustituida por blastos. 

posible que sean una minoria de 

o bien estas célulF.s es 

las células nucleadas 

medulares En estadios muy tempranos de Ja enfermedad, sobre 

todo en enfermos con LAL. la infrltración medular por blastos 

puede variar según el sitio Asi. puede ocurrir que un aspirado 

medular en cresta ilíaca no sea diagnóstico y un aspirado en 

otro lugar sea francamente leucém1co 



En general la médula ósea es h1percelular debido a la 

invasión por células leucém1cas. El numero de células nucleadas 

está aumentando y la cantidad de grasa, d1sm1nu1da Sin 

embargo en rnuchos pacientes cuya leucemia es considerada 

secundaria ta rad1oterap1a la qu1rn1oterap1a por otra 

enfermedad. el aspirado puede ser h1pocelula1· y veces 

aplás1co Algunos pacientes con LANL sobre todo los mas 

¡avenes, que 11allan Jeucopén1cos el mon1ento de 

d1agnostrco de !a leucemia tan1b1én tienen una n1édula ósea 

hipocelular Debe subrayarse que la celularrdad medular debe 

ser valorada revisando cu1dadosamente el aspirado Debe 

hacerse una b1ops1a medular para determinar la verdadera 

celularidad de la muestra 

Casi siempre el número de elementos norr11ales 

médula Jeucém1ca está drsm1nu1do Existe una relac1on inversa 

bastante buena entre el numero de elementos normales y el 

número de blastos En la LAL el número de elementos normales 

de la médula tiene una morfologia esencralrnente normal, 

mientras que en la LANL se observan anomalías morfológicas 

importantes en los elementos normales En estos pacientes se 

observa en 1 os granulocltos maduros d1sm1nuc1ón de la 

granulación c1toplasm<it1ca o que éste ausente a partir del 

estadio m1eloc1to Rara vez pude observarse la anomalia de 

Pelger-Huet. que e ara eteriza básicamente por 

dism1nuc1ón en el número de segmentaciones nucleares hasta 2 

ó menos en los neutrófilos maduros Pueden existir anomalias en 

la serie eritropoyét1ca con rasgos rnegaloblá.sticos o sin ellos y 

una acentuada inmadurez de la serie roja. Pueden hallarse 

anomalías en los megacariocitos en forma de disminuc1ón en el 

número de lóbulos bien anomalías morfológicas nucleares 

"' 
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Estas anomalías en la serie errtropoyética y megacariocit1ca son 

bastantes frecuentes en la leucemia aguda m1elomonocit1ca Por 

ello el patrón medular de la LANL puede descubrirse mejor con 

una panm1elopatia La gammagrafia ósea muestra extensión 

periférica de la médula ósea activa a áreas que se hallan 

ampl1an1ente sustituidas por grasa en el adulto como en el caso 

de Jas zonas distales de Jos huesos largos Asr la captación de! 

.sotopo en ta extremidad en los huesos pélv1cos. 

3.1.2. Huesos y articulaciones. 

El hallazgo radiológico más frecuentemente observado en 

los huesos de la leucemia aguda del adulto es el adelgazamiento 

de la cortical de tos huesos largos debido a la expansión de la 

cavidad medular En muy raras ocasiones existen lesiones 

osteoliticas. las lineas metaf1s1arias que comúnmente se 

observan en los niños con LAL no se observan en los adultos 

Estas lineas denotan un deterioro funcional de los centros de 

crecimiento metafisiar1os y con estos centros están inactivos en 

el adulto. no se afectan por la expansión de la cavidad medular 

La artritis secundaria /a 1nflltrac1ón s1nov1al por blastos se da a 

veces en los niños pero nunca en los adultos Sin embargo, los 

pacientes de todas las edades con leucemia aguda pueden 

presentar u na pol1artrit1s migratoria secundaria a la 

hiperur1cem1a Esto se da sobre todo en pacientes con una masa 

blást1ca muy grande. demostrándose por un recuento leucoc1tario 

alto y una médula ósea hipercelular o por adenopatias o 

esplenomegal1a voluminosa Además, la poliartritis migratoria 

puede presentarse tras la administración de 1nh1bidores de la 

xant1no-oxidasa como el alopurinol. administrado por reducir el 

nivel de ácido úrico sanguíneo 
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3.1.3. Piel y tejidos blandos. 

Las lesiones de !a piel más frecuentes en la leucemia aguda 

son /as petequias debidas a la hemorragia capilar Tienden a 

aparecer tras tra~mat1srnos a reas de t1 aum3!~sn1cs 

repetidos del cuerpo La 1nf1ltrac1ón leucem1ca de la p1eJ se 

encuentra en pacientes que presentan recuento leucoc1tar10 

elevado o enfermedad muy avanzada que ya no es sensible al 

tratamiento Esta 1nfiltracrón se produce en forma de nódulos 

pequenos (de 2 a 5 mm). sobreelevados ).' de color rosáceo que 

son indoloros blandos y no pruriginosos Estas lesiones son más 

frecuentes en las extremidades o en el cuerpo y rafa vez son de 

gran tamaño (de 1 a 5 cm) Estas lesiones aparecen cuando la 

médula ósea y la sangre periférica están invadidas activamente 

por el proceso leucémico Sin embargo de vez en cuando la 

aparición ó reapar1c1on de estas lesiones paciente en 

remisión hematológ1ca puede ser el primer presagio de recaída 

Estas. como todas las lesiones extramedulares /eucérnicas. son 

mas frecuentes en los pacientes con leucemia aguda monocítica 

o n11efomonocit1ca Los blastos de estas variantes de LANL han 

mostrado tener el mayor potencial de m1grac1ón 

blandos 

teJ idos 

En fa piel de algún enfermo con leucemia aguda pueden 

encontrarse equimosis caracterlsticas de hemorragia secundaria 

a déficit de factores de coagulación tras un tratamiento. Son 

más frecuentes en la leucemia aguda promielocitica y pueden 

aparecer en ausencia de traumatismos Los pacientes con esta 

variedad de LANL presentan a menudo un cuadro de coagulación 

intravascu/ar diseminada que puede darse por déficit de factores 

de coagulación El procoagulante l1ber3do de las granulaciones 

]8 



anómalas de las células leucémicas de esta variante 

desencadena Ja coagulación 1ntravascular 

Los cloromas o s3rcomas granulocíticos son masas focales 

de células leucem1cas en te11dos blandos Estos rara vez 

aparecen. o nunca lo hacen en la LAL y se dan sólo en una 

pequeña proporc1on de pacientes con LANL El término sarcoma 

deriva de que algunas de estas lesiones tienen un color verdoso 

por el elevado contenido en rnieloperoxidasas con Jos blastos 

Sin embargo. la mayoria de estas lesiones no son verdes. y 

aparece mas apropiado el término sarcoma granulocitico Los 

cloromas a menudo proceden del area subperióstica del hueso y 

crecen en los tejidos blandos. En general se asocian a huesos 

como los de la órbita. costillas o esternón, aunque se han 

observado lesiones en la cara rio relacionadas con huesos y 

también en ovario, y otros te11dos. 1nclu1da la duramadre La 

mayoría de los pacientes con sarcoma granulocítico presentan 

una o dos lesiones de este tipo 

Los sarcomas granulocít1cos de la lesión pueden 

apreciarse en los cortes de anatomía patológica. quirúrgicos 

habituales y teñidos con hematoxilina y eos1na Este tipo de 

preparación puede ser mal interpretado como carcinoma 

anaplásico. linfoma h1stiocitico difuso. u otras lesiones. Esto 

sucede sobre todo si el sarcoma granulocítico es el primer 

síntoma de la enfermedad maligna Cuando se biopsia una lesión 

sospechosa de 

preparaciones 

sarcoma granulocitico una 

debe teñirse con la elaboración 

parte de 

de Wright 

;:¡lertar al anatomopatólogo sobre la sospecha diagnóstica 

las 

y 
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En algunos casos raros puede apar'ec.;er una dermatitis 

exfoliat1va en et curso de LANL, y se ha pubt1cad::i una 

dermopatia neutrofíl1ca febril de etiologia desconoc1da sens1b!=: 

a los estero1des 

3.1.4. Lesiones en cabeza y cuello. 

La manifestación más frecuente de la leucemia aguda 

esta zona son las adenopatías cervicales en pacientes con LAL 

Las infecciones orofaringeas son frecuentes en los enfermos con 

leucemia aguda antes del tratamiento durante éste Las 

infecciones periodontales particularmente frecuentes deben 

tratarse, es posible. antes de iniciar e 1 tratamiento 

antileucémico para prevenir la seps1s ulterior. Todo el paciente 

con leucemia aguda debe ser examinado por 

inmediatamente después del d1agnost1co 

odontólogo 

Los fármacos antileucém1cos causan Ulceras de la mucosa 

bucal que son minimas. pero que pueden extenderse Estas 

lesiones tienden a infectarse, sobre todo por Cand1da Albicans. 

cuando el paciente esta granuloc1topénico La gran mayoria de 

estas 1nfecc1ones pueden prevenirse adm1n1strando antifúngicos 

orales 

La afectación ocular por produc11 

compl1cac1ones en la retina Pueden aparecer hemorragias 

retinianas debidas la infiltración leucémica o a la 

tromboc1topenia Las lesiones del fondo de ojo por infiltración 

leucémica se asocian a manchas similares a las de Roth. 

mientras que la trombocitopenia sólo ocasiona una hemorragia 

en fondo de OJO La infiltración leucémica del fondo de ojo se 



C'APITCLO 3 !--\A!'-<IFE.STACIONES CLINICAS 

asocia a menudo a ta existencia de inftltración leucémica del 

SNC Es importante saber esto. y a que la radioterapia a dosis 

bajas puede salvar la visión del ojo afectado La hipertrofia 

g1ng1val. a veces intensa. es frecuente en los enfermos con 

leucemia aguda monocitica o mielomonocitica Esta hipertrofia 

es debida a la infiltración masiva de las encias por blastos. La 

encía se vuelve necr6t1ca y se sobreinfecta. El grado de 

hipertrofia gingival va paralelo a la actividad de ta enfermedad 

en médula ósea y en sangre periférica. 

3.1.5. Manifestaciones Cardiorespiratorias. 

La lesión más común en un paciente con leucemia aguda es 

la neumonia que 

g ra nu 1 o cito p é ni co 

puede 

por la 

apat"ecer cuando el 

propia enfermedad o 

paciente está 

bien por su 

tratamiento. La neumonia es debida en la mayoría de los casos a 

bacilos gramnegativos, si bien tras un tratamiento prolongado 

son frecuentes las neumonías por hongos. Estas tienden a 

aparecer en pacientes en recidiva en enfermedades avar1zadas. 

La incidencia de neumonías por hongos y bacterianas puede 

reducit"se mucho administrando el tratamiento en una habitación 

bajo influjo laminar o algún otro ambiente bé3.sicamente estéril 

Los signos y síntomas más frecuentes de neumonía en un 

paciente leucémico con granulocitopenia pueden faltar. debido a 

la ausencia de granulocitos Así, la tos. expectoración y cambios 

radiológicos pueden ser minimos Por tanto, \a fiebre puede ser 

el Un1co signo gula de una infección que amenaza la vida de 

estos pacientes. 



Algunos pacientes con leucemia aguda de larga evolución 

pueden presentar signos de afectación respiratoria Pº' 
construcción capilar de las células leL1cém1cas en el pulmon 

Esto sucede sobre todo en los enfermos con leucemia aguda muy 

elevados Tales pacientes pueden presentar ocasionalmente 

crisis similares a las asmáticas. de aparición brusca y el examen 

histológico del pulmón a menudo muestra los capilares y 

alveolos repletos de células leucém1cas 

Las anomalias cardiovasculares debidas 1nf1ltrac1on 

leucém1ca pocas veces son de importancia clinica Sin embargo, 

en algunos casos se han observado alteraciones en la 

conducción de soplos. pericarditis 1nsuficienc1a cardiaca 

congestiva debidos a infiltración leucémica del haz de His de las 

válvulas cardiacas. del pericardio o del miocardio 

respectivamente 

3.1.6. Manifestaciones Digestivas. 

En el enfe:rmo con leucemia aguda es frecuente la aparición 

de disfagia. que puede ser debida a una infección hipofaríngea, 

especialmente candid1as1s . ulceración de la mucosa 

secundaria a la quim1oterap1a o ambas. Algunas veces la 

infiltración leucérn1ca de las amigdalas o de la úvula es la causa 

de disfagia PirosiS y disfagia subesternales con signos de 

esofag1tis debida a cand1d1asis o a gérmenes ~ramnegat1vos Los 

hallazgos radiológicos cláisicos de la esofag1t1s por Candida 

también se ven en la esofagitts bacteriana En ocasiones. estas 

lesiones pueden haber sido provocadas por explorar al enfermo 

granulocitopén1co con instrumental estéril. 
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Los pacientes leucémicos con trombocitopenia pueden 

presentar importantes hemorragias digestivas Sin embargo esto 

es cada vez mas raro debido a ta ut1lizac1ón generalizada de 

transfusiones de plaquetas como prof1lax1s La hematemes1s en 

paciente en rec1d1va terminal se debe en ocasiones 

inflltrac1ón gástrica por Ja propia leucemia Si el paciente se ha 

hecho refractario a la transfusión de plaquetas. puede ser de 

utilidad irradiar et estómago para detener la hemorragia Sera 

suf•c1ente con una dosis total de 1 .000 rads administradas en 

fracc1 ones d1ar1as de 200 rads 

Se ha publicado la ex1stenc1a de sarcoma granulocitico de 

1ntest1no delgado como causa de obstrucción en adultos con 

leucemia aguda Aunque estas lesiones so Íl a menudo 

compl1caciones de una enfermedad avanzada en raras ocasiones 

pueden ser el pr1rner s1ntorna de la leucemia 

Es relativamente frecuente la aparición de un absceso 

per1anal en pacientes con leucemia m1elornonocít1ca en quienes 

no se ha realizado descontaminación intestinal Si el paciente 

esta gravemente granu\oc1topén1co los ünicos 

lesión pueden ser pequeñas fisuras de la mucosa 

único sintorna puede ser el dolor a la defecac1ón 

signos de la 

y fiebre. y el 

Es irnportante 

conoce1 estas lesiones. debidas a infecciones por bacterias 

gramnegativas. ya que pueden evolucionar rápidamente a una 

seps1s s1 no se tratan La tifl1tis. o colitis necrótica fulminante. 

aparece en enferrnos con leucemia aguda y puede asociarse a la 

granuloc1topen1a. 'tratamiento c•totóxico o a ambos La mayoría 

de los casos publicados se han detectado pvr autopsia Cuando 

se d1agnosttca clinicamente. la 1ntervenc16n quirúrgica puede 

salvar la vida del enfermo 
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3.1.7. Manifestaciones Genitourinarias. 

