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INTRODUCCION.

Las leucemias infantiles y otras leucemias representan una
categoria patolégica en la cual se han hecho y se estan haciendo
avances terapéuticos significativos

Las Leucemias Agudas o propias de la infancia son un
transtorno que se manifiesta entre {os dos y cinco anos de edad.

La leucemia a sido definida como una enfermedad maligna,
uniformemente mortal si no se trata, causada por la formacion
neoplasica e incontrolable de los precursores leucociticos en Ila
sangre, médula 6sea y tejido reticulo endoteliales.

E! diagndstico se establece por los hallazgos de laboratorio
casi siempre se encuentra cierto grado de anemia Yy
trombocitopenia. El recuento leucocitario puede estar disminuido,
normal o aumentado.

El 85% de los nifios con Leucemia Linfoblastica Aguda

alcanzan la remision en el mes que sigue, al inicio del tratamiento;
y la frecuencia de curaciones a largo plazo se encuentra entre un
50 y un 60%.
Cuando se presentan manifestaciones orales en nifos con
leucemia, es requerida su atencion, dado que su estado de salud
general es complicado, y son considerados como pacientes de
alto riesgo.

Dependiendo de la presencia de los factores de riesgo, el

pronostico puede ser favorable o se puede empeorar.



CAPITULO 1
SANGRE.

La sangre es un tejido conjuntivo especializado y atipico.
La sustancia fundamental es un fluido: el plasma sanguineo. Solo
cuando !a sangre se coagula aparecen fibras (fibrina) en el
plasma.

En la sangre son notables dos tipos principales de células
(rojas y blancas). Las células rojas deben su color a la
hemoglobina (pigmento respiratorio). Las células sanguineas no
tienen posicidn fija a causa de la fluidez del plasma.

Otras particulas que se observan en suspension son las
plaquetas y los quilomicrones.

La sangre representa cerca del 7% del peso corporal.

1.1 ERITROCITOS.
Estos elementos se llaman también hematies o gldbulos
rojos. En sentido estricto el término eritrocito significa “célula roja”

Forma.

En todos los mamiferos, los eritrocitos son discos
biconcavos; el contorno es circular.

Las dos superficies del disco presentan una depresidn
central, visto de perfil, el contorno semeja un reloj de arena.



Patoldgicamente se presentan variedades como las células

falciformes.

Tamano.

En el hombre el eritrocito vivo no deshidratado tiene un
diametro de 8.5 1. Patolégicamente, el tamano del eritrocito puede
aumentar o disminuir.

La superficie total disponible para intercambios
respiratorios es impresionante. En el hombre llega a 3500 m?; ésta

area tiene casi el tamafo de un campo de futbol.

Cantidad.

Los recuentos se refieren a un volumen de 1 mm® de
sangre. En los hombres el numero de eritrocitos es de 5 000 000
a 5500 000/mm® en las mujeres varia entre 4 500000 a
5 000 000/mm>

El numero total de eritrocitos en un hombre de talla media
es de 25 billones.

En la anemia disminuye la cantidad de eritricitos.

La cantidad aumenta fisioldgicamente cuando se vive a
grandes alturas. También aumenta en la exposicion crénica al

monodxido de carbono.



Color.
El eritrocito fresco aislado es amarillo-verdoso palido.
Los globulos aglomerados se ven de color rojo.

En extendidos de sangre coloreados por los métodos
tradicionales toman un tinte rosado.

Estructura.
Los eritrocitos poseen una membrana plasmatica periférica,
extremadamente delgada.

El citoplasma es aparentemente un sol coloidal
homogéneo.

Cerca del 1% de los gldbulos rojos circulantes no ha
madurado completamente.

Propiedades Fisicas.

El glébulo rojo es blando, flexible y elastico.

A menudo, al recorrer los capilares, se comprime vy
distorsiona.

Los globulos rojos suelen amontonarse en columnas que
semejan pilas de monedas (rouleaux).

Si el plasma se concentra por evaporacion sobreviene la
crenacion del eritrocito. Es una retraccion que produce un
contorno festoneado o espinoso.



Si el plasma se diluye, el gldbulo rojo absorbe fluido y se
hace turgente y esferico. La salida de hemoglobina al exterior se
Ifama hemdlisis (o deshemoglobinizacion).

El eritrocito palido se denomina entonces sombra hematica
o fantasma hematico

Otros agentes que lesionan la membrana plasmatica
también provocan hemédlisis.

La aglutinacion de eritrocitos es inducida por diversos
agentes.

Las aglutininas, presentes en el plasma, son la base de los
cuatro grupos sanguineos.

Composicién Quimica.

La hemoglobina es el pigmento de los gldbulos rojos. Es
una proteina compleja que contiene hierro. Cristaliza en placas
réombicas.

Por hidrolisis la hemoglobina produce hematina y globina.

El clorhidrato de hematina se llama hematina y cristaliza en
placas rombicas.

Cada gramo de hemoglobina puede ligar hasta 1.34 ml. de
oxigeno.

Periodo Vital y Eliminacion.

El periodo vital del glébulo rojo humano es,
aproximadamente, de 120 dias.




Unos 2 500 000 eritrocitos nuevos deben entrar a la
corriente sanguinea.

Se sabe que los macrdfagos incorooran eritrocitos enteros
o fragmentados. Esta fagocitosis se realiza en el sistema reticulo
endotelial. Los macrofagos degradan la hemoglobina a productos
mas sencillos; el hierro se retiene y se utiliza de nuevo en la

eritropoyesis, la bilirrubina se excreta en la bilis.

Aspecto en Cortes.

Los gloébulos rojos son discos aciddfilos de tamarfio
uniforme. Se observan generalmente en los vasos sanguineos de
los tejidos. En ciertas condiciones patologicas se ven eritrocitos
en el espacio intersticial.

Bien preservados los glébulos rojos tienen forma de disco,

bien definido.

Correlaciones Funcionales.

La sangre es un fluido portador de pigmento respiratorio.

Los globulos rojos llevan oxigeno desde los pulmones
hasta los tejidos. En los pulmones su hemoglobina se combina
con el oxigeno para formar oxihemoglobina.

Al retornar, los eritrocitos transportan CO: de los tejidos a
los pulmones.

Los antigenos de los grupos sanguineos y del Rh se halla
en la membrana del eritrocito.



1.2 LEUCOCITOS.
Los glébulos blancos (leucocitos) son ceélulas completas
potencialmente ameboides.

Clasificacion.
Existen dos grupos principales de leucocitos; en cada uno

hay subgrupos:

a) Leucocitos no granulosos (agranulares):
- Linfocitos (25% aproximadamente)
-Monocitos (5% aproximadamente)

b) Leucocitos Granulosos.

- Neutrofilos (65% aproximadamente)
- Eosindfilos (3% aproximadamente)
-Basdfilos (0.5% aproximadamente)

Los porcentajes de leucocitos constituyen la formula
leucocitaria.

LLos leucocitos no granulosos tienen en si citoplasma pocos
granulos inespecificos. En los neutrdfilos y eosindfilos
corresponden a lisosomas. La forma del nucleo varia entre
bilobulada y polilobulada.

H
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Cantidad.

En los adultos, los limites promedio normaies son de 5 000
a 9 000 por mm>.

La relacion entre leucocitos y eritrocitos
aproximadamente de 1:700.

es

La cantidad de leucocitos es mayor en los nifios que en los
adultos.

Patolégicamente se presentan variaciones notorias en la
cantidad de leucocitos. Una cifra de mas de 12 000 leucocitos por
mm® es anormal, a este aumento se le llama leucocitosis. La
disminucion del nimero de leucocitos por debajo de 4 000 por
mm?® se lama leucopenea.

Caracteristicas Estructurales.

Los leucocitos son ceélulas tipicas de forma variable, se
recuerdan un tanto a las amibas.

En preparaciones fijadas no se observa seuddpodos por
que estan retraidos.