La 1nf1ltrac1ón leucén11ca del r1non de 1rnportanc1a clinica es 

rara Stn embargo. en una peqL,eña parte de los enfE-rrnos ':::s 

riñones están aumentados ci:fusamente de tarnano e or 1 a 

infiltración En estos casos la cortical renal esta mas infiltrada 

que la medular hallándose afectadas ambos rinones Puede 

observarse falto renat y en este caso !a rad1oterapra sobre los 

r 1 n o n e s p u e d e m e J o r a r r .3 p 1 d a n1 e n t e 1 a f u n c i 0 n r e n a 1 

En ocasiones el paciente con leucemia aguda presenta 

algün signo de 1nsuf1c1encia renaf La mayoría de casos se deben 

a nefropatía úrica Este compromiso de la función renal se da en 

pacientes con elevado número de leucocitos ( 1 000 000 di) que 

no han sido tratados durante cierto tíempo El elevado turnover 

de las células leucem1cas en estos enfern1os representa mayor 

producción de ácido urico del que puede ser soiubtl1zado por la 

orina normal Por consiguiente. los cristales de uratos precipitan 

en los tlibulos renales cuando la orina es ácida. rcmp1endo 

mecánicamente el flu10 de ta orina 

En casos mas el fluJO d~ la orina puede hallarse 

interrumpido enfermos varones por prostat1sn,o agudo 

secundario a 1nf1ltrac1ón leucém1ca masiva de la próstata 

Los pacientes con leucemia aguda rnonoc1t1ca 

mielomonocít1ca pueden presentar signos de disfunción tubular 

renal proximal secundarios a los efectos tox1cos de la 

muram1dasa sobre el epitelio tubular renal La manifestación 

clínica más importante ocasionada por este problema es la 
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oérd1da de potasio que puede conducir a una grave 

r-i.poootasem1P 

3.1.8. Manifestaciones Neurológicas. 

La afectacion del SNC es más frecuente en la LAL que en la 

LANL En ambas enfermedades es menos frecuente en los 

adultos que en los niños La profilaxis del SNC en niños y 

adultos con LAL se ha convertido en un componente constante 

del tratamiento. Los pacientes en que se realiza prof1lax1s del 

SNC exper1mertan la n,itad de 1nc1dcnc1a o incluso menos de 

afectación del SNC que los pacientes con L.AL en que no se ha 

realizado profilaxis El tratamiento profrláct1co del SNC no ha 

demostrado clara utilidad en la LANL Esta terapéutica en la LAL 

no sólo disminuye la inc1denc1a de afectacrón del SNC s1 no 

también la de rec1d1vas sistémicas A pesar de la extendida 

aceptación del tratamiento de pro fil ax r s de 1 SNC 

aproximadamente un 20 '%de los adultos con LAL y un 10 º/o con 

LANL presentarán o desarrollarán 1nf1ltrac1ón del SNC alguna vez 

durante su evolución clínica La 1ncidenc1a es mayor en la 

leucemia aguda ;-nonocit1ca y mielomonocitica que otras 

var antes de LANL La cefalea por aumento de la pres·1ón 

1ntracraneal es Ja queja mas frecuente Debera realizarse con 

cuidado una punción lumbar porque la elevada pres1on está 

igualmente d1str1buida en el cráneo La citocentrífuga o las 

técnicas con f.Jtros millipore para examen de LCR permitirán al 

anal1s1s de preparaciones teñidas de muestras concentradas. 

Esto es importante para un diagnóstico precoz y exacto 

En un paciente con leucemia aguda pueden aparecer 

bruscamente parálisis de los nervios craneales secundarias a la 
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1nf1ltrac1on !eucémica de la vaina del nervio Los pares craneales 

IV ~ Vli son los afectados con mayor frecuencia La oar3l1s s 

puede aparecer sin otra prueoa de afectac1on Jeucem1ca de1 

SNC y el examen del LCR puede ser negativo Puede 1r..-ad1arse 

el curso del nervio afectado de las 24 horas det 1nic•::.; de la 

parálisis si se pretende recuperar su funcrón al máxHno 

3.1.9. Alteraciones metabólicas e inmunológicas. 

En el paciente leucém1co pueden presentarse un cierto 

número de alteraciones metabólicas como consecuencia de la 

enfermedad del tratamiento de esta o de ambos Ya han 

expuesto anteriormente dos causas b1oquim1cas de afectac1on 

del funcionamiento renal la nefropatia úrica y la muramidasuria 

Rara vez se ha detectado acidosis láctica en pacientes con 

leucemia aguda A menudo la morfologia de las células 

leucémicas de estos enfermos no es usual y una caracteristica 

importante de estas células es la vacuol1zac1on c1toplasmát1ca 

La mayoria de enfermos con !eucemra aguda y acidosis lac!ica 

sufrian leucemia aguda mal controlada y sólo con rem1s1ones de 

corta duración Muchos habian presentado rem1s1ones de corta 

duración Muchos hab1an presentado pruebas de enorme masa 

tumoral. estimada por la presencia de leucocitos muy elevada, 

grandes organomegal1as y otras masas. asi como una médula 

ósea extremadamente hipercelular aunque se ha publicado 

tamb1en en algunos enfermos con leucemia aguda está 

aclarada La acidosis puede ser grave y se han publicado 

concentraciones arteriales de lactato superiores a 36 mEq 1 La 

se co rr1 ge al menos parcialmente cons1gu1endo 

controlar la leucemia en todos los casos en que la quimioterapia 

-ló 
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COí'SIQUIÓ 'ª remisión y el grado de acidosis era 

aproximadamente paralelo a la act,v•dad de la enfermedad 

La h1percalcem1a secundaria la producción ectóp1ca de 

hormona parat1ro1dea por las células leucém1cas se ha observado 

en una ocasión en LANL y LAL. El nivel de calcio en sangre en 

estos casos va paralelo la actividad de la enfermedad 

Tambien se da h1pocalcem1a en pacientes con leucemia aguda y 

puede ser mas frecuente que la h1percalcern1a. 

La hipocalcem1a es mas frecuente en pacientes con 

\eucocitos1s elevadas en sangre periférica y con cierto grado de 

1nsufic1enc1a renal Esto se asocia en general a h1perfosfatemia 

e hiperfosfaturia La hipocalcem1a en estos pacientes parece 

mas probable que sea secundaria a la cantidad de fósforo 

endógeno aumentada que se produce por la destrucción de 

células leucémicas como resultado de una leucopoyesis 1nef1caz 

o de la qu1mioterap1a o de ambas En enfermos con hipocalcem1a 

se da a menudo la aparición de seps1s 

La h1percalcern1a puede ser causada por la rápida 

destrucctón de gran numero de blastos. asi como pueden ser la 

hipofosfatemia La brusca elevación del potasio en sangre fue la 

causa de paro cardiaco en al menos 1 enfermo 

En 

liberado 

algún caso 

de gran 

la hiperpotasemia 

número de células 

es falsa. el 

leucémicas 

potasio 

durante 

coagulación in vitro es causa de 1nterpretac1ones incorrectas. 

Por tanto, es importante repetir el examen de electrolitos en 

suero, con sangre no coagulada. 1nmed1atamente después de la 

punción venosa en el enfermo con leucemia cuando se han 
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comprobado niveles altos de potasio sangre y se ha.., 

observado efectos de h1perpotasem1a en el electrocardiograma 

En diversos estudios se ha demostrado que de un 1 O a un 

15º/o de los enfermos con leucemia aguda presentan afección de 

la inmunidad celular. medida por la reacción diversas pruebas 

1ntradérm1cas de h1persens1bilídad retardada La s1gn1f1cac1ón de 

este hallazgo no ésta aclarada Algunos 1nvest1gadores piensan 

que la competencia inmune es un efecto directo de la leucen11a 

sobre el sistema inmune mientras que otros consideran que es 

una manifestación tnespecifica de la caquexia que acompaña la 

leucemia aguda avanzada En algunos trabaJOS aunque no en 

todos la presencia de alergia previa al tratamiento ha tenido 

peor pronóstico mientras que la inmunidad celular intacta. o la 

transformación ésta durante el tratamiento ha tenido un 

pronóstico muy favorable Con el tratamiento actual 1 os 

resultados no estan afectados por la reactiv1dad de las pruebas 

cutaneas 

Se han observado algunas anomalias de la 1nmun1dad 

humoral en pacientes con leucemia aguda en varios estudios En 

un pequeño número de enfermos se ha observado d1sm1nuc1on de 

las lgG y aumento de las lgM e lgA antes del tratamiento Estas 

anomalías en general se normalizan en ta fase in1c1al de la 

qu1m1oterap1a y su sign1f1cado esta aclarado En algunos 

casos se observa una paraproteina anómala en el suero antes 

del tratamiento y desaparece si el tratamiento tiene éxito La 

presencia de estas paraprote1nemia se ha publicado con mayor 

frecuencia en la leucemia aguda monocitica o mtelomonocit1ca 

que en las otras variedades de leucemia aguda 

·•• 
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Como minimo 2-3 de los pacientes con LANL tienen una 

capacidad relativamente normal de desencadenar respuestas 

secundarias con anticuerpos. como se observa por la producción 

de anticuerpos l1nfocitotóxicos. o antieritrocitarios (ABO) o 

ambos después de transfusiones de plaquetas ABO-

incompatibles. La capacidad de producción de estos anticuerpos 

no se corre-lac1ona con el nivel de 1nmunoglobul1nas sanguineas 

antes del tratamiento ni con las pruebas cutáneas n1 con la 

respuesta posterior al tratamiento o el pronóstico final 

Se han detectado e.·levac.·iones importantes del complemento 

total y de CS. CB y C9 en pacientes con leucemia aguda en 

algunos estudios. pero no se conoce la verdadera significación 

de estos hallazgos. 
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3.2. Leucemia Crónica. 

En muchos pacientes sin s1ntomas se diagnostica LMC por 

estudios hematológ1cos en exámenes fis ices 

s1stemát1cos o valoraciones por otras enfermedades 

anuales 

En estos 

enfermos. la cuenta de leucocitos puede ser relativamente baja 

al aumento diagnóstico La leucoc1tos1s se correlaciona bien con 

su masa tumoral definida por el tamano det bazo Los pacientes 

con leucoc1tos1s más altas y bazos n-1as grandes tienen mas 

sintomas La sintomatología de 1 LMC por lo general 

1nespecif1ca es secundaria d anern1a, el tan1ano del ba=:.o y un 

aumento de! indrce metabólico basal pero la mayor1a 

as1ntornát1cos sólo tienen leves sintomas Las pr1nc1pales 

molestias en LMC fatiga pérdida de peso. malestar. 

saciedad fácil y una sensac1on de plenitud en cuadrante superior 

izquierdo Rara vez hay hen1orrag1a (relacionada con una cifra 

baja de plaquetas. d1sfunc1ón plaquetar1a, o ambas) o trombosis 

(con trombosis leucocitos1s notable. o ambas) El ácido úrico 

sérico suele estar elevado cuando se d1agnost1ca y puede haber 

artritis gotosa aguda despues del tratamiento Un valor elevado 

de histamina en sangre (relacionado la masa de los 

basóf1los) puede causar ulcerac1on y hemorragia 

gastrointestinales La func1on de los neutroftlos suele ser norrnal 

o ligeramente deteriorada y la edra de neutr6fllos notablemente 

elevada. en consecuencia rara vez hay infecciones cuando se 

establece el dtagnóstrco En las etapas 1n1ciales de LMC casi 

nunca hay cefaleas artralg1as dolor por infarto esplen1co y 

fiebre pero son mas comunes medida que avanza la 

enfermedad En ocasiones se observa pr1ap1srno. por lo general 

en pacientes con teucoc1tos1s o trombosis notable. En la fase 

benigna de LMC rara vez hay síntomas leucostát1cos como 
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d·snea somnolencia pérdida de la coord1nac1ón o confusión. 

debido a sedimentación en vasos pulmonares o cerebrales. 

pesar de leucoc1tosis que pueden exceder de 400 000 por 

m1crol1tro Estos síntomas son al parecer mas frecuentes en las 

etapas tardias de la enfermedad (es decir en las fases 

aceleradas o crisis de blastos. en las que predominan células 

prematuras) 

El crecimiento del bazo. con mucho et signo fis1co mas 

compatible LMC. se observa con más del 90º/o de los 

pac;entes Puede llega1· hasta el bo1de pélvico y cruzar la linea 

media del abdomen en algunos casos La hepatomegalia es 

menos cornun y suele ser mas leve. Muy rara vez hay 

l1nfadenopatia. igual que 1nf1ltrac1ón de piel y otros te¡idos Si 

se presentan. estos datos sugieren LMC negativa a PH, o una 

transformación acelerada o blást1ca de LMC Rara vez los 

pacientes se presentan al 1nrc10 con una crisis de blastos: estos 

enfermos pueden tener cualquiera de 1 as manifestaciones 

clin1cas de leucemia aguda 

3.3. Manifestaciones Bucales. 

3. 3.1. Extracción Profiláctica de Terceros Molares en 

Pacientes de Cáncer. 

Muchos estudios sobre extracciones del tercer molar se 

enfocan en el potencial de patosis asociadas con el diente 

cuando se justifica o cuestiona la extracción. Se da escasa 

atención a los problemas médicos potenciales del paciente 

"apegado" al tercer molar Este estudios presenta 28 casos de 

cáncer consecutivos vistos por un dentista durante un período de 
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2 años en ei cual los terceros molares tuvieron impacto 

s1gn1f1cante sobre la salud del paciente y sobre su curso de 

terapia de cancer En 15 pacientes en los cuales se realizaron 

extracciones 

oostoperator1as 

40°/u experimentaron compl1cac1ones 

Ademas los signos y sintomas de cáncer oral pueden ser 

confundidos por problemas de tercer molar Venta et al 

descr1b1eron 5 casos de cáncer oral en /os cuales los signos y 

sintomas 1n1c1ales fueron dolor. inflamación hemorragia 

g1ng1val, y delicadeza alrededor de la región del tercer molar. En 

éstos cinco casos. el diagnóstico 1n1c1al fue problema de 

tercer molar. y se pensó que la extracción del tercer molar era el 

tratamiento apropiado El diagnóstico definitivo de carcinoma fue 

obtenido por b1ops1a subsecuente Por eso debe considerarse la 

1mportanc1a de un examen completo asi como también de 

diagnóstico 

posibilidad 

molar 

y seguimiento apropiados 

de cáncer oral que simula un 

para descartar la 

problema del tercer 

Después de la extracción del tercer molar. muchos 

pacientes experimentaron do lar. inflamación. y tr1smus 

posteriormente Un pequeno porcentaje de éstos pacientes 

experimentará complicac1ones que varían desde complicaciones 

transitorias menores tales con10 alveolitis. infección o disestesis 

transitoria hasta con1pl1caciones mayores tales como d1sestes1a 

permanente, anestesia. infección amenazante para la vida 

Están bien documentadas otras complicaciones raras tales como 

d1sestes1a 

quirúrgico 

pern1anente. enfisema 

de los terceros molares. 

qu1rürg1co, 

lesión de 

desplazamiento 

la articulación 
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tempo romand 1bu1 ar, y fractura de la rnandibula de la 

tuberosidad del maxilar. 

El propósito de éste estudio retrospectivo es analizar 28 

pacientes de cáncer durante un periodo de 2 años cuando los 

terceros molares tenian un impacto significante sobre pacientes 

de cáncer y su curso sobre la terapia de cáncer 

Materiales y Métodos Todos los pacientes con tratamiento 

de cancer que afecta a los terceros. molares fueron vistos por un 

dentista (R.E W.) durante un periodo de 2 años en una clinica de 

cancer terciaria Fueron usados los siguientes criterios de 

selección para inclusión en éste estudio ( 1) un tercer molar que 

requirió extracción debido a la presencia de una patosis o al 

potencial de desarrollar una (2) la presencia de un tercer molar 

el manejo del cual demoró el tratamiento de cáncer, a (3) un 

tercer molar que afectó el tratamiento de cancer 

Se registraron la .adad. sexo, diagnóstico de cancer, y 

tratamiento propuesto de cáncer de los pacientes En adición, 

fueron documentados los signos y síntomas del tercer molar, si 

estuvieron presentes El tratamiento del tercer molar también se 

registró. Fueron cons1derados los riesgos de t.:..I tratamiento y se 

documentó cualquier cornpl1cación postoperatoria 

Resultados· La presencia de terceros molares que 

satisfacían los criterios de selección enlistados arriba fue 

descubierta durante el examen intraoral en 28 de 960 pacientes 

referidos a la clínica dental sobre un periodo de 2 años. La edad 

media de los pacientes de "tercer molar" fue de 34.9 años (SO 

16 0) y sus edades variaron desde 16 hasta 71 años de edad 
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Estos pacientes pertenecian a de cuatro grupos de s1t10 de 

cáncer í 1) leucemia aguda :2) leucemia crónica (3) tumores 

ep1tel1ales (p11mar1amente malignidad d~I tracto d1gest1vo) y ,4 

otros Estos d1agnost1cos se correlacionan con e1 tratan·,ento de 

cáncer ofrecido a éstos pacientes 25 de :os 28 pac1e.-1tes 

llegaron a la clin1ca con terceros molares s1ntomat1cos, y lo de 

éstos 25 pacientes tenían terceros molares s1nton1.3t1cos después 

del 1n1c10 de su tratamiento de cance1 La causa de la patosis 

del tercer molar fue at11bu1da a su per1odontit1s per1coron1t1s 

caries. abscesos per1ap1cales 

1nflamac1or. o dolor severo De los 25 pacientes de tercer molar 

sintomático, sólo 12 pacientes fueron tratados con extracciones 

del tercer molar Se realizó extracción prof11actica de terceros 

motares asintomáticos tres pacientes debido que se 

encontró que los terceros rTiolares parc1alrTiente er-upc1onados se 

encontraban dent;o del can1po de rad1ac1on propuesto o estaban 

impactados en el tejido blando y potenc1a!n1ente podían llegar a 

ser sintomat1cos durante el curso del BMT del paciente De 15 

pacientes quienes fueron son1et1dos e,,:.tracc1cJn oel ter ce1 

molar. 6 (40°/o) de e 1 las experimenta ro•: con1p!1cac1ones 

postoperatorias que consistian ya sea de hemorragia alveol1t1s 

alveolar, tr1smus. infección, o fistulas oroantrales 

De los otros pacrentes con terceros molares s1ntomát1cos 

quienes no fueron tratados por extracción un paciente recibió 

una inyección de anestéstco local con ep1nefr1na 1-50000 

para control de hemorragia gingival espontánea asociada con un 

tercer molar y otro requirió operculectomía para exponer la 

corona del tercer nielar parcialn1ente impactado Los 11 

pacientes restantes fueron tratados sintomát1camente con 

ant1biót1cos y analgésicos. La razón de que éstos 11 pacientes 
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no fueran sometidos a extracciones fueron las siguientes la 

extracción estaba contra1nd1cada en 8 pacientes debido al riesgo 

de hemorragia severa e 1nfecc16n un paciente no fue sometido a 

debido al r1esg o potencial de desarrollar 

osteorad1onecros1s subsecuente a la extracc1on a un paciente se 

le aplazó la extracción debido a obstrucción de la vía aérea por 

la masa turTioral. y un paciente no fue sometido a extracción por 

todas las razones mencionaoas arriba 

3.3.2. Bacteremia por Streptococo Viridans en PP.cientes con 

Neutropenia. 

La bacteren11a estreptoccócica es frecuente en pacientes 

neutropénicos. 25 pacientes neutropénicos con bacterem1a 

estreptoccóc1ca v1r1dans fueron comparadas 64 pacientes 

control 

factores 

La expostc1ón hacia quimioterapia repetida fueron 

de 1ndepend1entes de bacterem1a 

estreptocóccica El uso de ca rbo x1ure1d open 1c11 in as y la 

permanencia en habitaciones de flu10-larn1nar fueron protectores 

En un estudio de grupo posterior de 49 pacientes, fueron 

recuperados estreptococos orales con el rn1smo ribot1po como los 

aislados sanguineos de todos los pacientes bacterém1cos La 

cavidad oral es una puerta de ent .. ada para bacteremia por 

estreptococos v1r1dans en pacientes neutropen1cos, 

especialmente después de daño de la mucosa oral inducida por 

qu1rn1oterap1a repetida 

Las bacterern1as por estreptococo vir1dans han llegado a ser 

comunes en pacientes neutropén1cos con una tasa de mortalidad 

de 10-15'/a Desde 1989 hasta 1992. la 1nc1denc1a de infecciones 

de la corriente sanguinea por estreptococos viridans aumentó 
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desde 14 5 hasta 33 5 pot 1000 admisiones a la unidad de 

oncolog i a-h em atolog 1 a del hospital 

pacientes en las salas de 

descontam1nac1on gastro1ntest1nal 

hJantes l-lote!01eu 

flUJO-lam1na1 

profilaxis oral 

ant1m1crob1ana en1pir1ca con am1kac1na 

Todos \os 

La terapia 

lactam1co se 1n1c10 cuando los pacientes estaban febriles Se 

agregaron vancom1c1na s1stém1ca y anfoter1c1na B después de 72 

hr de fiebre a los descubr1m1entos de laboratorio 

Para 1dent1f1car factores de riesgo par a bacterem1a 

estreptocócc1ca v1r1dans h1c1n-ios un estud10 de caso-control. Un 

caso fue definido con10 cualquier paciente adm1t1do a la unidad 

el 1 de Enero de 1989 hasta el 31 de d1c1embre de 1990. con una 

cuenta de nuetróf1los por abajo de O 1 x 1 O - L y al menos un 

cultivo-sanguíneo par a estreptococos v1ridans 

ident1f1cados 25 15 Staphylococos m1t1s (60%) 8 s 
Fueron 

Oral1s 

{ 3 2 º/o ) . y 2 S S a n g u 1 s { 8 '-'/o ) S u e d a d m e d 1 a f u e d e 4 7 a n o s y 1 O 

eran hombres Las enfern1edades tundamentales fueron leucemia 

aguda {16'i m1eloma(2) o leuc...er-n1a m1elógena 

crónica (1 ). 23 de 1 os 25 tenia n reciente de 

qurmioterap1a 2 estaban en el hospital para su primer curso 13 

estaban en su segundo cur~o y 10 en su tercer curso o en curso 

mayor de qu1m1oterap1a de dosis-alta. 6 casos fueron receptoies 

de transplantes de médula ósea Los casos tenian una duración 

media de neutropenia de 11 di as y 1 as bacterem1as 

estreptocócc1cas v1r1dans ocurr1e1on después de una durac1on 

media de neutropen1a de 2 días Ocurrieron shcck séptico o 

complicac1ones pulmonares en 5 casos y 3 murieron Cuando 

estos 25 casos tueron comparados a 6 pacientes neutropér11cos 

seleccionados al azar adm1t1dos al mismo tiempo. los dos grupos 

fueron similares en edad. sexo d1.1rac1ón y naturaleza de la 
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enfern1edad hematolog1ca 

expos1c1on 

se ve ri dad y duración de la 

neutropenia proced1m1entos 1nvas1vos y 

oci...~reric1as de mucos1t1s 

Por a'i á 11 SIS fu e ron factores de r 1esg o 

s1gnif1cantes la quimioterapia con alta-dosis de c1tarabina {40 

casos vs 14º/o controles). amsacarina (24 vs 5%), o 

ciclofosfam1da 

qu1m1oterap1a 

(36 

(92 

12%). 

6 2 °/o) 

y un a h 1 sto ria 

La quimioterapia 

rec1ente de 

de primera 

inducción (62 vs 92°/o) transplante de médula ósea (24 vs 50%) 

permanencia en la habitación de flujo de aire-laminar (68 vs 

89º/o). y recepción previa de una carbox1ure1dopenicil1na (Svs 

53°/o) y vancom1c1na sistémica (8 vs 33°/o) fueron significantes 

factores protect1vos Por análisis multivariado. una historia 

recientes de quírnioterapia(proporción de desigualdad de 21 2) y 

terapia con citarabina en dosis-altas (6 3) fueron sign1f1cantes 

factores de riesgo independientes para bacteremia por 

estreptococo v1r1dans Una permanencia en una hab1tac1ón de 

fluJO aéreo laminar (0 06) y 

carbox1ure1dopen1c1lina (0 08) 

protectores 1ndeper1d1entes 

la recepctór previa 

fu e ron significantes 

de una 

factores 

Debido a que la h1stor1a pasada reciente de la quimioterapia 

y citabar1na en dosis-altas fueron asociadas con bacteremias por 

estreptococos v1ridans. hipotetizamos que estas infecciones 

fueron atribuibles a daño quimioterap1a-1nducido hacia la mucosa 

oral real1zan1os un estL.idto de grupo prospectivo para 

identificar la puerta de entrada Todos Jos pacientes que 

permanecieron en habitaciones de flujo-aéreo laminar entre el 1 

de Agosto. de 1992. y el 31 de Enero de 1993. fueron 

examinados por un dentista. en Ja admisión y semanalmente. 
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para 1nucos1t1s determ1nac1ón de 1 de 1 os dientes 

completos1 DMF' ausentes cariados e 1nd1ces de placa Al fina! 

de ca::ia consulta fue colectada muestra de saliva por 

lavado bucal con 2 n1I de sol salina diluida serial mente 

extendida en agar sangre Las colonias de estreptococos 

vir1dans fueron diferenciadas con unos lentes binoculares ¡ cada 

tipo morfológ1co fue seleccionado y almacenado -70% Los 

ais=ados estreptocócc1cos colectados de !a saliva de pacientes 

bacterém•cos antes de la apar1c1on ue bacterem1a fueron 

comparados con los aislados sanguineos 

suscept1b1l1dad zint1m1crob1al y r1bot1po 

base al b1ot1po 

Fueron seguidos 49 pacientes durante adn11s1ones Fueron 

colectados 405 aislados de streptococos v1ridans desde 194 

muestras de saliva 214 S M1t1s 1(53º/~) 102 S Orai1s (25%) 43 

S Sanguis (11%1) 11 S M1t1s 2 (3°/o) y otros 35(9º/o) La cuenta 

bacteriana media en saliva fue de 1 O unidades formadoras de 

colonias (GFU) por mi con estreptococos v1ridans 5 x 10 CFU­

ml sin diferencia entre tos pacientes que desarrcllan una 

bacterem1a estreptococc1ca v1r1dans y los otros Los aislados de 

streptococos v1r1dans estaban d1str1bu1dos entre 1 3 biot1pos y 15 

7 de !os 49 patrones de susceptib1l1dad ant1n11crobiana. 