En los leucocitos se pueden demostrar centriolos,
mitocondrias y aparato de Golgi.

En los extendidos, los leucocitos se aplanan y aparecen
mas grandes que in vivo.

La sangre se observa mejor en extendidos tefidos con

métodos especiales. El azul de metileno produce azures (basico)
por oxidacion parcial.




a) Linfocitos.

El tipo mas abundante en la sangre normal es el linfocito
pequeno.

Algunos linfocitos tienen casi dos veces el tamarfo de los
pequenos , suelen denominarse linfocitos de mediano tamano.

Los llamados linfocitos grandes se hallan en los ganglios
linfaticos.

b) Monocitos.

Estas ceélulas se conocen también como grandes
mononucleares o formas de transicion.

Su tamafo es variable; son mas grandes (casi el doble)
que los eritrocitos.

El ndcleo es ovoide, en forma de rifidn o U, segun la edad
celular. El citoplasma representa mas de la mitad de |la célula.

Rara vez, se hallan formas intermedias entre los monocitos
y linfocitos de mediano tamarno.

c) Neutrofilos.

Su diametro es casi el doble de un gldbulo rojo.

El nlucleo es marcadamente globulado; presenta, de
ordinario, tres lobulaciones.

El citoplasma es abundante; esta lleno de granulos finos,
poco visibles.




d) Eosindfilos.

Su ndcleo es habituaimente bilobuiado, con un itsmo
delgado interlobular.

El citoplasma representa mucho mas de l|la mitad del
volumen de la célula.

e) El nucleo es generalmente alargado y a8 menudo
sigmoideo.

Esta parcialmente comprimido y presenta dos o tres
I6bulos.

Los granulos citoplasmaticos son esferoidales, gruesos y
varian en cantidad y tamano.

Los granulos contienen heparina (sustancia anticoagulante)
e histamina.

Periodo Vital y Eliminacién.

La duracién total de la vida de los leucocitos es dificil de
evaluar. Los linfocitos duran menos de un dia; los granulocitos no
duran mas de dos dias.

Fuera de la corriente sanguinea, su periodo vital es
incierto.

Los macréofagos son quiza los agentes mas activos para
eliminar leucocitos viejos.

Otros leucocitos que emigran a los tejidos conjuntivos, se
desintegran alli.



Muchos linfocitos penetran en los epitelios de los aparatos
gastrointestinal y respiratorio.

Aspecto en Cortes.

Los leucocitos poseen nucleos bien tefidos; el citoplasma
se retrae alrededor del nucleo.

La coloracion diferencial de los granulos citoplasmaticos es
deficiente e incompleta.

Correlaciones Funcionales.
Los leucocitos parecen ser muy poco activos en la corriente

sanguinea; realizan la mayoria de sus funciones fuera de los
vasos, en el tejido conjuntivo.

a) Movimiento Ameboide.

Es un movimiento de reptacion sobre un soporte y no un
movimiento natatorio.

Los neutrdfilos se mueven con mayor rapidez (hasta 33n
por minuto).

Los monocitos se desplazan moderadamente; los basdfilos
son lentos.

Los linfocitos suelen permanecer inmoviles, pero pueden
moverse muy activos.
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b) Actividades Migratorias.

Hay una constante migracion de leucocitos fuera de los
capilares sanguineos; el paso de los leucocitos a través de la
pared capilar se llama diapédesis.

La migracion aumenta notablemente durante la inflamacion.

Los neutrofilos llegan primero al sitio de la inflamacion;
luego llegan los monocitos.

En procesos alérgicos los eosindfilos se concentran en la
zona afectada.

Los linfocitos se acumulan en tejidos con inflamacion
crénica.

c) Fagocitosis.

Es la capacidad de ingerir particulas extranas, bacterias,
células, etc.

Los neutroéfilos ingieren principalmente particulas
pequerfias, poco notorias; los neutrdfilos muertos se denominan
piocitosis.

Los granulos de los neutréfilos y eosindfilos son lisosomas.

l.os monocitos ingieren vorazmente particulas gruesas.

Los linfocitos, eosinodfilos, y basdfilos fagocitan en grado
limitado.

LLos leucocitos participan en actividades de defensa:

- Los neutrofilos constituyen la primera linea de defensa
contra organismos invasores.

BRNTRPI
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- Los eosindfilos se relacionan con las reacciones alérgicas
- Los basdfilos contienen heparina en sus granulos.
- Los linfocitos, monocitos y eosindfilos estan implicados en

fendmenos inmunitarios.

1.3 PLAQUETAS SANGUINEAS.

Distribucion.

Son corpusculos citoplasmaticos, caracteristicos de la
sangre de los mamiferos; poseen células fusiformes homdlogas
ltamadas trombocitos.

Tamano y Forma.

Las plaquetas son discos minusculos con un diametro
promedio de 3;1.

Vistas de frente su forma varia entre redonda y oval.

Vista de perfil, son fusiformes o bacilares.

Cantidad.
Los limites normales varian entre 200 000 y 400 000 por

El recuento de plaquetas es dificil de hacer, debido, en
parte, a su fragilidad.

13
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Estructura.
Las coloraciones para sangre demuestran dos regiones en
la plaqueta; en el centro el protoplasma es granuloso es

intensamente basodfilo; periféericamente, el protoplasma es palido y
homogéneo.

Origen y Destino.

Las plaquetas se originan por fragmentacion del citoplasma
de los megacariocitos; la vida promedio de las plaquetas se
calcula en 9 dias aproximadamente.

Se eliminan, quiza, por accion fagocitaria de los
macrofagos.

Aspecto en Cortes.

Debidamente preservadas y coloreadas, se ven, a veces
plagquetas intravasculares.

Las plaquetas circulantes se aglutinan y adhieren en zonas
de lesidon vascular.

Las plaquetas agliutinadas se relacionan con la coagulacién
tanto nitravascular como extravascular.

Las plaquetas liberan serotonina, sustancia constrictora de
pequefos vasos sanguineos.

i
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1.4 PLASMA SANGUINEO.

Composicion.

El plasma representa el 55% de la sangre y los elemenios
celulares el 45%; este volumen porcentual se denomina
hematocrito.

El plasma es lhgeramente alcalino y contiene muchos
componentes. gases, sales inorganicas y sustancias organicas.

Ciertas particulas en suspensidon son demostrables con
microscopio de fase o campo obscuro; los quilomicrones son

minudsculos glébulos de grasa.

Aspecto en Cortes.

Dentro de los vasos se observan a veces hebras aciddfilas
de fibrina y plasma; la fibrina aparece como filamentos
entrelazados, delgados o gruesos; el plasma suele verse como
una masa finamente granular.

El plasma participa en diversas actividades: respiracion,
coagulacion, termorregulacion, equilibrios hidricos y acido-basico.

La sangre se coagula cuando cesa de circular o se

extravasa.
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1.5 LINFA.

La linfa es un fluido tisular que pasa a un sistema vascular
especial antes de llegar a la sangre.

El fluido tisular es un liquido que atraviesa la pared de los
capilares sanguineos.

Cierta cantidad de fluido tisular es absorbida por capilares
sanguineos tributarios de vénulas.

Los vasos linfaticos mas pequefnos llevan linfa
practicamente acelular.

La linfa se coagula, pero el procsso es lento y el coagulo
blando.

16
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CAPITULO 2
DESARROLLO DE LA SANGRE.

Las células sanguineas tienen vida breve, se destruyen y
reemplazan constantemente.

La hemopoyesis es el proceso por el cual se forman las
células sanguineas.

En el embridon y el feto, la sangre se forma sucesivamente
en: el saco vitelino: el mesénguima y los vasos sanguineos; el
higado; el bazo y el timo; los ganglios linfaticos y la médula dsea.

En el feto maduro, y la vida postnatal, los tejidos mieloide y
linfoide forman ceélfulas hematicas.

2.1TEORIAS DE LA HEMOPOYESIS.