pacientes (14º/::J desarrollaron una bacterem1a por streptococo 

vrr1dans {4 S M1t1s 1y 3 S 

Estreptococos v1r1dans con el 

Oral1s) durante el estudio 

r1botipo como la cepa 

responsable de !a bacteria fueron recuperados de la boca de 

todos los pacientes bacterém1cos antes de la apar1c1on de 

R1bot1pos similares nunca fueron compartidos por 

cepas de diferentes pacientes El OMF y los indices de placa no 

fueron predictivos del riesgo de bacterem1a estreptocóccica 

v1ridans 
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La mucosit1s oral fue mas frecuente entre los pacientes que 

desarrollaron una bacterem1a por estreptococo vir1dans que entre 

los otros, pero la diferencia no fue s1gn1f1cante (7 de 7 vs 31 de 

50 admisiones p=O 08. prueba exacta de Fisher) Todos los 

cultivos de v1gilanc1a de (n=290) y heces(260) fueron 

negativos por estreptococo viridans y todos los pacientes que 

tenian bacterem1a por estreptococo viridans tenían cultivos de 

heces bacterianos aeróbicos estériles De los 310 cultivos de 

garganta. 14 (5%) produjeron un cultivo puro de estreptococos 

viridans pero nunca fueron asociados con bacteremia 

pacientes estreptocóccicas vi ric! a ns Ninguno de 1 os 

bacterém1cos tenia un sitio de rnserción del satéter colonizado 

p o r e s t re p t o e o e o s v 1 r 1 d a n s e n e 1 rn o m e n to d e 1 a i s 1 a rn 1 e n t o d e / 

organismo desde la sangre 

que la edad menor de 18 

1n v1 tro de 

Estudios previos han demostrado 

años leucemia J1nfocitica aguda y 

transplantes con anticuerpos y tratamiento 

complemento fueron tacto res de nesgo para bacteremia 

estreptocóccrca~ v1r1dans en pacientes de transplantes de 

n1édula ósea La neutropen1a profunda, la profilaxis oral con co­

tr1moxazol o un tratamiento de fluoroquinolona, para gastritis 

con antagonistas H -receptores y citarab1na en dosis-altas 

también se han asociado con bacteremias estreptocóccicas 

viridans en pacientes de cancer En nuestro estudio, los 

pacientes en riesgo de bacterem1a estreptocócc1ca v1r1dans 

fueron aquellos expuestos a cursos repetidos de quimioterapia 

de cáncer de dosis-alta especialmente aquellos que recibieron 

citabarina de dosis-alta El riesgo de desarrollar una bacteremia 

por estreptococos viridans fue 21 veces mayor para pacientes 

expuestos repetidamente a qu1m1oterapia en dosis-a/ta que para 

aquellos que recibieron su primer curso de quim1oterap1a. y esto 

se debe usar como un predictor para la selección de pacientes 

'" 
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para los cuales pueden ser Ut1les los ant1btót1cos de primera-

1 in ea para organismos gran1-pos1t1vos Los pacientes en 

habitaciones de flujo aéreo-laminar tuvieron un riesgo menor de 

bacteremia estreptocócc1ca v1r1dans que aquellos 

hab1tac1ones normales Puesto que la hab1tac1on de flujo aereo­

lam1nar por si misma probablen,ente no está relacionada a una 

producción en el r1esgo de infecciones estreptocócc1cas. esto 

sugiere un efecto protector de medidas prof1lact1cas usadas en 

tal sala (ej descontaminación gastrointestinal, pr-of1lax1s oral) 

lnteresantemente. 

vancom1crna oral 

descontaminación 

el reg1n1en prof1lact1co que usanlOS fue 

pol1m1xina y tobrarn1c1na mientras que la 

gastrointestinal con co-tr1moxazol o una 

fluoroquinolona l1a sido descrita como un factor de riesgo para 

las 1nfecc1ones estreptocócc1cas en pacientes de cáncer Aunque 

las ulceraciones orales se nan propuesto como una puerta de 

entrada para 1nfecc1ones de la corriente sanguínea por 

estreptococo v1r1dans tedas los estudios excepto fallaron para 

demostrar una asoc1ac1ón s1gn1f1cante entre las infecciones 

estreptocócc1c:as v1r1dans y mucosit1s Nuestro resultado tamb1en 

sug1rio que el daño inducido por la qu1mioterap1a a Ja mucosa 

oral debe favorecer la bacteren11a estreptococc1ca v1r1dans Sin 

embargo no encontran1os asoc1ac1ón s1gn1f1cante entre la 

ocurrencia de rnucositis e 1nfecc1ones de la corriente sanguínea 

por estreptococos vir1dans, pera el numero de pacientes 

infectados puede haber sido demasiado pequeño para que Ja 

asoc1ac1ón alcanzara s1gnif1canc1a estadística Alternativamente. 

algunos investigadores sug1r1eron que la mucosa gastro1ntest1nal 

o las lineas venosas centrales pueden representar fuentes 

potenciales de infecciones estreptocóccicas viridans 

pacientes de cancer Sin embargo, Elting et al encontraron que 

la toxicidad gastrointestinal sólo inducida por quimioterapia no 

bO 
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fue un factor de riesgo y que se requiri.~ron factores adicionales. 

tales terapia 

probablemente porque 

antagonistas receptores 

facilitan el sobrecrec1rnrento 

H, 

de 

organismos gram-positivos un medio ambiente alcalino 

gástrico En nuestro estudio los cultivos de vigilancia de heces 

y accesos vasculares fallaron para identificar un reservor10 de 

estreptococos v1r1dans y la ausencia de estreptococos vir1dans 

en las heces de éstos pacientes en vancomicina oral mostró que 

la colonización estreptocóccica de su tracto gastrointestinal 

inferior fue neglig1ble comparado con la de su cavidad oral 

3.3.3. Granuloma Piógeno lntraoral después de Transplante de 

Médula Ósea. 

Los pacientes de transplante alogén1co de médula ósea 

comúnmente tienen complicaciones orales relacionadas a su 

enfermedad o a su tratamiento, como son: xerostomia, mucositis, 

caries. infección. hiperplasia grngival. gingivitis. periodontitis y 

enfermedad de 1n1erto-versus-huésped Estas complicaciones 

orales en transplante de médula osea, el cual ocurrió 

granuloma piógeno 1ntraoral 

El transplante de n1edula ósea es un procedimiento 

ampliamente usado en el tratamiento los desordenes 

inmunológicos y hematológrcos. estos desordenes pueden ser 

malignos como malignos tales como leucemia aguda y 

crónica. anemia aplást1ca. talasemia. inmunodeficiencia 

combinada. severa en niños, l1nfomas y otros. 

Complicaciones: Incluyen hemorragia e infección debido a 

la inadecuada proliferación de la médula ósea o también la falla 

en el injerto 
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La enfermedad de i nierto-versu s-h ues ped es una 

complicación mayor del transplante de médula ósea que 

en forma crónica o aguda Resulta desde células T del donador 

inmunocompetente que reaccionan contr3 antigenos de células 

huésped 

Los órganos que son afectados son piel. tracto 

gastrointestinal e hígado Se desarrolla GVHD aguda dentro de 

los pnmeros 100 dias después del transpJante esto ocurre en un 

35º/o a 70% de los hermanos HLA- igualados La GVHD crónica 

ocurre en un 25º/o a 45°/o de Jos sobrevivientes a largo plazo de 

aloinjertos de hermanos HLA- iguales 

involucrar a varios órganos 

Puede ser limitada 

La piel casi siempre es afectada con lesiones l1quenoides 

superficiales empleara ter a p 1 a tnmunosupresiva con 

rnetotrexato o c1closporina 

Complicaciones Orales: Son muy comunes después del 

transplante Ocurre en 70°/o de los receptores BMT y se 

o b s e r va n e n u n 9 5 º/o e n p a c i e n te s a d u J t o s q u e re c i be n r a d i a c 1 ó n 

en todo el cuerpo 

Las con1plicac1ones orales son producidos por los gérmenes 

inmunosupres1vos 1nfecc1ones oportunistas 

representa un papel muy importante 

odontologia 

y GVHD esto 

El granuloma piógeno oral se describe como un tejido de 

granulación hiperpli3.s1co 

Caso 1: Un hombre de 19 años de edad con Leucemia 

mielógena aguda fue sometido a un BMT alogénico desde su 

hermano HLA-idéntico Su tratamiento preparatorio 
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pr-etranspiante cons1stio de ara b1nósido 

5 di as> c1clofosfam1da (60 mg-kg-día 
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atosina (100 mg-kg-dia x 

2 dias),y 5 Gy de 

radiación total del cuerpo en una fracc1011 única 

La GVHD cron1ca fue diagnosticada 4 rneses post-BMT 

clínicamente había pequeñas areas de descamación cambios 

l1queno1des(parec1dos a un encaje) en la mucosa bucal A tos 18 

meses post-BMT la piel de cara y tronco estaba hasta el 

punto de trabazon y pérdida de 1a grasa subcutanea, problemas 

oculares y de la mucosa oral 

A los 22 meses post-BMT el paciente tenia leve hiperplas1a 

ging1val. moderada xerostom1a. e hiperplasia de tejido blando(de 

aproximadamente a 1 5 cm de diámetro) presente 

bilateralmente en la mucosa bucal se observó también un patrón 

J1queno1des en el dorso de la lengua. conjunt1v1t1s bilateral. 

alteraciones en la piel sobre las extremidades proxtmales y en el 

tronco largo de las lineas oclusales Se hizo biopsia 

exc1s1onal de la les1cn Los especímenes h1stológ1cos apoyarán a 

un d1agnóst1co de granulorna piogeno. ulceración del epitelio 

subyacente. no hubo ev1denc1a de malignidad 

Las tinc1ones 1nmunológ1cas de virus herpes simple 1 y 11 y 

citomegalov1rus fueron negativas. Se hizo el examen h1stológ1co 

del lado derecho se confirmo el diagnóstico de granuloma 

p16geno 

Todos los signos de GVHD se habían resuelto desde su 

segu1m1ento en enero de 1 993 y 

granuloma p1ógeno 

hubo recurrencia del 
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Caso 2: Hombre de 45 años de edad tenia leucen11a 

l1nfoc1t1ca en agosto 1986 Con1enzo a ser resistente a la terapia 

y progreso hacia una enfermedad prolinfocit1ca La qu1m1cit~rap1a 

post-transplante cons1st16 en dosis altas de busulfan (4mg-kg­

dia x 4 dias1 y c1c!of-:isfani1da ,GQmg-kg dia x 2 d.asi El 17 de 

agosto de 1989 el paciente fue S8met1do 8 BMT alogenico desde 

un hermano HLA-1dént1co 

Se diagnóstico GVHD oral crónica 4 post-BMT 

cl1n1camente presentaba ulceraciones y en piso de la boca 

tratamiento con c1clospor1na 400 a 550 mg por dia dos¡ s 

d1v1d1das 11 meses post-BMT las úlceras habían sanado y 

habian placas engrasadas en la mucosa bucat 14 meses post­

BMT regreso dos lesiones pedunculadas recientes en la mucosa 

bucal derecha de (2x1cm y de 1x1cm), se realizó brops1a 

exc1s1onal e! 12 de octubre de 1 990 Su d;agnost1co fue 

ind1cat1vo de tejido de granulacion h1perplás1co y fue 

interpretado como gr8nuloma p1ógeno Las capas inrnunológ1cas 

de! virus herpes simple y 11 de c1tomegalov1rus fueron 

negativas del paciente eran esta!.Jfes recurrenc1a al 

granuloma piogeno 

Caso 3: Pac:ente de 36 años se le diagnostico leucemia 

m1e/ógena aguda el 28 de marzo de 1990 fue sometida a BMT de 

la preparación con busulfan y crctofosfamida el 24 de septiembre 

de 1990 El donador fue su hermana HLA- igualada 

Cinco meses después del transplante so boca exhibía GVHD 

crónica con ulce;acrones superf1c1ales. con desarrollo 

lesiones l1queno1des en la mucosa oral y en la lengua El examen 

clin1co a los 7 meses post-BMT reveló mucositosis oral severa y 

sintomc3tica fueron evidentes reacciones de ta GVHD crónicas. 
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ulceración gruesa y alargamiento de las masas tisulares blandas 

Se realizó biopsia incisional en el labio inferior Diagnóstico; 

rnucosa escamosa benigna con ulceración y teJido de granulación 

h1perplo3.s1co con tendencia a granulorna piogeno 

11 meses post-BMT persistió la htperplasia de la mucosa, 

se realizó biopsia en la mucosa 1zqu1erda y los datos 

clinicos granuloma p1ógeno El tratamiento de estas lesiones 

consiste en exc1s1on quirúrgica 

3.3.4. Condición Oral de Pacientes con Leucemia y Anemia 

Aplástiea Severa. 

Veinte pacrentes con leucemia y siete pacientes con anemia 

aplastica severa quienes habían sido tratados con transplante de 

médula ósea fu e ron investigados año después de su 

tratamiento para evaluar su condición oral diez pacientes tenían 

enfermedad de injerto-versus-huésped (GVHD) crónica y 3 tenian 

GVHD moderada 

Se observaron cambios clínicos en 16 pacientes su 

mucosa oral como son cand id1as1s, streptococo mutans y 

lactobac1los El transplante de médula ósea (BMT) se usa con 

frecuencia en e! tratamiento a enfermedades de fa médula ósea; 

tales como anemia aplo3.stica y principalmente leucemia Los 

proced1m1entos para el BMT afectan a los tejidos de la cavidad 

oral Las membranas de la mucosa oral pueden estar dañadas 

por la acción de citotoxica de drogas 1nmunosupres1vas La 

radiación usada en pacientes leucém1cos afecta el flujo salival e 

induce xerostom ia puede resultar enfermedad injerto-versus-
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huesped (GVHD)la cual involucra las membranas mucosas de la 

cavidad oral y xerostomia también ulceraciones orates 

Las drogas 1nmunosupres1vas tales como metotrexato y 

c1clospur1na. administradas como profilaxis contra GVHD 

asociadas con estomatitis o h1perplasiR g1ng1val Con mejor1a 

progresiva en los resultados del BMT alogén1co, aumentan los 

números de sobrev1v1entes largo plazo Se observa GVHD 

crónica 30 y 40'% En los hombres con frecuencia Ja 

enfermedad involucra la cavidad oral y las glándulas salivales, 

resultando a p a r 1 e n e 1 a 1 i q u e n o 1 d e d e 1 a s n1 e r-n b r a n a s 

mucosas y algunas veces 

parecido al Sindrome SJogren 

pronunciado sindrorne secante 

MATERIALES Y METODOS De 47 pacientes consecutivos en 

el hospital Hudding, Estocolmo Suecia, tratados con BMT para 

anemia y leucemia, 27 sobrev1v1eron 1 ano o más de un ano Un 

año después otros 14 tenian leucemia l1nfocit1ca aguda (LLA) 

otros dos tenían leucen11a m1elocit1ca cron1ca (LMCJ siete 

tenian anemia aplélst1ca severa. 26 fueron receptores de 

aloinJertos (dos recibieron médula de donadores quienes 

estaban completan1ente igualados uno tenia un donador fan11J1ar 

HLA-1dent1co y los dos pacientes con leucem10 m1e!ogena crón1c.?1 

rec1b1 ó médula de un gemelo 1dént1co) El de 

cond1c1onam1ento para pacientes aplélst1ca incluyo 

ciclofosfam1da seguido de 10 Gy de radiación sin fracci:::>nar 

todo el cuerpo, se les aplicó metotretato intravenoso a 20 

pacientes duran!e 100 dias 

El d1agnóst1co de GVHD cron1ca se basa en los siguientes 

criterios 1 -Apariencia de la membrana mucosa y piel. 2.-
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Pruebas de función hepática y, 3 - Especimenes de biopsia 

obtenidos de la mucosa oral. piel e hígado La GVHD crónica fue 

clasificada como leve. moderada y severa. 