Las teorias de la hemopoyesis son:
1. Teoria unitaria (o monofilética).

Todos los elementos sanguineos derivan de una célula
madre comun.

2. Teoria dualista (o difilética).

Las células sanguineas derivan de dos céluias madres;

esta teoria asigna una linea de desarrollo a los eritrocitos y otra a
los leucocitos.

17




3. Teoria trialista (o polifilética).

Las células sanguineas derivan de tres células diferentes.
Estas dan origen a:

a) linfocitos.

b) monocitos.

c) granulocitos y eritrocitos.

2.2 TEJIDOS HEMOPOYETICOS.

En el feto, la hemopoyesis tiene lugar en varios érganos:
higado, bazo, médula dsea, timo.

En la vida postnatal normal se limita a los érganos linfoides
y a la médula roja.

Las células sanguineas se denominan linfoides o mieloides
segun el origen respectivo.

Los principales érganos linfoides hemopoyéticos son:
- el bazo

- los ganglios linfaticos

Los oérganos linfoides son la fuente de linfocitos vy
monocitos.

En el feto y en el nino se encuentra médula osea roja en
todos los huesos.
l.a médula dsea consta de estroma, vasos y células libres.

Esta claro que todas las células sanguineas derivan de
células mesenquimatosas.




Maximow fue el principal defensor de la teoria unitaria;
sostenia que los linfocitos pequefdos serian hemocitoblastos
(linfocitos medianos) potenciales.

Los leucocitos no granulosos se originan en los érganos
linfoides.

De acuerdo con Maximow los |leucocitos no granulosos se
forman por mitosis de los hemocitoblastos.

Los linfocitos hijos se convierten en linfocitos ordinarios
pequenos y abundantes.

Los monocitos ordinarios poseen un nucleo en forma de
herradura.

La produccion de elementos mieloides es la actividad
primordial de la médula roja.

De acuerdo con Maximow, el homocitoblasto es la célula

madre de todas las células sanguineas.

1. Eritrocitos.

La eritropoyesis se caracteriza por: reduccion del tamano
celular; acumulacion progresiva de hemoglobina; condensacion y
retraccion del ndcleo, el cual finalmente se expulsa.

2. Granulocitos.

La granulopoyesis se caracteriza por:

- Reduccion progresiva y moderada del tamario celular.
- Condensaciéon y lobulacion creciente del ndcleo.
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- Acumulacion progresiva de granulos citoplasmaticos

especificos.

3. Megacariocitos.

Como lo indica su nombre, el megacariocito posee un
nucleo grande.

Los megacariocitos viven po<o tiempo, y su citoplasma se
desintegra.

La médula roja controla la proporcion de elementos
celulares existentes en la sangre.

Patologicamente, sin embargo pueden variar las cantidades
celulares relativas.

El aumento de la cantidad de células se acompafia de una
disminucién de su tamano.

La cantidad total de células, en los diversos estados de las
series, se mantiene muy constante.

La relacién entre células blancas y rojas en maduracion es
de 5 a 1 aproximadamente.

20



CAPITULO 3
LEUCEMIA.

La leucemia es una enfermedad maligna progresiva del
sistema hemopoyético, caracterizada por la proliferacion
incontrolable de un tipo celular (linfocitos, monocitos,
granulacitos, eritrocitos, megacariocitos).

A medida que la enfermedad avanza, los leucocitos
anormales infiltran, sustituyen o lesionan, en diverso grado la
médula ésea, ganglios linfaticos, bazo, higado y otros érganos,
incluyendo el sistema nervioso central.

3.1 CLASIFICACION.

Desde el punto de vista clinico y hematolégico, las
leucemias pueden clasificarse de dos formas:

- Aguda A

-Cronica B

Donde la diferencia hematolégica esencial reside en la
madurez de la célula predominante en la sangre periféerica o
meédula dsea (las células inmaduras predominan en las leucemias
agudas mientras en las leucemias crénicas las maduras).

Las leucemias agudas y cronicas pueden reclasificarse en
base a la clase de leucoblasto presente en la sangre o méduia,

21



siendo posible diferenciar la mayoria de estos casos y
catalogarlos como mieloide o linfatica.

En consecuencia una clasificacidén sencilla tendria cuatro
cuadros de leucemia:

a) Leucemia Linfocitica Aguda (Linfoblastica) (LLA)

b) Leucemia Linfocitica Crénica (LLC)

c) Leucemia Mielocitica Aguda (Mieloblastica) (LMA)

d) Leucemia Mielocitica Crénica (LMC)

El grupo colaborativo Franco-Americano-Britanico (FAB)
clasifica a la Leucemia Linfocitica Aguda (linfoblastica) (LLA) en
tres grupos:

- LLA/L1 Son células de tamano normal con escaso cito-
plasma y nucleclos poco visibles.

- LLA/L2 Son de mayor tamafo muestran gran heterogenei-
dad en sus dimensiones, nucleolos prominentes y su citoplasma
es abundante.

- LLA/L3 Tiene como caracteristica su intensa basofilia
citoplasmatica, gran tamafo y a menudo vacuolacién, son
morfoldgicamente idénticos a las de linfoma de Bukitt.




El grupo FAB clasifica a la Leucemia Mieloblastica Aguda
en:

- LMA/M1 Mielocitica Aguda sin diferenciacion.

- LMA/M2 Mielocitica Aguda con diferenciacidén.

- LMA/M3 Promielocitica

- LMA/MA4 Mieiomonocitica Aguda.

- LMA/MS Monocitica Aguda.

- LMA/M6 Aritroleucemia.

- LMA/M7 Leucemia Megaroblastica.

3.2 INCIDENCIA.

La incidencia de las leucemias es de 3 a 8 por cada
100 000 habitantes segun los distintos autores.

En cuanto a la edad de aparicion existen leucemias ya en
el recién nacido. Las leucemias agudas son mas frecuentes en los
primeros 20 afnos. Entro los 20 y 45 anos predominan las

granuliciticas créonicas; por encima de los 45 anos la mayoria son
linfoide créonicas.

3.3 ETIOPATOGENIA.

Existen varios posibles factores etioléogicos importantes de
la leucemogenesis:

a) La radiacion ionizante: en dosis grandes guarda relacion
patente con aumento de la frecuencia de leucemia Mielogena
aguda y cronica.
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b) La radioterapia se combina con quimioterapia (agentes
alquilante y otros farmacos citotoxicos).

c) La exposicion exclusiva de agentes quimicos: el
benceno.

d) Factores genéticos. Los pacientes de trisomia 21
(sindrome de Down) tienern riesgo 20 veces mayor de presentar
leucemias agudas. Sindrome de Blcom y anemia de Fanconi.

El factor comun entre estas enfermedades diferentes es la
aneuploidia o la tendencia a la rotura cromosoémica.

Sean cuales sean las ceélulas de origen y la causa de la
transformacion, una anomalia fundamental en las leucemias
agudas es el bloqueo de la maduracion de las células madre

leucémicas.

3.4 CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las manifestaciones clinicas de la leucemia proceden
fundamentaimente de dos componentes de la enfermedad:

1. Insuficiencia de la médula dsea.

2. Sindrome proliferativo.

1. Insuficiencia de la médula Ssea:

Anemia. Existe palidez de la piel y las mucosas. EI
paciente sufre de fatiga créonica y apatia.

Trombocitopenia. Puede haber petequias, discretas o con
contusiones y también puede estar presente mucosa sangrante,
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fundamentalmente de nariz, vagina y encias, la hemorragia cesa
con la presion.

Neutropenia. La inmunidad celular del organismo esta
disminuida y demuestra granulocitopenia, potensia fagocitica y
bactericida alterada en las células remanentes y disminucién de la
leucotaxis.

Deficiencia en los anticuergos humorales. Por lo general
se demuestran como una disminucidn en la resistencia a las
infecciones virales; infecciones normalmente autolimitantes como

la varicela o herpes simple pueden ser fulminantes y poner en
peligro la vida.