Mucosa Oral La cond1c16n de las n1embranas de la mucosa 

oral de acuerdo a su apariencia clínica se observa con e/evado 

enrojecimiento /iquenoide ulcerada La biopsia del labio se 

realizó af año siguiente se observaron cambios muy ligeros tanto 

en la mucosa como en las glándulas salivales 

La co/onizac1ón de Candida Albicans se determinó por Jos 

medios de cultivo con Agar Shouraud obtuvo material de/ 

dorso de la lengua, siendo positiva Ja siembra 

Método para la evaluación de la saliva Colección de saliva 

de /as glándulas en reposo el paciente se encontraba en reposo 

y expectoró saliva producido durante 5 a 1 5 minutos y luego se 

calculo e/ volumen minuto de flujo salival Las glándulas 

saliva/es fueron estimuladas por masticación de parafina, 

durante 5 a 15 rninutos y luego se calculó el volumen minuto del 

flujo saliva/ en reposo y estimulado Los valores norma/es (en 

personas de 15 a 59 años de edad) en estado de reposo son de 

0.25 a O 35 mi por n1inuto y cuando se produce estimu/ación de 

1.0 a 3 O mi minuto y para niños menores de 13 años el flujo 

salival es menor 

Las colonias de estreptococos mutans por n1ilimetro de 

saliva, se determinaron en medio selectivo de Agar por 

incubación anaeróbica de diluciones de la saliva parafina 

estimulada por 48 horas Al final también se detectaron del 

cultivo lactobacilos. 
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Caries Dental El status de caries antes del transplante fue 

determinado desde radiografías con una 1nspecc1on meticLJlosa a 

nivel odontolog1co y medico antes del transplante 

El status de 

transplante. fu e ron 

27 pacientes 

exan11nados 

año despues de! 

clinicamente y 

radiográf1camente Las lesiones cariadas fueron clasificadas 

conio 1nc1p1entes y ca11es en la superf1cre de la 

Al próximo año t11zo otro registró el cual d10 

diagnostrco nuevo Las canes ya no presentaban ninguna lesión 

nueva pues ya no hubo progresión de caries desde el regístro 

antes del transplante De los 27 pacientes. 10 representaron 

lesiones cardiacas nuevas. en el segu1m1ento de un año 

Resultados Trece de los '27 pacientes habían desarrollado 

GVHD crónica en 1 O pacientes esta fue leve e involucró soto en 

boca. piel e higadc Estos pacientes fueron tratados con bajas 

dosis de predn1solona Una paciente con GVHD crón1ca severa 

que afectaba la piel, higado. pulmones esófago y tracto 

gastro1ntest1nal Ella murió de septicemia 3 años despLtés del 

transplante 

Otros 7 pacientes presentaban clínicamente células 

epiteliales necróticas en la membrana mucosa otros dos 

pacientes sólo presentaban elevado enrOJecim1ento. tres tenían 

cambios l1quenoides atróficos y tenia apariencia 

liquenoide erosiva 

Ninguno de los 6 pacientes que recibió c1closporina exhíbió 

hiperplasia ging1val. 
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En 8 de tos 27 pacientes se detectó crecimiento de candida 

alb1cans Cinco de estos pacientes tenian GVHD clínica. 

mientras que tres de ellos fueron considerados con GVHD leve 

En 24 pacientes hizo muestreo de saliva completa se 

observó atrofia de las gléndulas salivales menores en el cual 

hizo la siembra y despues en el diagnóstico 

mutans (>2 5 x 10 CFU mi de saliva) 

streptococos 

3.3.5. Una Relación Inusual Aparente entre la Caries Agresiva 

y las Manifestaciones de la Mucosa Oral de Enfermedad 

Crónica para la Mucosa Oral de Enfermedad Crónica del 

1 njerto-vs-H ué s ped. 

Son conoc1das 1 as complicaciones ora les de 

enfermedad cron1ca del 1n1erto-vs-huésped y pueden estar 

presentes en personas 

Caso 

enfermedad 

Clínico: Una mujer de 29 años de edad con 

crónica de in1erto-vs-huésped después del 

transplante de médula ósea alogén1co su diagnóstrco una severa 

agresión tanto en n1ucosas orales con10 caries Las extracciones 

de los dientes facilitaron la recurrenc1a de las lesiones orales 

después de 3y medio arles no ha mostrado cambios adversos 

después se rehabilitó con prostodoncia total 

La enfermedad crónica del i njerto-vs-h u ésped es u na 

secuencia del común transplante de médula ósea se considera 

que es una de las complrcactones mas serias del aloinjerto de 

médula ósea parte de ellos se ven afectados como son piel, 

higado. tracto gastrointestinal, conjuntivas. glándulas exócrinas 
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y membranas mucosas y serosas La presentación GVHD varia 

considerablemente en extens1on y severidad 

La mucos•t1s xerostorn1a e 1nfecc1ones pueden 

debilitantes. conduciendo a disfagia y una cond1c1ón te>tal ~e 

higrene oral La xerostomia causada GVHD crónica 

características h1stopatológ1cas del Sindrome de S1ogren 

Reporte del Caso: Se encontró que una mu1er de 29 años 

de edad. tenia leucem;a rn1elogena crónica en rnarzo de 1938 

llegó con 

meses de 

virales 

su médico de cuidados 

fa t1g a hernatornas y 

pr1n1ar1os cori una h1stor1a de 3 

suscept1b1l1dad 1nfecc1ones 

Los estudios de laboratorio revelaron una cuenta de células 

sanguineas blancos de 370 OOO-mm 3 cuenta plaquetaria 525 

OOO-mm 3
, nivel de hemogtob!na 8 1 mg-dl 

El análisis car1ot1po reveló la presencia de cromosomas 

Filadelfia Fue referida a un oncólogo pa1·a su tratamiento La 

qu1m1oterap1a 1n1c1al consistió de alopurtnot e h1drox1urea. 1 5 gr 

por día La cuenta disminuyó hasta 8-100-mm 3 por la primera 

semana de JUiio 1988 Durante la terapia tuvo un episodio de 

per1ton1t1s el cual se resolvió 

Poster1ormen1e la paciente fue referida al hospital John 

Hopkins para BMT alogén1co se usó un de 

condicionamiento pretransplante de 7 di as de c1clofamida y 

rad1ac1ón de todo el cuerpo Esto se complicó por nausea y 

vómito repetido La paciente rec1b1ó un transplante H LA-1dént1co 

AB0-1gualado de su hermana el 22 de julio de 1988 Después del 
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transplante se le dio el tratamiento con norfloxacina. 

vancorn1c1na c1c1ospar1na Ocho dias desp1.1és del 

transp:ante se desarrollo una fiebre de 39 4 C y se agregaron 

tetrac.cl1na gentam1c1na y rniconazol Los cultivos posteriores 

de garganta y 01,na fueron pos1t1vos y la cand1da alb1cans 

presente en el cual se adm1n1stró anfoter1c1na B alrededor de 1 O 

d1as se notó que la paciente tenia anormalidades transitorias. en 

la prueba de función hepat:ca durante varios días se presentó 

otra prueba para la función hepática. la cual ya era normal 

sug1rienao 

hepática 

resolución de la enfermedad venooclus1va 

En la cuarta semana después del transplante se desarrolló 

un rash prurít1co eritematoso en la espalda. tórax, brazos, 

piernas La biopsia de la piel confirmó el d1agnóst1co de GVHO 

grado 11. y se inició el reg1men de met1lpredn1solona de 2 5 mg­

kg-dia. 

Durante la quinta semana la cuenta WBC elevó hasta 

2000-mm Los ant1biót1cos fueron descontinuados gradualmente 

y se graduó, la rnettlpredntsolona hasta 1 O mg-kg-dia en el 41 

dia fue dada de alta, 45 días después de la BMT con un nivel de 

hemoglobina 9 5 rng-dl, hematocr1to 28.4'io, cuenta WBC de 4900-

mm3 y cuenta plaquetaria de 69 OOO-mm 3 

Durante las tres semanas siguientes, declinaron las cuentas 

WBC y el recuento plaquetario de 700-mm 3 respectivamente. a 

los 66 días del transplante El examen de cabeza y cuello se 

notó una ulcera de O 5 cm en el paladar duro. Se pensó que esa 

Ulcera era de origen viral. se inicio terapia con aciclovir de 

200mg cinco veces al día se obtuvieron cultivos virales Se 
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considero que la GVHD estaba bien controlada en esa época v se 

disminuyó gradualmente 1a dosis de estero1de La pac•ente fue 

ren11ttda ai hosp;tal 70 dias despL1és de Bf'v1T con do 1 or en 1 ... =i 

rodilla dolor de cabeza fiebres 1nterm1tentes de 38 4 e 
nausea vótTitto toda .1 a estaba 1a \es ion palatina no se notaron 

rashes. hematomas ó petequias de la p1el Durante es!.a 

permanencia en el hospital la paciente tu ,;o una exacer bacion de 

l a G V H D v : a b 1 o p s 1 a d e l a p 1 e l s e c o ri f 1 r m o n u e .1 a m e n t e G './ H O 

grado 11 El reg1men estero1de se cambió desee predn1sona hasra 

m et 1 1 p red n 1 s o 1 o n a . 1 m g - k g - d 1 3 l u e g o s e d 1 s rn 1 ;1 ~ y ó e n O 5 m g - k g -

dia 

se reportó que un cul t 1 vo sangu1neo de 

c1tomegatovtrus obtenido antes de la adrn1s1ón fue pos1t1vo 

durante la adrn1s1ón 

neutropen1a 

En la dada de alta todavia presenta 

A los 94 dias despues del transplante se reportó que sus 

ojos tenían comezón per1od1camente y su boca estaba 

ligeramente seca El examen reveló que la les;ón de la ulcera 

persistía aún en el paladar duro, y candid1as1s en la mucosa 

bucal derecha y una gran ulceración en la cavidad oral del lado 

izqu1erdo sugest1va de GVHD La cuenta de WBC fue de 1400-

mm~ y la cuenta plaquetar1a de 43 OOO··mrn 3 la s1gu1ente 

semana se observo la cuenta WBC 4900-mm 3 y la quimica del 

suero reveló anormalidades leves en la función hepat1ca El 

examen clínico indicó que todas las ulceraciones habian 

me1orado al igual que sus o¡os estaban húmedos y sin cambios 

dérmicos 

Por los 11 O días después del transplante las cifras de 

células sanguineas habían dism1nu1do hasta el punto que ella 
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volv16 a ser dependiente de la transfusión Se sosoechó que se 

habia desarr'.:.>llado supresion de la medula ósea 'I pers1stia la 

nausea e 1 vomito fue dad de alta a los 125 dias después del 

BMT pero se requirió h1peral1mentac1ón continua ¡otro cuidado 

ae apoyo 

La oac1ente requ1r16 otra adm:s1on al hospital en el dia 207 

tiempo en el cual se desarrollaron sintomas severos del tracto 

gastro1ntest1na! que se presumió estaban asociados GVHD 

presentándose una notable deshidratación con un resultado de 

diarrea Entonces se le adm1n1stro un estua10 de tal1dom1da para 

el manejo de GVHD La paciente presentó 1cteric1a y los niveles 

de enzima hepat1ca continuaron siendo anormales 

La fosfatasa era de 875 Ul-L. la am1notransferasa aspartato 

era de 258 Ul-L. la amtnotransferasa alan1na de 148 Ul-L. la 

bilirrub1na directa de 15mg-d! y la btl1rrub1na total 28 4 mg-dl 

Una b1ops1a hepática d1agnóst1ca hepatitis no A-. no B, y GVHD 

activa durante este pericdo en ui hospital la cond1c16n total del 

paciente era pobre con extrema fatiga acortamiento de la 

resp1rac1ón durante el eJerc1c10 leve La xerostomia aumento por 

lo cuál se mantuvo este paciente dieta líqu¡da Habla 

grandes placas glosales an1arillas sus OJOS tenian un flujo 

doloroso y abundante. se escuchaban estertores en lóbulo 

1nfer1or izquierdo del pulmón y el abdomen estaba distendido con 

ascitis obvia y era difusamente delicado a la palpación leve Se 

notó hepatomega\1a. 249 dias después del transplante Ja cuenta 

WBC fue de 3600-mn1 3 y la cuenta plaquetar1a de 105 000 mm 3 

Durante esta adm1s1ón hosp1talar1a. la paciente 1nd1c6 que 

creia que su dent1c1ón estaba con1enzando a deteriorarse sólo se 
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le proporc1onC1 cuidados pa\eativos orates y nuevamente fue dada 

de alta a casa 

Aproximadamente mes después fue hosp1tal1Zada 

iocalmente por e! onco\ogo quien proporc1onc la qu.rn1oterap1a 

1n1cial El d1agnóst1co fue pneumon1afulm1nante por cand1da Se 

desarrolló seps1s por estreptococos ep1derm1s 

Después de una estancia de 7 sen1an3s fue da.-ja de alta 

con propos1to reservado Cuando e1 pac1er.te regresó ª' 
Hospital John Hopk1ns para su eva\uac;ón :..1nual en JUl~o de 1989 

fue adm1t1da al 1,osp1tal para su manejo con las comp11cac1ones 

de GVHO Sus rnan1festac1ones en ese n1omento dolor de boca y 

garganta que evitaban que deglutiera el dolor era tan severo 

que tenía dificultad para tomar líquidos Aunque continuó 

rec1b1endo nutrición parenteral tuvo una perdida de peso de 4 

300 kg. un periodo de 2 meses Sus medicamentos para GVHD 

1 n c 1 u y e r o n a h o r a t a 1 1 d o ni 1 n a 3 O O rn g c u a t 1 o a 1 di a 

predn1so11a 2 5 cadu otro dia 

n1stat1na tópica cada d1a 

anfoter1c1na B intravenosa y 

El examen bucal mostro eritema generalizado de toda la 

mucosa bucal y las papilas de la lengua atrofiadas y lesiones 

liqueno1des en la mucosa oral La dent1c1ón en pobre condición 

debido a la caries Los cultivos mostraron herpes simple (HSV) y 

cand1da alb1cans Estudios de laboratorio revelaron una cuenta 

WBC de 3 500-mm cuenta p\aquetaria 47000-mm hematocr1to de 

34°/., Las pruebas de función hep<3tica fueron s1gn1f1cantes con 

niveles de fosfatasa alcalina 1201 Ul-L am1notransferasa 

aspartato 121 Ul-L. am1notransferasa. 165 U 1-L. 

bilirrub1na directa 5 4 mg-dl. b111rrub1na total 8 5 rng-dl, albúmina 
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en suero 2 O mg-dl y protelna total 3 2 mg-dl. Se inició 

tratamiento con aciclovu intravenoso y ant1b1ót1co de ampl10 

espectro con una mejori a en los sintomas 

En el dia 374 la paciente fue dad de alta La cuenta WBC 

fue de 3000-rnm 3 cuenta plaquetar1a 113 OOO-mm 3 el 

hematocr1to fue de 3 6 7 °/o Continuó la hipe ra 1 irne ntac1ón 

1o;travenosa su medicamento incluyó talodomida 300mg cuatro 

veces al dia y metilprednisona 32 mg dos veces al dia y 

enjuagues orales cuatro veces al día A pesar de las mejorías 

vistas. su preocupación de la paciente era su regreso a casa 

para morir. 