2. Sindrome proliferativo:

E! incremento tremendo de leucocitos no funcionales,
conduce a lo siguiente:

Los ganglios linfaticos hipertrofiados, especialmente en la
region cervical, son un sintoma comun y temprano de la leucemia
aguda.

Los nodulos cutdneos, son nddulos indoloros que aparecen
justo bajo 1a piel.

La esplenomegalia y la hepatomegalia, son hallazgos

comunes en el diagndstico.

Dolor éseo y artralgia, resultado del infarto de pequenos
vasos sanguineos con leucocitos inmaduros y
resultante del hueso.

la necrosis
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La infiltracibn meningea y del sisterna nervioso, conducen a
sindromes neurologicos de naturaleza excéntrica o no.

Hipertrofia gingival y amigdalina.

Glandulas salivales inflamadas.

3.5 EVOLUCION Y PRONOSTICO.

La evolucidn de las leucemias agudas es hacia la
acentuacion de la anemia caquexia y muerte, se presentan
complicaciones como hemorragia o infeccidn que aceleran aun
mas la evolucién. La prolongacion de vida se logra en base a la

obtencidén de remisiones.

3.6 TRATAMIENTO.

El tratamiento de las leucemias va dirigido a lograr una
destruccidn masiva de las células leucémicas mediante un
tratamiento de ataque y luego a impedir la reproduccion de dichas
células con un tratamiento de mantenimiento.

En el caso de la leucemia Monocitica Aguda, ésta es la
mas severa y agresiva de las leucosis agudas y en general su
evolucion no es alterada por la medicacion dada, es decir: no se
obtiene remision.

Las drogas usadas son:

- Citosina Arabinosida. ~- Rubidomicina.

- 6-Mercaptopurina. - Methotrexate.
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CAPITULO 4
LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA.
(LEUCEMIA DE LA NINEZ)

La mayor parte de las leucemias que se presentan en la
infancia son agudas (97 5%)

Las formas mas comunes son: la linfoblastica, la
indiferenciada, la mielomonocitica y la mieloblastica.

Es un trastorno que se manifiesta entre los 2 y 5 afnos de
edad.

Los enfermos con anomalias cromosdomicas o estados de
deficiencia inmunitaria son mas propensos a padecer leucemia.

La leucemia aguda es responsable de aproximadamente l|la
mitad de las neoplasias malignas en niffos.

De estas alrededor del 80% .

Cierto grupo de nifics han demostrado tener un riesgo
aumentado de Ileucemia, como los nacidos con ciertas
anormalidades genéticas (sindrome de Down, sindrome de Bloon,

los gemelos idénticos y los nifos con deficiencias inmunologicas).

4. 1 DATOS CLIiNICOS.
4.1.1 Signos y sintomas.

Entre los signos y sintomas iniciales pueden incluir anemia,

fiebre, debilidad, hemorragias y dolor o inflamacion de huesos o
articulaciones.
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Es comun la presencia de purpura.

La linfadenopatia y la hepatospienomegalia puede revestir
importancia, en particular en pacientes con gran numero de
leucocitos.

La infiltracion al sistema nervioso central puede causar
sintomas que semejan meningitis y acompanarse d2 pleocitosis,
aumento de las concentraciones de proteinas y disminucidn de las
cifras de glucosa en el liquido cefalorraquideo.

Durante la enfermedad puede presentarse septisemia.

4.1.2 Datos de laboratorio:

1. Sangre. Por lo general disminuye la cuenta eritrocitaria y
las cifras de hemogicbina. Es comdn encontrar anemia
normocitica y, en algunas ocasiones se encuentran normoblastos.

La cuenta leucocitaria puede estar elevada, normal o baja.
En algunos casos se observa un gran numero de células
anormales; en otros especialmente cuando hay leucopenea, los
leucocitos aparecen completamente normales. La
trombocitopenea es muy frecuente.

2. Médula 6sea. En casi todos los casos, 50 a 98% de
células nucleadas son blastos (células inmaduras) con una notoria
reduccion de los precursores eritriodes, mieloides y plaquetarios
normales.

3. Cromosomas. Se han observado anomalias cromosomi-
cas.
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4, Swvero. Generalmente se encuentran elevadas las

concentraciones de acido urico y deshidrogenasa.

5. Liquido cefalorraquideo. Pueden observarse pleocitosis
(consistente en blastos), incremento en las cifras de proteinas y
disminucion de la concentracidon de glucosa.

4.2 MANIFESTACIONES ORALES.

Las manifestaciones en la cavidad bucal o alrededor de ella
fueron comunicadas en todos los tipos definidos de leucemia y no
esta excento ningun grupo etario, las anormalidades orales
informadas con mas frecuencia como atribuibles al proceso
leucemico incluyen linfadenopatia regional, petequias, equimosis
de la membrana mucosa, hemorragia gingival, hipertrofia gingival,
palidez y ulceraciones no especificas.

Las manifestaciones que se presentan ocasionalmente son
ila paralisis de los nervios craneanos, parestesias de labios y
menton, odontalgia, dolor mandibular, dientes flojos,
extruidos y estomatitis gangrenosa.

dientes

4.3 ASPECTO RADIOGRAFICO.

En el nifio con leucemia puede producirse una osteoporosis
de los maxilares y pérdida de las paredes de los foliculos
dentarios en desarrollo.

De acuerdo con Silverman el resultado mas comun de la

leucemia en relacidén con el hueso es la destruccidn de éste.
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4.4 TRATAMIENTO.
El tratamiento actual es complejo, muitimodal y
multidisciplinario, y si es posible, debe llevarse a cabo en centros

especializados en el cuidado de nifios con enfermedades

neoplasicas.

4.4.1 Medidas especificas.

a) Remisidon completa. La morfologia de la médula odsea es
normal (menos del 5% de células inmaduras), los valores y la
morfologia en sangre periférica son normales al igual que en el
examen fisico.

b) Rermisién incompleta. Subsiste una anormalidad en Ia
morfologia de la médula dsea (cantidad aumentada de células
inmaduras) o en los resultados del examen fisico (adenopatia,
hepatosplenomegalia, petequias)

c) Recaida. El! cuadro clinico es igual al de remisiéon
incompleta, excepto en las anormalidades que advierten después
de que el paciente ha alcanzado la remision completa.

4.4.2 Medidas generales.
- La transfusion de eritrocitos aglomerados o plaquetas
cuantas veces sea necesario.
Las infecciones se tratan con antibidticos.
La dieta y la actividad se deben de regular de acuerdo a las
necesidades y tolerancia del paciente. Puede  ocurrir
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hiperuricemia debido a la degradacién de las purinas y los acidos
nucleicos, después de iniciar el tratamiento antileucémico.

Ei tratamiento radical mediante la combinacidn de
quimioterapia y tratamiento de sostén mediante derivados
sanguineos y antibidticos a contribuido a aumentar Ia
sobrevivencia. Hasta el 95% de los niflos con leucemia
linfoblastica aguda alcanzan la remisién completa después del
tratamiento con Vincristina, Prednisona, Asparaginasa vy
Metotrexato por via intratecal.

El tratamiento de sostén dura dos o tres afnos, empleando
6-Mercaptopurina y Metotrexato por via bucal como base de la
terapéutica.

La quimioterapia convencional y los transplantes de médula
osea, cuando se dispone de ellos, pueden contribuir al aumento

de la supervivencia que se observan en este grupo de nifos.

4.5 TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.
a) Medidas que se deben tomar para cualquier tratamiento
con un nifio leucémico debe consultarse al hematdlogo u

oncdlogo o© al médico de cabecera. Debe obtenerse la siguiente
informacion:

1. Diagndstico meédico primario.

2. Prondstico y curso anticipado.

3. Modalidades terapéuticas presentes y futuras.
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4. Estado de salud actual.
5. Situacidon hematologica actual.

b) Tratamientos preventivos que permitan la erradicacion

de la inflamacidn, hemorragias e infeccién oral:

1. Es recomendable que para cada individuo exista una
nutricion balanceada.

2. La fluoracion de las aguas y la aplicacion topica de
floruruos para el control de las caries dental. El control de la placa
para prevenir la caries dental y la enfermedad parodontal.

3. El cepillado es un método de control mecanico de la
placa, se recomienda principalmente para la prevencién de
gingivitis y parondontitis ya que remueve la placa de las
superficies dentales.

4. El aumento en la frecuencia de cepillado resulta en un
descenso de inflamacion gingival y placa notoria, tomando en
cuenta el uso especifico de una buena técnica.

5. Saforide: Es un medicamento que esta compuesto por
floruro de plata amoniacal cuya formula quimica es Ag (NH) s F.

Es un liquido incoloro trasparente, sin olor o ligeramente a amonia
y debido a la luz y al calor este medicamento poco a poco cambia
de apariencia en cada un mililitro contiene 380 mg de floruro de

plata.
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La meta consiste es establecer el floruro ce plata amoniacal como
metodo para el resto de las lesiones cariosas en los dientes
anteriores de la primera denticion.

Su uso podria enfocarse a los nimos que manifiesten la
enfermedad de leucemia hnfoblastica aguda ya que en estos
ninos es muy dificil de efectuar un tratamiento adecuado por ser
su misma edad un obstaculo para poder efectuaria.

En lesiones cariosas subgingivales, Ilos cuales requieren
tratamientos muy sofisticados para su restauracion; en ciertas
condiciones de oclusidn anterior que Nos impide su restauracion u
otras circunstancias.

Podemos mencionar que el floruro de plata amoniacal nos ayuda
a desensibilizar la dentina hipersentitiva y a detectar la caries
incipiente, previo a la colocaciéon de selladores de fisuras.

Modo de empleo del saforide:

- Excavacién o remocion de la dentina reblandecida con un
excavador, si el paciente produce dolor, o la lesidn cariosa esta
proxima a ia pulpa, no habra necesidad de excavar totalmente la
dentina.

- Limpieza del diente con agua tibia.

- Aislamiento sencillo de la humedad con algodén.

- Secado con aire caliente.

- Aplicacion del floruro de plata amoniacal con una torunda

pequerfa de algodon ( de 3 a 4 minutos).
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- Se seca el algoddn y que el paciente se enjuague |la boca.
- Se haran dos aplicaciones con una semana de intervalo
entre la primera y la segunda aplicacion. Una tercera aplicaciéon a

los tres meses. Una cuarta aplicacion a los seis meses.

6.- Clorhexidina: Es un desinfectante que ha estado en uso
general por afos y se sabe que es activa contra una extensa
gama de bacterias gram positivas y gram negativas, asi como
algunas levaduras.

Este agente es una de las bis-biguanidas y comunmente se utiliza
en la forma de glutonato de clorhexidina.

La clorhexidina tiene una actividad antibacteriana de amplio
espectro.

Cuando se demostrd que el gluconato de clorhexidina puede
inhibir la placa dental.

Varios estudios han demostrado que la sustitucion de la limpieza
dental mecanica, por enjuagues bucales o por la aplicacion tépica
de la clorhexidina puede suprimir la acumulacién de la placa y el
desarrollo de la gingivitis.

En la actualidad de esta explorando la posibilidad de combinar la
clorhexidina con algun otro agente cariostatico conocido como el
floruro y se tienen algunas pruebas que este tipo de
combinaciones puede tener efecto reductor significativo y
prolongado en todos los seres humanos.



La clorhexidina tiene algunas desventajas. Una de ellas es su
sabor desagradable, el cual necesita enmascararse con la adicion
de compuestos saborizantes. El otro problema principal es la
formacidén de manchas antiestéticas de color pardo sobre los
dientes, en particular alrededor de las restauraciones hechas con
silicato.

Meétodos de aplicacién de la clorhexidina:

- La aplicacién topica de soluciones

- El enjuague bucal y el cepillado con gel.

Modo de empleo: Una aplicacion topica diaria de solucion
de clorhexidina al 2% en la superficie dental previene
efectivamente la formacion de la placa.

La observacion sugiere que el efecto preventivo de la clorhexidina
es principalmente el resultado de una acciéon local antibacteriana.
La idea de la odontologia preventiva como parte de la prevencion
general es actuar tan precozmente como sea posible para
eliminar la enfermedad.
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4.6 PROTOCOLO DE ATENCION A LOS NINOS CON
LEUCEMIA.

Antes de iniciar cualquier tratamiento, con un nifo que
presente Leucemia Linfoblastica Aguda se necesita de un equipo
de profesionistas:

- Oncdélogo

- Hematdlogo

- Médico Pediatra

- Enfermeras

- Cirujano Dentista/Odontopediatra

- Patdlogo

El hematdlogo juega el papel mas importante en este tipo
de manejo de pacientes. El paciente también requiere de una
hospitalizacion, para el cual el manejo clinico es en asociacion

con el equipo multidisciplinario.

Para su tratamiento dental es recomendable tener las
siguientes medidas:

1. Valoracién de la enfermedad.

Diagnostico clinico: El diagnodstico se efectuara con el
estudio de extendidos de sangre o aspirados de medula osea.
Cuando la infiltracion blastica (células inmaduras), de la médula
es grave, no hay dificuitad para establecer el diagnostico de
Leucemia Linfoblastica Aguda.
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2. Identificacion de problemas locales orales.
- Lesiones cariosas: Deberan excavarse todas las lesiones

cariosas abiertas hasta donde las circunstancias lo permitan y se
colocara material de obturacion.

Los dientes con exposicion pulpar o los dientes en
exfoliacion deberan extraerse antes de iniciar en este tipo de

pacientes leucémicos tratamientos de quimioterapia.

Para la realizaciéon de una extracciédn dental es

recomendable tener en cuenta los recuentos sanguineos de
nuestros pacientes; lo que representa una cuenta granulocitica
menor de 2000/mm?>, dar antibidticos como profilaxis.

- El sangrado de la encia es comun debido a que con
frecuencia hay trombocitopenia.

- Las ulceras que se presentan antes de iniciar Ila
quimioterapia se asocian siempre con neutropenia.

- La candidiasis o las aftas son muy comunes antes y
durante el tratamiento de la leucemia aguda. El enjuague
profilactico de la boca con 10 ml. de nistatina; no es totaimente
eficaz para prevenir la enfermedad.

3. Técnicas a utilizar como medidas de prevencién.
- Para cada paciente se debera seleccionar un programa
individual de cuidados domésticos. Utilizar un cepillo de cerdas
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suaves, y en lugar de un hilo dental, frotar suavemente la encia y

los dientes con una esponja humeda.

- La aplicacion de nitrato de plata amonical (saforide) en las
piezas anteriores y posteriores de la primera denticion evitaran
que la caries dental progrese.

- La crorhexidina a 0.2% ha dzmostrado reducir la gingivitis
en los nifos leucémicos y normales incluyendo cuando es

imposible el cepillado de los dientes.

Para la atencion dental de un paciente con leucemia el
odontdlogo dara atencion tomando en cuenta que es un paciente
con alteraciones en la sangre que implican el retraso de la
coagulacion, y que es un paciente susceptible a cualquier
infeccidn por bacterias en el que incluso le puede causar la

muerte.
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CONCLUSIONES.

Las manifestaciones orales que se presentan el la
Leucemia Linfoblastica Aguda, comun de la infancia, tienen
mayores proporciones de curacion, si ésta es tratada, su remisiéon
puede ser total.

La conducta a seguir del odontdlogo en estos paciente,
sera indicarles examenes de laboratorio de rutina, como la
biometria hematica, quimica sanguinea, pruebas hemorragicas,
general de orina; para que asi una vez con los resultados
sospechosos de la enfermedad, el paciente sea transferido al
especialista en hematologia y este aplique un tratamiento precoz.