En octubre de 1989. aproximadamente 441 días después de 

la BMT. la paciente llegó a nuestro serv1c10 dental con severo 

dolor oral generalizado. la paciente presentaba ictericia era 

transportada en silla de ruedas y requ1r16 asistencia para 

cambiarla al sillón dental El examen clin1co mostró profunda 

xerostomia y caries dental agresiva, similar a la visita después 

de la radiación de cabeza y cuello Los dientes estaban 

completamente rotos Las mucosas inflamadas ulceraciones 

grG.ndes en la cavidad oral Se obtuvo una radiografia 

panorámica la cual sug1r1ó un status no restaurable de la 

dent1c1án Se llevó a cabo una odontectomia total en la sala de 

cirugia Sus medicamentos en el tiempo de la cirugia incluyeron 

h1peral1n1entac1án intravenosa. anfoteric1na B y aciclovir. además 

estaba tomando metllpcedntsolona 8 mg cada otro dia. talidomida 

300 mg cuatro veces al día trimetoprim 800mg, sulfametoxazol 

300 mg, 2 veces al día y nortript1lina 25 mg hora antes de 

acostarse Los anal1s1s de laboratorio WBC 2400 mm 3
, cuenta 

de: 
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células sanguíneas ro1as 2 660 000 mm ... 

cuenta plaquetar1a 219 000 mm .. 

hematocr1to 3 O 5 °/o 

hemoglobina 1 O 2 gm-dl ! 

""fOSfatasa alcalina 847 UI- di ~-=--:--ª 
am1notransferasa aspartato ---~~~--==- ~----
am1notransferasa alan1na -~ --~--

albúmina en suero 2 7 gm-dl i/ 

nivel de proteina total ----~=--~:-~~=~~~~~---~-~-- ] 
El 16 de noviembre de 1989, se terminó la odontectomia 

total en una unidad de c1rugia ambulatoria con el uso de 

sedación consciente intravenosa y anestesia 1 o cal su 
tratamiento cort1coestero1des y ant1b1ót1co de amplio espectro. 

Todos los dientes fueron extraídos d1f1cultad y hizo 

hubo alveoloplastía para: facilitar el cierre primario, no 

complicaciones. Fue dad de alta a casa al día s1gu1ente con una 

recuperación sin acontec1rn1entos desde la sedación 

En la primera r.onsulta postoperatoria 5 dias después de la 

cirugia se notó curación compt1cac1ones y la paciente 

manifestó una d1sm1nuc1ón de malestar oral Las ulceraciones de 

la lengua y de la mucosa parecia que se estaban resolviendo 

Antes de la consulta s1gu1ente fue adm1t1da por su oncólogo 

para manejar una infección estafllocóccica que surgió desde el 

catéter de Hickman Durante este intervalo el ac1clov1r 

intravenoso se carnbtó a la forma oral y Ja dosis disminuyó desde 

400 mg hasta 200 mg cinco veces al día. Sin embargo la dosis 

de metilpredn1solona se aumentó a 32 rng cada otro dia En la 
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siguiente evaluación \a paciente presentó cushinoide 

notablemente elevada, pero estaba mucho menos 1ctérlca. aún 

era conducida en si\\a de ruedas podía desplazarse por e\la 

misma e inclusive a1 si1\ón denta\ subió sin ayuda. en tanto 1as 

ulceraciones de la cavidad ora\ y la lengua casi se habían 

curado 

En enero de 1990 la paciente regresó al Hospital John 

Hopkins para una evaluación de \a GVHD Se encontró que había 

me1orado enormemente Estaba comiendo bien y había ganado 

peso. la ictericia había disminuido Se vieron en el paladar duro 

lesiones pequeñas de origen herpético. En tiempo su 

medicamento incluyó talidomida 300 mg cuatro veces al dia y 

metilprednisolona 16 mg cada otro dia A \os dos meses se 

observó que estaba caminado con la ayuda de una andadera 

habia aumentado enormemente su vigor La pigmentación de su 

piel casi era normal no tuvo e"11dencia de ulceraciones 

intraorales Su flujo salival estaba notablemente mejorado La 

prótesis totales se iniciaron a los 6 meses después de las 

extracc;ones las dentaduras fueron colocadas el 20 de jUlto de 

1990, dos dias antes de su segundo an1versar10 de su BMT 

acepto bien las dentaduras a los dos meses se observó que no 

reveló ulceraciones orales u otf'os problemas. La paciente estaba 

caminando sin ayuda y reportó poca fatíga con e\ ejercicto y 

fueron descontinuados sus medicamentos 

Se suspendió la talidomida en agosto de 1990. fue evaluada 

nuevamente en octubre de 1990. se observó que \a GVHD era 

inactiva. la biopsia de la piel fue negativa para GVHD y que esta 

se habia resuelto completamente En 1u\io 1991 se hizo una 

nueva evaluación la cual manifestó un buen estado en el 

17 
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paciente y una exitosa función para las dentaduras La paciente 

fue colocada en consulta de recordatorio anual para monitores 

su condtc1ón oral 

En JUiio 1992, la paciente fue evaluada nuevamente y no se 

observaron lesiones orales, presentó dificultad menor para la 

prótesis mandibular. sin embargo, la función fue satisfactoria. 
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CAPITULO 4 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Es de suma importancia el diagnosticar los diferentes tipos 

de leucemia. ya que con ello sabremos utilizar el tratamiento 

adecuado para cada paciente Se analizará cuales son los 

criterios diagnósticos de cada tipo de leucemia 

4.1. Leucemia Aguda. 

Se establece el diagnóstico de leucemia aguda cuando se 

comprueban los s1gu1entes elementos. 

- Presencia de células blásticas anormales en la sangre. 

• lnfíltrac1ón de la médula ósea con células blásticas 

anormales (deben de const1tu1r por lo menos el 30°/o de las 

células nucleadas) Evidencia de enfermedad progresiva. 

Protocolo para un Enfermo con Leucemia Aguda. 

Historia Completa que incluya 

• Antecedentes familiares 

• Antecedentes laborales. 

• Antecedentes patológicos. 

• Antecedentes de exposición a radiaciones o agentes 

qui micos 

• Exploración 

atención: 

f isica 

• Temperatura. 

completa, poniendo 

• Areas ganglionares y esplénicas 

• Fondo de ojo y pares craneales 

• Local1zac1ones posibles de una infección. 

!:;)TI: rl~ !JEBE 

especial 
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método 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

• Piel. con atención a las axilas. 

• Orofaringe (encías J 

• Pulmones 

• Area perianal 

• Ex.Et.menes de sangre periférica: 

• Hematocr1tó. 

plaquetario. 

recuento 

• Fórniula leucocitaria. 

• Exámen de Médula Osea. 

leucocitario. 

• Biopsia para determinar la celalur1dad. 

recuento 

Extensiones del aspirado medular teñidos con el 

de Wright. sudán negro este rasas, reactivo 

ácidoperyódico de Schiff. tinción de azül de Prusia para el 

hierro, y tinción de 1nmunofluorescencia para la transferasa 

terminal 

• Cariot1po. 

• Bioquimica sanguínea y otras pruebas 

• Electrólitos, ácido úrico BUN y muramidasa 

Pruebas de coagulación. incluidos fibrinógenos, tiempo 

de protrombina y tiempo parcial de tromboplaslina 

• Liquido cefaloraquídeo 

• Examen del sedimento del centrifugado teñido con 

técnica de Wright. 

• Radiografías. 

• Radiografias de tórax PA y lateral. 

• Protocolo de transfusión 

Determinar el grupo sanguineo y HLA si el paciente 

tiene linfocitos circulantes 
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Hacer lo mismo en los familiares que estén de acuerdo 

en donar plaquetas o granulocitos al paciente 

Protocolo especial para pacientes con leucemia aguda 

l1nfoblástica 

Sangre Periférica. 

Determinación de los marcadores de superficie 

celular T y B S1 no es posible. realizar las fosfatasas ácidas en 

una extensión de sangre periférica 

Hacer la reacción de tartrato-resistencia de las 

fosfatasas ácidas para descartar tricoleucemia. 

Leucemia Granulocítica Crónica: El diagnóstico de 

leucemia granulocítica crónica y su diferenciación de otros 

trastornos mieloproliferativos es comúnmente bastante fácil, 

pero ningún hallazgo aislado es patognomónica A continuación 

se señala un grupo de anormalidades que tornan el diagnóstico 

virtualmente de certeza 

-Un recuento leucocitaria total de 30 000 células por mm 3 o 

más 

-Un tlpico espectro ordenado de inmadurez granulocitica en 

la sangre con porcentajes menores de células menos maduras 

que de células mas maduras 

-Menos del 30°/o de mieloblastos o de prom1elocitos en la 

sangre (en el caso de un porcentaje mayor es necesario 

considerar una leucemia granulocít1ca aguda o una fase blástica 

de leucemia granulocitica crónica). 

-Actividad de fosfatasa alcalina leucocitaria no mayor de 

30-Esplenomegalia (a menos que se encuentre presente el 

cromosoma filadelfia (Ph). 
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-Presencia del cromosoma Ph Si está presente el 

diagnóstico se acepta aun cuando no exista la esplenornega\1a 

El hallazgo aislado de dicho cromosoma no puede considerarse: 

patognomón1co 

-Médula ósea hipercelular con hiperplas1a riteloide y con no 

más que un grado moderado de fibrosis. 

Leucemia L1nfocitica Crónica Para el diagnóstico la base 

necesaria y suf1c1ente 

superior a 1 5 10 

un nUmero absoluto de \infoc1tos 

por litro. conformado por leucocitos 

pequeños bien diferenciados, en un paciente de edad adulta 

Determinar el diagnóstico diferencial con otras 

enfermedades 

Leucemia. es 

que presentan 

importante para 

s1ntomatología 

la elección 

similar la 

del tratamiento 

adecuado. y de los medios de prevención que se deben de tener 

en un consultorio dental Es por lo antes mencionado que 

estudiaremos a las enfermedades con las cuales tiende a 

confundirse el diagnóstico 

4.2. Diabetes mellitus. 

La diabetes mellitus es un sindrome que manifiesta un 

trastorno metabólico que cursa con hiperglucem1a. la que a su 

vez es consecuencia de una deficiencia en la secreción de 

insulina o de trastorno en el efecto biológico de la misma. En la 

actualidad, se considera que el término tradicional de diabetes 

mellitus no se refiere en realidad a una sola enfermedad, sino a 

una familia de síndromes que tienen un común denominador la 

hiperglucemia y el trastorno metabólico. 
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Es dificil establecer la 1nc1denc1a de la diabetes mellitus ya 

que er cr1ter10 de d1agnóst1co ha sido variable y poco preciso la 

económicos v ambientales 

1ni::lus1ve el tipo de diabetes (tipo 1 y 11. cambian su 1nc1denc1a 

segun las variables) 

• Clasificación: 

(dependiente de insul1naJpersonas 

menores de 20 años 

2 -Diabetes tipo 11 {no dependientes de 1nsul1na9, asociada 

o no a la obesidad) 

3 -Diabetes gestiona! 

4.-Diabetes mellitus secundaria. 

D1agnóst1co Los factores que pueden alterar los resultados 

de fa curva de tolerancia a la glucosa por vía bucal 

independiente de la presencia de diabetes mellitus son· 

a) Estrés 

b)Enfermedad intercurrente 

c)lnactividad Fisica 

d)Dieta hipocalor1ca 

e)Uso crónico de farmacos 

f)Envejec1m1ento 

Complicaciones Tardías de la Diabetes Mellitus: La 

diabetes mellitus hace al paciente muy vulnerable para que se 

instale una pato logia que afecta principalmente al sistema 

vascular como son OJOS, riñón (glomérulo nefritis intracapilar). 