Inmediatamente después del diagndstico, el médico debera
enviar al nifno para el tratamiento dental preventivo e interceptivo
para poder reducir las complicaciones bucales de la enfermedad y
su tratamiento.
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Reporte de casos con manifestaciones bucales en nifos con
Leucemia Aguda.

Objetivo:

detectar las manifestaciones bucales, que se presentan
mas frecuentemente en niflos con Leucemia Aguda, en sus
etapas, a través de inspeccidn, exploracién clinica y analisis de
laboratorio. .

Material y Método:

Definicion de la Poblacién Objetivo.

Pacientes que acuden al INP, hospitalizados de! servicio de
he atologia; edad de 3 a 15 afios, ambos sexos, con un numero
de 80 pacientes.

Quedan excluidos del estudio aquellos pacientes con otras
patologias.

Metodologia.

El estudio es observacional, transversal, prospectivo,
descriptivo, en pacientes con diagnostico de leucemia.

se revisaran, anotaran los resultados de laboratorio mas
recientes de su expediente, tales como biometria hematica.

Se anotaran los cambios que se presenten en cavidad oral
al momento de realizarse la inspeccion y la exploracion bucal en
la hoja de recopilacion de datos.
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Desarrollo.

En los resultados para sexo y edad se encontré que las
Leucemias Agudas son mas frecuentes en el sexo femenino, que
en el masculino; la edad promedio fue de 8.9 afos.

En este estudio de acuerdo al tipo de Leucemia Aguda, la
Leucemia Linfoblastica se presento mas frecuente en un 79%.

En cuanto a la recoleccidon de cifras de laboratorio y
alteraciones bucales se encontro:

Palidez, con hemoglobina de 1.7 g% como minima y
maxima de 14 g%.

Por presencia de lesiones causadas por microerganismos,
las ulceras se manifestaron, cuando los leucocitos se encontraron
como minimo 100 mm>.

Los transtornos hemorragicos como gingivorragias,
petequias y hematomas. se manifiestan cuando las plaquetas se
encuentran por debajo de 10 000 mm>.
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Discusidn.
En éste estudio el 98% de los pacientes presentaron
alguna manifestacion bucal, 11% mas que lo indicado por

estudios mismos que realizo Shepherd.

Conclusion.

En la cavidad oral de los pacientes leucémicos si se
observaron alteraciones patoldgicas debidas ala neutropenia,
trombocitopenia y el uso de agentes quimioterapicos; siendo mas
frecuentes estas alteraciones en las etapas o fases mas agudas

de esta enfermedad.
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! RESUMEN B
£n el tratamiento de fa leucernia (cuya eviologia viral no ha
sido aun establecida), cier:os fdrmacos presentan rovxicidad
bucal importante, manifestadae algunas veces en forma de
dolor, otras en forma de parches superficicles blancos, con
bordes rojos, en encias, mucosa labial, palader v faringe,
erntre oiros Sirios. :
Por lo ranto es importante que el odontdlogo csié H
! consciente de las manifestaciones leucémicas, asi como H
i intercsado en asumir un papel activno en el cuidado de los !
: pPacienres que sc someten a tratarrtiento conrra (al parologia. .

Shubich, T«aias: Leucema aguda: manifest

Acute leukemiar ornl manifestations and treatment

in the trearment of leukcemia (whose viral eticlogy has nor yet
been esrablished), certain drugs shaw @ significant oral
toxicity, sometimes marnifested in the form of pain., an often
as superficial white, red-bordered patches in the gums, labial
rmucosa, palare and pharyvnx, among other locations.

It is, therefore, important for the odonrologist to be
caonscious of leucemic manifestations, as well as interested in
assuming an active role when caring for patients subjected ro
trearmient for this malady.
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iones orales v iratamiento. Practica Odonioldgica. 110 9) 1990 pp. 21 -27

L.as leucemias agudas pueden recla-

Definicion y» frecuencia

Lalcucermnia aruda es una enfermedad
maligra progresiva de los tejidos he-
matopoyeéticos, caracterizada por Ia
presencia de numeros importantes de
leucocitos inmaduros y anormales en
sangre circulante o médula o6sea. A
medida que la enfermedad avanza, los
lzucocitos anormales infiltran, susti-
tuyen o lesionan, en diverso grado la
meédula &sea, ganglios linfaticos, bazo
y otros érganos, incluyendo ¢l sistema

Estuctios ae Posgracas an Oaontiepediaiia
Universidga de Piflsourgh. USA

Pos~rado v Maestria en Ortedoncia
Universidad de Columbus OMio, USA

PO. Vol. 11, No. 8

nervioso central.! La lecucemia aguda
es una e¢enfermedad de la nifiez tempra-
na con alto indice de mortatidad a los
tres aftos de edad.

Clasificacion

Desde un punto de vista clinico ¥y he-
matoldgico, las leucemias pueden cla-
sificarse de dos formas: aguda y croni-
ca; donde la diferencia hematoilogica
esencial reside en la madurez de Ia cé-
lula predominarnte en la sangre perife-
rica o meodula osea (las células inma-
duras predominan en las lcucemias
agudas micentras en las cronicas las
maduras).?

sificarse en base a la clase de leuco-
blasto presente en sangre o medula,
siendo posible diferenciar la mayoria
de costos casos y catalogarlos como
micloide o linfatica. En Ia nifez, la
lecucemia aguda mas comuan  es la
linfocitica aguda, aunque algunos in-
vestigadores picnsan que es la leuce-
mia aguda de céiula madre O indife-
renciada aguda. La linfocitica aguda
se refivre a los casos en los gue ! tin-
foblasto ¢s la clase predominaste de
celuta, La leucenua micloblastica
nulocitica agudia, oJurre Qo maver
frecuencia, cu adultos que =n nitos ¥
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2P ere a Tos casos donde oo
roonrnantes etmice! »bhlasro.
Por otrotado, diganoshemarHloros
ygideran a la leucemin mono
oo la doun solo tipo, enoranto gae
toos ditere entre in vaicdad.
) vmielomonea-
tanliima, seoen

eraodde mreiodi-

SEoatran neaneros Qi
v mieloblastoy mieniras e as ce-
411s de jas series monositicas, derive
quiza de tos manobls . COnNsti-
a0 hasta 60 o mas de leacocitos.?
el mtrmu et o Schitting de
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\ ned 1d'\ que la eriologia del cancer se
i\.on\.cr ido en tema dg ~studios in-
! la 1""Cc"n“\ ha rézitido na
as investigacionas
rharcan 2pidemiolo L factores cene
ss. el cfocto de la radiacion, exposi-
na farmacos v sustancias quimicas,
u omo el posible papel que descin-
oolan 1os wirus.! Ademas los datos
W mucstran que los defecrns cromo-
“Lmicos podrian predisponar a leuce-
i ,2lejempto
A'LLllL‘Z]-lQ

rnp. esjonant

con

indro de Down
alrucomin aguda tame-
i surg«: en una proporcion clevada
diversns patologias hereditaria
adrorme de Bloons, anemia aplacica
i \ulong' de Fanconi v telanugec-
ca, telasiondindose todas és-
irugmenmeion cromaoasomica
excens oLt Tambien 1o factores am-
;o entales podrian reloocionorse con
ysigincatacidn cromosomica y fre-
cuencia clevada de leucemia aguda.
En el ser humano, la radiucién ioni-
es la causa mas documentada de
tJucemia, 1o razon para afirmar ¢sto
son los estudios a largo rlazo en los
sbrevivientes de los bombardeos atd-
icos de Flirochima y Nagasaki.? Sin
Thibargo, por otra parte se ha infor-
mado que la ingestion de diversos far-
?

v
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M aoos paroede roetacionarse cont ba apa-

Lracien Jde ledcemia aeuda en oadulton:

de crtos ¢

medicamento mis o
pero hay
qruenes anchayen suitonamidas ¥y Jlo-
ramfentcol, tungue no esasten daros
jue sefalen 4 rtales Parmacos coma
aneal sy e b pataotosia on nnond

S aun, on estadios resentes so-
trrela ctiolovia de leucemia e hia von-
centrado on 1a positahidad de que ésta
seainductda por virus: porne durante
anos se demostro gue 2stos causaban
frucemia en ases Fn 1uos ) Ellerman,
tue et primero en sagenr el papel de los
ciris L by enroton [ TASEICRCE § S RECTING W
amsmo Keidan demosiro sue el maa
rial sin cetulas de ratone:s lenedmicn
podria producir leucemia en cepas
normae! dadas Jurante ¢! pe
riodo necoatal rtemerano.? Nas on es-
tudios de persenas on contacts entie-
St con pacitates leuccmicc s no se ha
cavontracdo evidenciv de rransonsion b
Aun oo cedilaocidacla stoionaral obe
fapatetoma errel serhuimana, bare s
men, o hae sdo estaideada con clang-
dad, mila enologia nia pato
Toun va aguda on 2l hombre

i de

Caracteristicas cliniens

Lo anormalidad re-ponsable de dos
B et LN s deia leucemiaaru
es la prefizoracion o acua
leucocitos feucemicos ¢n in medula u
otros Organos. La funcion inadecuada
de la medula ey responsable de ia
mavoria de las manifestacionss comu-
nes de la patolosin: anemia, infescion
relacionadn con reutrapenia he-
morragia debwda Qo rrombocitopenia,

fa
ulacion dee

PFos cintomas
todoslos racientes
siefido oste el ~sutromay ool mias co-
AN, otros datos san: tiebre
crvidenain de inteccion,
crone: hmorrdgicas,

SO O S
manttesti-
darior osco, cre-
cimiento do ranphos ntincos snpes
Ticinies minalcon he-
Patos;iene: o Los datos diicos
predominanies son peohides v parpura
En I maroria dJde pacientes con com-
plicacicon osea se encuesntra hipersensi-
bilidad costal ¥ esternal improriante.

En pacientes con palides, hemorra-
gins espontancas, tickhres imexplica-

tles, infecciones trecuentes, ganelios
linTaticos intlamados, esplenomesi-

ha, hepatomegalin,g o hipersensibili-
dad Osen, el analisis de sanure cire
lante suecle marcar el diapgnostico
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mesphicable, trembocitopeniay o cuen
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feucema
entoe

<1oel trararnen:
basia que el trara
DILCURCCINCeo especiii
divcorremirla ceasa basiea ded mal rvl'
ctonamiente en fa medula,
Fleriarrasia

en feucemia ¢

hemuorravia e ana compiic
mun,
[CERRNH

agueeaniinmasonade e oo
undaria aorrorn
T:uni‘i.’:\ enopaciens con leuce
apnda, la hemorracia oy causa impor-
tinte de maorrahidad, on c.x;ﬁu:ml por s
frecuenant de tr unbocuop RIS ;*ur
dque en lamavonadelos casoses
anal agitud de i
procoraunal se o vorreiasn
can o cant fenee
vasaular oy

Positorr.

Pios Lo

seivados en neorepsias.?
HeTOrrain i acranen aumenta °n
pacienies con una cuenta leuce
Lol supettor a L 0o por i,
cunnde ol numcero -
normai.
Noesiste un

HYEIN
i

ambral de cuenta plae
quetiria pordebajodel caanl seprosens
te hemorragia, pero con vuentas ot
cnorrna dJde SO 000 min las hemarias
gias intensas son raras. Bl prodblema
hemorrasiceo aumenta a medida gue of
numoro de plagueras os omeno do
30 000 mn?t, v oos imuy comun en pro-
setcin de cuentas por delrajo de 3 oo
por rany 2 Caando al hacer el diaaenros-
ticode lvuceminarudanose
trombocitopenia, s muy

eneuentra
probahble
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Qque anarerca despuds de iniciar v gqui
mintcrapia,
Infeccion: la ticbre es un sintoma
Cominat i casos de leucemia .xv-ud 1 asi
oot :u! Stog: Aun-
NS, '.J e -
ambién po-
. RZCrosis
, Jon o mucha frecuene
:" i ~-r'ﬂ‘un e al proceso leuedmico
i 1 leucemin aguda, ol
smbilidad o oanfoee-
narse por la rzduccion
ranuiocitas maduros
Hecaiones »» vuelven
vle la cusnta gramtlo.
121000 por mm?® v mis
ntrapardobaiode 5CO

2rmiia acvda se observa
crencinceon tosdiversos me L"iﬂl
Y5, NO ast ca leuce
sinembargo, of usa decor-
tico,termides v de preductos antileucé-
IISOS ITMmanosupre reduce la
] ".muni(axia‘ micniras que la
Sn de aniibisticas de amplio
especire para infecciones hacterianas
ceurren durante la cvola-
" Iady tai vez allana-
rian amino p.xr'\ el dearrolio de
una mlg :Cion por hongos o padterias
resistentes en su mayoria v de patos
nicidad r ducid

£n casi 7169 de pacientas con leuce-
mia aguda, la infeccifén ¢s causa de
mortalidad. Hasta la mitad de pacizn-
tes con Jevcemia granulocitiza aguda
ruer en {ns primerss ocho semanas
posteriores al diagnsstico, «n genesral,
de infeccion.! Las técnicas de aisla-
miento para reducir 1a exposicion del
pacientz a bacterias ¥ a transfusiones
de granulocitos funcionales, podria
aumentar la resistencia a infeecion du-
rante periodos de urgenc:alt

SMlerningics ley ica: mas d« la mi-
tad de ninos con leucemia !'nfocitica
aguda presenta infil 1 omeningea
aunque &sta cs menas frecucnte on tos
que padccen leucermnia granulocitica
aguda.' La complicacidon meningea
posiblemente sc originaria desde el
diagnostico inicial, pero en gencral cs
una complicaciéon rardia.

Con excepeidn de nreduisona, ios
medicamentos utilizados para inducir
¥ conservar las remisiones en leucemia
aguda no cruzan !a barrera hematocn-
cefalica. Por lo mismo, el sistema ner-
wvioso centrat os el *‘santuario” de las
celuies leucemicas. Antes de iniciar ¢l
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tratamicento, fas celulas pres ey CO -
ticouan mualnrhicndoee v ocon el tiem-
DOOProvocan o plhoacions m
la aparenie renssidn

1iv-

1, pesar
hematoh

Eloratiumienro de meningitis leucd
mici suche ser con maetolrexato v, con
mas frece cia, aminopterinta adm-
nisirados por viaintratecal confos au
e RO de ios canox se obtiene an con-
trob exitoso Jde tal compl: 1l

Clorrripplicocren Ssegr en 1S x 2979 Jde
niftos con ler - uda, el dolor
Osea ey una gqugia inicial predominan-
e v, con frecuencrr, s radiografias
mussiran fesiones esqueléticas. Los
gnos ¥ sintomas Jde afeccién édsen
teucémica padrian propiciar 1a apari-
cion de artritis v fiehre reumatic asi-
mismo casi tndoes los individuos con
roblenia Osco leucdimico presentan
ticl-re

L ous hucsos
fargos,

SHYS

a

mae stectados son los
itn embario esto podria ocu-

irit tambidn o otra parte del esquete-
to, inchiyendo coluinna vertebral, pel-
ancaatro clases

vis y crinco. S absersy
principales de o
1) Randos mxluuu 13 en
oF Sy bestones un!.‘\\‘.l'

Procesy osx-.mliucu poding disemi-
vidar hazar o un aspecto de rare-

na
faccion weneralizada de hueso, 31

stones osteascleraticas - Flevacid
peridstica con formacionn de hueso
nucyn subperivsiico.