1nfecciones. p1elonefrd1s. abscesos perirrenal, necrosis papilar 

renal, necrosis tubular renal 
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Cirugia y Diabetes Mellitus: La pecul1ar1dad del estrés en 

parte en respuesta e.-agerada de ~as 

hormonas antagon•cas y por otra parte 1a ;ncapac;daa ae 

organismo para n1antener el rnetabol1smo intermedio en 

condrc1ones de equ1lcbr10 

El mane¡o preoperator:o de! diabético debe de ser m1nuc1oso 

y tener en cons1clerac1ón diversos factores con10 son el estado 

c1rculator10 :as funciones cardiaca y renal ast como los estados 

neurc~tog1cos y n1etaból1cos Reconocer la rnagn1tud de tas 

mismas. pern11ten mane1ar y controlar las condiciones del suieto 

antes y durante la c1rugia 

E1 mane10 del d1abét1co varia en relación con el tipo de 

c1rugia que se va re a 1 izar En caso de c1rugia menor sin 

anestesia. los hipoglucern1antes bucales o !a 1nsul1na que reciba 

el paciente se suspenden el dia de la cirugía y ei tratamiento se 

reanudará hasta que aquella haya sido terminada 

4.3. SIDA. 

Enfermedad causada por un retrov1rus (HTLV-111) virus 

linfotróp1co T humano tipo 111 Esta 1nfecc16n transmite a 

través de transfuc1ones de sangre y relaciones sexuales. 

penetrantes 

El stda se ha observado en varones homosexuales activos 

compañeros sexuales de pacientes de sida. niños de madres 

infectadas y personas expuestas a sangre o p reductos 

hematológ1cos o por transfusión de sangre 
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un 70º/o ha ocurrído en varones homosexuales o bisexuales. 

El sida se comporta como enfermedad de transfusión sexual 

Manifestaciones Clinicas: El sida es un estado de 

1nmunosupres1ón causado por el retrovirus HTLV-111 Este virus 

infecta subgrupo de linfocitos de sangre periférica. las 

celulas T las cuáles tienen funciones 1nmunológrcas celulares 

Estas celulas infectadas pierden su capacidad funcional y 

mueren prematuramente Este defecto de la inmunidad celular 

produce sens1b1l1dad a infecciones por agentes oportunistas, con 

frecuencia de naturaleza viral. rn1cót1ca o protozoaria El defecto 

inmunológico origina el desarrollo de grupos particulares de 

tumores, en especial Sarcoma de Kapos1 y Linfoma no Hodgk1n 

Además presentan linfodenopatia generalizada persistente 

(LGP) con una proporción de 5 a 25% de quienes la padecen, 

finalmente desarrollara sida 

Los tipos de infecciones oportunistas que se ven en el sida 

siguen patrón amplio de infecciones ya que esto causa 

disminución especifica de la porción celular de la inmunidad, las 

infecciones se deben predominantemente virus, hongos, 

protozoarios y bacterias intracelulares facultativas. La 

caracterlstica común de la infección oportunista es la 

incapacidad del huésped para manejar de manera normal a un 

agente infectante. En el sida los pacientes pueden tener una 

infección florida persistente por herpes simple ulceroso, este 

herpes en un paciente normal sería una erupción vesicular que 

cura espontáneamente. De igual forma, la incapacidad para 

eliminar la candidiasis mucosa. Cuando un paciente no responde 
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de manera normal a infecciones por agentes que normal mente 

son combatidos por la 1nmun1dad celular hay que pensar en 

Sld a 

4.4. Enfermedades Infecciosas. 

Los microbios presentes en el medio ambiente. pueden 

entrar en contacto con Ja piel, las faneras y las mucosas de los 

humanos Las características genéticas y la competencia 

inmunológica del hospedante son decisivas para la evolución de 

relación m1crobiata, repl1cac1ón s itu y eventual 

colonización hasta integrar la flora correspondiente la invasión 

de las estructuras orgánicas adyacentes. su posible 

diseminación en la economia y la permanencia o eliminación de 

los tejidos del huésped. 

Los cuadros clínicos de las enfermedades infecciosas con 

frecuencia tienen etiologia múltiple. 

anaerobios la part1c1pación simultánea 

en la patología por 

secuencial de varias 

bacterias es obligada y en las infecciones del tubo digestivo y 

de las vías respiratorias es frecuente la intervención de 

bacterias. hongos. parásitos y virus que se refuerzan 

interfieren en grado variable 

La simplificación patogénica ·de la enfermedad infecciosa ha 

llevado a establecer un paradigma clínico que incluya: fiebre, 

ataque al estado general (anorexia. astenia, ad1nam1a). cefalea. 

pérdida de peso y manifestaciones correspondientes a los 

órganos y sistemas afectados Sin embargo. la diversidad clinica 

es muy grande en función de: 1 la variación. existen cepas 

microbianas de virulencia muy disímbola y la magnitud del 

"" 



CAPITULO 4 l)IAGNOSTICO DIFERENCIAL 

------------------------------- ---·--·----------

inóculo que puede ir desde el umbral patogén1co hasta excesos 

que desborden la capacidad de manejo 2 - Las peculiaridades 

del hospedante afectan la expresión e Ji n 1 e a el caso 

a)factores genéticos que modifiquen el caracter o curso de la 

agresión microbtana, b) competencia inmunológ1ca, 

inmunodeficiencias primarias o secundarias. c)edad, y el d)sexo 

de los infectados 3 - Las caracterist1cas ambientales como el 

hac1nam1ento habitacional, 1 as cond1c1ones climaticas. la 

existencia y densidad de vectores que modulan Ja aparición de 

epi~odio infeccioso La rned1c1n<"l contemporanea ha 

modificado substancialrnente la epidem1ologia y e! perfil clínico 

de las enfermedades infectocontag1osas Por otra parte las 

maniobras y manipulaciones médicas 1nvas1vas, cada vez mas 

frecuentes y atrevidas, conllevan peligros de contaminación no­

imaginados. 

No es razonable esperar que las enfermedades infecciosas 

desaparezcan. ni s1qu1era que pierdan irnportanc1a, cuando 

mucho podemos pugnar por cierto grado de control. 
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CAPITULO 5 

RECURSOS PREVENTIVOS EN EL CONSULTORIO 

DENTAL 

5.1. Dentista. 

Entre los recursos que cuenta el cirujano dentista como 

medio preventivo. es realizar un buen interrogatorio al paciente. 

es decir, la historia clínica nos aclara el estado de salud general 

del paciente, lo cuál es de suma 1rnportanc1a en la apl1cac1ón de 

una terapéutica Teniendo conocimiento de su estado de salud, y 

del tratamiento que requiere se podrán prevenir posibles 

urgencias en el consultorio dental Lo primero que el cirujano 

dentista debe considerar para un buen examen de cavidad oral. 

es el de disponer de una buena fuente de luz, el espejo se 

emplea para obtener vtstón directa, iluminación, transiluminac1ón 

y separación La técnica de examen bucal comprende 

a -Se exan11na la cara y el cuello donde podemos encontrar 

alguna alteración 

b.-Se observan los labios y mucosa labial en sus partes 

blandas y duras 

c.-Posteriormente se examina la orofaringe la lengua y el 

piso de boca 

d.-Se continua con el examen odontológico (dent<'ll y 

periodontal) 

En un paciente leucémico, el cirujano dentista debe de 

valorar al paciente en cuanto a sus ulceraciones bucales si estas 
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estan activas se remitirá al hematólogo para que por medio de 

la 1nterconsulta el nos indique si se puede tratar al paciente. 

La prevención de las 1nfecc1ones resulta fundamental en el 

tratamiento de estos enfermos Dado que la mayor parte de las 

1nfecc1ones están causadas por m1croorgan1smos que colonizan 

la piel y el tubo digestivo se han evaluado diversos métodos 

para supr1m1r la flora endógena de estos lugares La mayoria de 

los centros recomiendan la utilización de mascarillas faciales el 

\avado cuidadoso de las manos. colocándose posteriormente los 

guantes (prev1arnente ester1!1zados), cubrebocas. y anteojos Los 

antibióticos absorbibles por via oral se utilizan ampliamente de 

manera prof1lact1ca Han demostrado ser útiles en la reducc1on 

de los episodios febriles. pero se aduce que esta ventaja 

marginal se ve desequilibrada por el desarrollo de cepas 

persistentes Con estas medidas puede retraerse o evitarse la 

aparición de 1nfecc1ones bacterianas y fúngicas. 

El riesgo de hemorragia espontánea esta en relación directa 

con el grado de trombocitopen1a En las mujeres menstruantes 

con tromboc1topen1a debe reducirse al mínimo el sangrado 

uterino adm1n1strando un anovulatorio 

Al realizarse la extracción profiláctica de terceros molares 

parcialmente erupcionados o impactados en pacientes con 

cáncer antes de su terapia de cancer se recomienda en base a 

las siguientes observaciones 1 .- Los elevados riesgos y 

dificultades asociados con la extracción post-tratamiento de 

cáncer. 2.- el potencial de que los terceros molares produzcan 

patosis en pacientes 1nmunocompromet1dos antes, durante, o 

inmediatamente después de su tratamiento anticáncer y 3.- el 

89 



CAPITULO 5 JU~ClJK!>O~ PREVENTIVOS E!'. L:.L • fJ!'.Sl l_TUUIO DF.:-..T'\.I 

maneJO de terceros molares puede intervenir con el tratamiento 

de cancer del paciente 

E1 elevado conocim1ento público de temas de salud ha 

llevado recientemente 1nayor escrut1n10 el tema de 

e x t r a e e 1 ó n d e 1 te r e e r rn o l a r Lo s p a e 1 e n te s y a no t o m a n u n p a p e 1 

pasivo en la torria de dec1s1ones y es la responsabilidad del 

medico informarlos de !as opciones de tratamiento 1nd1cac1ones. 

contra1nd1cac1ones y compl1cac1ones asociadas con extracc1on 

del tercer molar A d1ferenr;1a de la extracción de terceros 

molares s1ntomát1cos. no estan claran1ente establecidas las 

1nd1cac1ones 

asintomáticos 

para la extracc1on de terceros motares 

Fue realizada una conferencia del desarrollo 

consensual sobre la extracción de terceros molares por los 

Institutos de Salud Nacionales durante la cual los participantes 

acordaron sobre tres ternas 1 - los criterios aceptables para 

extracción del tercer molar fueron 1nfecc1ón lesiones cariadas 

no restaurab\es. quistes tumores. y destrucción de los dientes y 

hueso adyacentes 2 - hubo menos morb1!1dad asociada la 

elim1nac1ón de terceros molares en pacientes más JÓ\1enes y 3 -

las técnicas pred1ct1vas para erupción del tercer molar para las 

edades de 7 a 9 no fueron suf1c1enternente confiables para 

pronosticar la suerte o destino del tercer moiar y asi no fue 

aceptable la extracción del brote de tercer molar Aunque hay 

una amplia variedad de opciones de tratamiento para el manejo 

de tercer molar impactado. asintomático Algunos defienden la 

extracción profllc3.ctica de los terceros molares tan pronto como 

sea posible, mientras que otros prefieren una propuesta más 

conservadora. 
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Los clin1cos que se oponen a la extracción profiláctica de 

los molares as1ntomát1cos impactados insisten que los pacientes 

se benefician de la preservación de éstos dientes para erupción 

futura o transplante creen que si los terceros molares llegan a 

ser s~ntornát1cos o si esta 1nd1cada !a extracción en una fecha 

posterior. entonces éstos dientes sólo requieren extracción 

simple Estudios recientes pelean la idea elevada morbilidad con 

la edad y demuestran una baja frecuencia de transformación 

patológica hacia quistes tumores. otras cond1c1ones 

terceros n,olares retenidos por larga~pern1anenc1a y asi n11sn10 

no recon,1endan 1ntervenc1ón prof1l<.'!ct1ca Descartan et concepto 

de elevada morbilidad con la edad como un fenómeno asociado 

casi con todos los otros tipos de cirugía Algunos señalaron que 

el riesgo del desarrollo de patos1s con terceros molares puede 

ser reducido posteriormente s1 el pac:ente tJene buena higiene 

oral 

La sociedad de cáncer americana estima que 1993 

aproximadamente diagnosticados 1, 170.000 casos nuevos de 

cáncer en los Estados Unidos Se han aescrito poco acerca del 

mane10 de los terceros molares impactados en preparación para 

radiación de los maxilares superiores e rnfer1ores y de los 

tejidos circundantes para pacientes de cáncer debido al riesgo 

potencia~ de desarrollo de osteorad1onecrosis después de 

extracción postrad1ac1ón Debido que los terceros molares 

parcialmente erupcionados pueden producir infección. 1 os 

pacientes programados para transplante de médula ósea (BMT) 

deben recibir extracciones profilácticas. Por otra parte, pueden 

resultar serias complicaciones durante la fase pancitopén1ca 

después del BMT. 
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El transplante de médula ósea (BMT) ha llegado a ser un 

proced1m1ento ampliamente usado en el tratamiento de una 

var•edad de desórdenes 1nmunológ1cos 

·nd1cac1ones actuales de BMT incluyen 

ma!1gnos como n1al1gnos tales 

crónica, anemia a plástica. talasen11a. 

hematolcg1cos 

desórdenes 

Las 

tanto 

leucemia ag.ida 

1nmunodef1 eren c1a 

combinada severa en n1flos. l1nfoma. y otros desórdenes 

Compl1cac1ones s1gnif1cantes asociadas con el BMT incluyen 

hemorragra e infección debida a ablacrón de médula ósea. 

enfermedad de injerto-vs-huésped (GVHD). falla del tnJerto y 

recurrencra de enfermedad 

Entre las principales complicac1ones orales después de 

realizada la BMT tenemos. n1ucositis. 1nfecc1ón (bacteriana, viral 

y micótica 

crónica). 

especialmente cand1da), Oral GVHD (Aguda y 

cambios en la 

cuantitativamente). hemorragias 

saliva (cualitativamente y 

(tromboc1topenia). h1perplasia 

gingival, granuloma prógeno severa leucoplas1a entre otras 

Estas manifestaciones orales tienen causas complejas y 

pueden ser inducidas directamente por regimenes de 

a e o n d 1 c 1 o n a rn 1 e n to rad1oterapéutico y qu1mioteráp1co 

pretransplante. o pueden consecuencias 1nd1rectas de la 

severa inrnunosupresión resultante o de la GVHD Pueden ocurrir 

cambios orales inmediatamente después del BMT. pueden ser 

asociados con injerto de ta médula donadora aproximadamente a 

fas 2 ó 3 semanas después de la BMT, o pueden ocurrir semanas 

meses después del BMT No son bien comprendidas las 

interrelaciones entre varios sintomas orales. y no es 
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completamente claro el grado hasta el cual la severidad de una 

condición oral influencia otras complicaciones orales 

5.2. Quimioterapia. 

En la qu1m1oterapia de las enfermedades neoplásicas 

continuan produciéndose avances fundamentales El mayor 

progreso ha sido el desarrollo de conceptos terapéuticos. Entre 

estos se encuentran 1) el planteo de regímenes de tratamiento 

más efectivos para la administrac1on combinada de drogas, 2) el 

conocimiento de los mecanismos de acción de muchos agentes 

antihumorales. 3) la mayor compresión de los mecanismos de 

res1stenc1a a las drogas ant1neoplás1cas. 4) el aumento del uso 

de la quimioterapia s1nérg1ca. y 5) el aumento del conoc1m1ento 

acerca de ciertos procesos vitales como la iniciación del tumor y 

la disem1nac1ón. implantación y crec1m1ento de las metástasis 

Los tumores pueden 

qu1mioter<lp1cos de novo 

tratamiento después de 

responder a los agentes 

pueden volverse resistentes al 

respuesta in1c1al Es importante 

entender el mecanismo de resistencia a la droga para la 

búsqueda de nuevos agentes y para el planteo de regimenes 

efectivos 

En la actualidad podemos mencionar un número importante 

de enfermedades neoplásicas que pueden ser curadas mediante 

un tratamiento que empleé únicamente agentes quimioterá.picos o 

estos agentes combinados con otros métodos. 
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-------------------------------- -
Entre los principios que han servido de guía para Ja 

quin11oterapia moderna del cáncer pueden ser resumrdas de 1a 

s1gu1ente manera 

1 - Una sola célula n1a/igna c/onogénica puede dar lugar a 

una progenie suficiente para matar al huésped. por lo tanto. para 

lograr la curación es necesario destruir cada una de éstas 

celufas 

2.-En la quimioterapia antjmicrobiana. los mecanismos 

inmunes y otras defensas de/ huesped contribuyen en la mayoría 

de los casos en forma significativa 

3. -La muerte celular producida por los agentes 

antineoplásicos. sigue una cinética de primer orden. es decir, un 

porcentaje constante. de células son muertas por 1.J na 

determinada maniobra terapéutica 

La mayoria de los agentes ant1neop/ásicos actúa 

en procesos como sin tesis de DNA. específicamente 

transcripción o la función de la mitosis de Jos fibrob/astos y por 

lo tanto en lo que se refiere al ciclo celular especifico. 

El médico debe disponer de facilidades adecuadas para 

efectuar una terapia de apoyo vigorosa, aJgunas de éstas que 

incluyen transfusiones de plaquetas, la administración de 

alopurinol para prevenir las compficac1ones de hiperuricemia y el 

empleo empírico de antibióticos de amplio espectro en el 

paciente neutropénico febril, han sido ampliamente adoptadas, 

otras incluyendo el uso del transplante de médula ósea y de 
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factores de crecimiento hematopoyéticos están siendo 

intensamente 1nvest1gadas 

5.3. Tratamiento. 

El tratamiento de elección tiene que considerar la etiologia 

de la enfermedad, ya que cada tipo de leucemja presenta su 

propio tratamiento, y este varia de acuerdo factores 

modificadores como lo son 

ambientales, y f1s1ológ1cos. 

genéticos. edad. metabólicos, 

La pauta de quimioterapia destinada a inducir la remisión 

completa de la leucemia tendrá mayores probabilidades de éxito 

si el enfermo se halla en cond1c1ones estables antes de iniciarla 

Las hemorragias e infecciones deben tratarse. antes del inicio 

de la quimioterapia s1 es posible 

Pocas veces existen sintomas especificas localizadores de 

infección. pero la presencia de fiebre debe determinar la 

realización inmediata de un examen físico, de análisis de orina. 

placa de tórax. hemocult1vos y cultivos de las secreciones 

sospechosas Tras estas pruebas debe iniciarse inmediatamente 

la adm1nistrac1ón de altas dosis de antibióticos adecuados· 

habitualmente un aminoglucósido y una penicilina semisintética 

ant1seudomonas. con o sin una cefalosporina. 

se obtiene respuesta, debe iniciarse la 

Si en 48 horas no 

transfusión de 

granulocitos si es posible Si la falta de respuesta se mantiene, 

está indicado un antimicótico. 

Sí se 

administrar 

realiza 

diversos 

esterilización 

antibióticos 

intestinal. consiste 

no absorbibles por via 
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d1gest1va Una pauta útil consiste en tabletas de trimetropr1m-

sulfan1etoxazol 

sulfametoxazol). 

( 160mg de tr1metopr1m y 

adm1n;s!radas cada 8 hora. s 

BOOrng 

Además 

ae 

adm1n1strará nistat1na en compr1m1dos 4 millones de LJn1dades y 

nistat1na l1qu1d¿¡ 1 millón de unidades cada 4 horas 1n1c1<lndose 

24 horas antes de la primera dosis de qu1mioterap1a y se 

continuara durante ésta has ta que el enfermo esté 

granulocitopén1co Esta pauta es muy efectiva para prevenir 

infecciones graves. como la cand1d1asis esofágica abscesos y 

sepsis 

En algunos tipos de leucemia. el tratamiento se ha d1v1d1do 

en cuatro pasos, y son 

1 -Tratamiento inicial 

2 -Tratamiento de consolidación 

3.- Tratamiento de mantenimiento 

4.-Profilaxis del SNC 

Entre los principios de tratamiento tenemos: la psicoterapia, 

que consiste en los factores emocionales propios del paciente y 

de su familia 

Transplante de médula ósea. se han administrado células de 

médula ósea provenientes de un hermano con HL-A idénticos a 

receptores tratados con altas dosis de ciclofosfamida y con 

irradiación corporal total El segundo tratamiento reduce la 

dotación de células leucémicas y l1m1ta la capacidad del huésped 

para rechazar las células del donante La reacción a una 

infección es frecuente y se han producido casos de leucemia 

recidivante 
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Se están 1nvest1gando posibles 

intento por reducir a cero las células 

leucerriicas residuales, o retarda!!'" la acumulación de clonas. por 

lo general. la inmunoterapia se instituye tras un periodo de 

intensa quimioterapia 

Radio te rapla: En raras ocasiones Jos sarcomas 

granuloc1t1cos 

ocasiones 

requieren rad1oterap1a 1oca1 También en 

produce la invasión leucémica del sistema 

nervioso central que puede ser tratada con radioterapia. Dosis 

totales pequeñas de irradiación 8500-1 00 rads) pueden aliviar el 

dolor. reducir la infiltración cutánea y de mucosas. y revertir una 

compresión de médula espinal 

Tratamiento con lnterferón: El 1nterferón humano de 

leucocitos y el 1nterferón alfa recombinante (r-IFn&) producen 

remisiones hemato\ógicas y citogenét1cas. En 75 y 80% de 

pacientes tratados con interferón hay supresión parcial ó total 

del cromosoma Ph La freClJenc1a de respuesta es más alta con 

dosis muy elevadas Los efectos secundarios agudos más 

comunes, molestia muculoesquelética. fiebre y escalofrío remiten 

en la mayoria de los pacientes, pero con frecuencia lo sustituyen 

por síntomas de fatiga, depresión, letargo, falta de atención. 

pérdida de peso. ausencia de libido y alopecia leve La falta de 

control de la enfermedad, aunada a la ausencia de efectos 

secundarios puede indicar el desarrollo de anticuerpos 

neutralizantes contra el 1nterferón. 

Esplenec_tomía y leucofOresis: En esta enfermedad también 

puede recurrirse a la esplenectomía. que puede ser de utilidad 

en presencia de tromboc1topenia autoinmune, o de una anemia 
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no controlab1e rned1ante glucocortrco1des 

esplenon1egalia pronunciada con c1topen1as deb1c1as Ja 

acelerada hemocatéres1s o al excesivo almacen~·..--11ento de 

eritrocitos o trombocitos 

La reducción de la masa l1nfoc1tar1a mediante leucoferes1s 

es posible, y puede sL:bstanc1almente ciertos 

pacientes En muchos casos puede constituir forma 

práctica de tratamiento Sin embrago, para algunos pacientes 

puede representar un útil coadyuvante de la qu1m1oterap1a 

Tratamiento de la leucemia durante el embarazo: El parto 

de niños normales de madres que reciben tratamiento 

antileucémico se ha publicado ampliamente. aunque no así el 

control a largo plazo de los nUios nacidos en estas condiciones 

El tratamiento de la mujer en el segundo o tercer trimestre de 

embarazo parece que no ofrece pelfgro para el feto Hay poca 

información sobre el tratamiento de mujeres en embarazos más 

inmaduros 
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CAPITULO 6 

DIRECTRICES FUTURAS 

DIRECTRJCES t'UTURAS 

Cualesquiera sean los agentes etiológicos y la patogenia de 

la leucemia. en cualquier punto de este proceso puede 

desprenderse una proliferación clonar leucémica. dando lugar a 

una variedad de tipos celulares leucémicos 

Tenemos esperanzas de que los mejores procedimientos 

citoquimicos y las nuevas técnicas de anticuerpos monoclonales 

que están surgiendo permitirán clasificar las leucemias en forma 

más precisa. lo cuál mejorará el tratamiento y el pronóstico 

siendo este más efectivo y menos tóxico. 

En investigaciones clinicas, se ha comprobado que son 

necesarios técnicas avanzadas de recolección y almacenamiento 

de neutrófilos A pesar de ello muchos pacientes mueren en el 

curso del tratamiento o sufren recidivas Es difícil prever en que 

radicarán los futuros progresos 

La inmunoterapia constituye área abierta a la 

investigación. pero no se han observado resultado::;. notorios. El 

papel de la inmunoterapia en la leucemia sigue siendo. 

experimental. y sin trascendencia hasta el presente. 

Se requieren urgentemente nuevos enfoques, y es poco 

probable que ros progresos se logren a partir de variaciones en 

el uso de la radioterapia. la cirugía o Ja quimioterapia 

convencionales 
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CONCLUSIONES 

Las leucemias constituyen un grupo de enfermedades en 

donde el cirujano dentista debe tener la suf1c1ente preparación 

para atender adecuadamente a este tipo de pacientes 

Es difícil deducir una polit1ca de tratamiento coherente 

basada en la población de pacientes con cancer 

necesita ser mane1ado en una manera 1nd1v1dua!izada 

cada caso 

En cavidad bucal causan graves afecciones, tanto a tejidos 

duros. como blandos. En tratamientos dentales subsecuentes se 

observó que en la mayoria de los casos presentan 

complicac1ones hernorrá91cas e 

gravedad de la enfermedad 

1nfecc1osas, 

Así también 

dependiendo de la 

al realizarse el 

transplante de médula ósea, se tuvieron severas complicaciones. 

En la actualidad no se cuenta con suficientes 

investigaciones 

metodología, que 

consultorio dental 

que indiquen ClfUJS no dentista cierta 

ayude a prevenir cornpl1caciones, en el 

Es por ello, que concluimos que la actitud del dentista ante 

un paciente leucérnico consta de los siguientes pasos 

1 - Historia Clínica Documento ''importante". que nos 

ayudara a obtener la mayor información posible, del paciente, 

ayud'3.ndonos a prevenir posibles urgencias en el consultono 
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2 - Realizar un buen diagnóstico diferencia\, en re\ación a 

otras enfermedades que puedan presentar seme1ante 

s1ntomatologia o bien cornpl1cac1ones 

3 - E x a m e n b LI c a 1 " c o m p 1 e to ·· dec1r mandibula. dientes. 

tejidos blandos. cabeza y región del cuello. 

4. Elaborar un plan de tratamiento adecuado. dependiendo 

del tipo de leucemia De esta forma podremos contar con medios 

p.-eventivos en el consultorio antes de 1nic1ar dicho tratamiento. 

Se tiene que valorar al paciente. se remitirá al hematólogo 

para que por medio de la interconsulta. él nos indique si se 

puede tratar al paciente 

El riesgo seria una secuela a la infección oral, este 

paciente se tiene que medicar con antibiótico antes del 

tratamiento 5 dias antes y 7 días después del tratamiento En el 

tratamiento transoperatorio se debe tener una buena asepsia, 

para no caus:=-r infecciones En cuanto a medios preventivos para 

el dentista debe utilizar guantes, cubrebocas y anteojos. 

El tener conocim1entos previos sobre el manejo. de 

pacientes de a\to riesgo en el consultorio dental nos ayudara, a 

prevenir compl1caciones. a elegir el tratamiento adecuado y lo 

mas importante no poner en riesgo la vida del paciente. 
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GLOSARIO 

• Agranulocitos1s Ausencia total de granuloc1tos 

• Aplasia Detención del desarrollo de un tejido o de un órgano 

que sobreviene después del nacimiento 

• Cloromas Afección propia los n1nos caracterizada por el 

desarrollo de nodulos linfat1cos verduscos. pero que pueden 

desarrollarse también en !as visceras y en fa superficie de los 

tegumentos y de las mucosas 

• Endotoxina: Toxina contenida en el interior del cuerpo de léls 

bacterias y que no se difunde en los medios de cultivo 

• Erítropoyesis. Formación de glóbulos rOJOS 

Transformación fibrosa de ciertas formaciones 

patologicas y en particular de las cavernas pulmonares 

• Granulocitopenia Disminución de producción de granulocitos 

• Hemopoyética Organos en donde forman los glóbulos 

sanguineos médula ósea y tejido linfoide. 

• Hepatoesplenomegalia: Aumento del volumen del higado 

• lnterferón: Familia de l1nfocinas que protege a células 

adyacentes de la 1nvers1ón por parásitos intracelulares. 

• Leucocitosis: Aumento pasajero de número de glóbulos blancos 

en la sangre o en una serocidad 

• Leucopenia Reducción en el número de leucocitos por aba10 

de 4.000 por m1limetro 

• Neutropenia: Aumento o disminución considerable del número 

de leucocitos polimorfoneutrófilos 

• Trombocitopenia 

sanguineas. 

Disminución de la taza de plaquetas 

Trombosis: Formac1on de un coagulo en un vaso sanguíneo o 

en una de las cavidades del corazón en un ser vivo. 
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