Tratamicnto ¥ sus complicaciones
t 19a% sOHla se contaba con tra
micnto de apoyo contra leucenmia agu-
dinl Sincmbargoen ese ano, Farberin-
formo que el antazonista del acido té6H-
lico, ¢l acido < amino-peteril-glutami-
co, aminopterina, producia remision
temporal de lentcemia aguda en nidos.
Pour otroluad». en 1930, seinformd q
ACTH inducia remisiones de la ente
medaed ¥ peco después, se encontro
que la cortisona tiene un efecto simi-
lar. En 1953, Rurchenal comunicd los
rusultados del tratamizsnto con un an-
tagonista de purina, 6-msreaptopuri-
na. En 1961 se encontrd que un pro-
dricto algailante, la ciclofosfumida,
indnace remisiones Jde l2ucemin aguda.
LEn 1962, Selax v Delta intormaron
que Vinceristina Lurocrx‘,un.\) inducia
remisiones cn pacientes que se habian
vuelto resistentes a otros farmacos.
En la acrualidad, Ia quimioterapia
de leucemin aguda abarca el uso de
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CHIICOY Cateworiiy de e il
Todoamo *n.n :
maodinicasion
Jad pero cop
Chiting TSI
T H v cors
proedisona o preditisoiana
ductos Grie 3¢ u-an con muas frooug
en la leucemia, La ventaiupo
1os corticos
cos productos antiieu.
lesrnan la g
acosiumbrau
bineoron con aleun otr vy medicn:
para inducic Jo primera reoncae
subsecucntes.
o-riercaptopuring: de los divarse
anragonistas de purina oy 3
6-micreaptoruring es el mas tull H
clecto tovico pradapal de o
cia es lu depresion de 1o rndu.d
locual poedna ocurrir despues S
minisiracion de dosis eluvadas o
riodos prolongados, En ocnsion
presentan Bagas v enrojeaner
cal que no suclen causar uk
Lai ficia es unn compli
sional debido a hepatitis toxzca
VMerorrexato: el antaeonista 0T
do felico LT
25 el producio mas atll: “.,o
of ¢ual presenta una toxicndad Teaes
imporrante. Las mantfe.racion:
cas son dolorosas, op fore
parctizs superticiales
Jdes rojos lov hun\dns enoene
sa bucal, paladar ¥y farinee
tensas de ‘_'pll"ho pucden ne
descamarse, dojando
morrdctica dum,uhwn. M
cia, esas lesiones se mr:-.x.w
racion hucal es un sisno rempea
toxicidad. Si el farmaco se int
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pe, sc evita la aparicion Jde mis o rcios
adversos. Otros sintomas son dia
vdeprenon de

dolor :zlvdﬁmim

la vsea.

da de nu“(r a0 podria
neuropat o .nielopatian pe
debida, quiza, a deficiencia coadiot

nada de vitamina BR12,

Vvincristina: el suifato de vinerisuna
es un derivado alcatoide de la vinca-
rervinea e Madag T, gue parsse,
actua como la cotchicina en 'u '.:‘}‘,;‘:L
cion de mitosis. Sinembuargo, en unes-
tudio en el que se administro una come-
binacion de Vincristna y Prednisolona
a niflos con leucemia linfoblastica
apguda, se informd de 85 1 1009 de
remisiones. Los efectos adversos son
comunes y graves, ¢l mas comun alo-
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ras aue otros inchiven ul-
o o pacates, diarrea. estreni-
unportante, detores abdoma-
v debilidad’ muccular
. nLuropatias pvr.!ul-«xs
depresion mentil. -
Jofosfeenda (Citexan): la ciclo-
cetamada es un derivado de 1a mosta-
<a nitroccnada la cual es inactiva por
i . aunque se activa dentro de
L or medio de! desdoblamien-
simatico de la molecula, Los
AdhersOs comunes ¥y principa-
a. depresion de medula
Lamitte, v tie he-

Lin (A cuedre ararcce la lista de las

diversme slases de farmacos antican-
~er

Datos bucales

JAREEN T Lo L Mrercrniras en la

la lterntnra referente a
as:da esta saturada de
v Elinforme sobre la tre-
s manifestaciones bucalss en
lencemias variade 18 2 807,
snitud de variacion se debe a
faztores como: 1) discrepan-
clzuificacion: 2) tieminos ta-
it iones bucales, sig-
sintomas bucales, ¢ter 3)
wdad minnitestada por los p"uv..mu b
~.) dittos bucales iniciales en compara-
cinon con los datos posdiagndstico.

Leve (19236) estudid o 152 pacientes
pere no ospercificd la clase de leucemia
riowocra aguda o crénica. Encontro
cambie, bucales en 5347 de los suje-
oy fEn "1"0 obhservd hernorragia gin-
gival, uvlzeraciones bucales =n 1R% y
petegqun Ta.

PPor oira parte, Resch ( 1930) infor-
mo sobre 172 pacientes en guienes oh-
A 187 e manitestaciones buca-
FErcontrando que la hipertrofia
comun en las forma
eitica v monocitica.,
mirmo, Kirshbaum (1943) no di-
turencid los datos entre leucemins agu-
das y erdnicas. En su estudio de 123
pacientes, observd en 22% de éstos,
ulceraciones bucales y en 20% he-
morragia ¢ hipertrofia gingivat.

Southam (1951) comunicd datos
bucales de 172 pacizsntes con leucemia
aguda. Las llagas bucales fueron una
queja inicinl en 6% encontrandose sé-
l(_) enlcucemia granulocitica o monoci-
tica. Hipertrofia gingival se encontro

en 10% y ulceraciones bucales, en
120,
26
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Cuadro
= Ctlases de farmacos anticancer
Productos alquilantes pali- M-ostaca ritrogenada MMustarqge Hdy

tuncionales

Toetdentiatastorarm

da o TEPA)

. Cloramboucil (Leukeran)
Busulfan (Myleram
Meltalano (Alkeran)
Cictotostamida (Citoxan)

Antimetabolitos

Metotrexato

B-Mercaptopurina (Purinetot);

y 6-iogu

IalIR¥:Y

S-Fluorcuract

Arabinosylcitesina®

Sina Rradircsida

(cit

CA, Citarabina)

Hormonas esteroides

Andrégenos (testosterana, fluoximestrora
Estrdgonos (estraciol,
Procductos progns

dietilestiibestrof)
stacronales (6-metil hidrox.

progestaeraona [Provaral, cacroato de
hidroxipregesterona {Detatutin])
Esteroides corticoadronates ipredrisona,
decametasona)

Antibidtcos

Dactinomicinag factineoucing

D. Cos

megen)

Mitramicina ®
Daunomicima*

Alcaloides vegetales

vinbtastina (Veiban)

Vincristina (Oncovin)

Farmacos divarsos

Procarbacina® (N-matil.-nidracina, Natular)

o, p-DRDD*
Quinacrnna (Atabrina)

Enzimas
Isdtopos radiactivos

L-asparaginasa®
Fosforo (p*?)

Yodo (1)
Oro (Aut™)

*Sélo disponibles on la actualidad para us

MAs ann, Sinrod (1957) revisd los
registros de 99 p’\c,i'.nlg\ con leucemia
c informo que £5%n con leucemia agis-

da, ingresaron al hospital con mani-
festaciones bucales evidentes, que
incluian, diatesis hemorragi -::1. hi-
pertrofia ¥y dolor gingival. Ademas, en
69%0 de pacientes se encontrd adeno-
patia en cabeza y cuello.

Dutty v Driscoll (1958) encontraron
qQue en 8O0 de pacientes, en algtin mo-
rmento de iz evolucion de dicha patolo-
ria, se preseman manifestadiones bu-
cales de leucemia, por ejemplo, gingi-
vitis ocurrio en 53%, hipertrotia pin-
gival en 248%n, hemorragin en 427, Ol-
zeras en 39% y petequias en 37

Roath (1964) estudio 580 pacientes
informa de lesiones bucales en 20%%,

Lvnch y Ship (1967} cstudiaron a
155 pacicates con manifestaciones bu-
cal iniciales de leucemia. En la
poblacion estudiada, mas de 77% de
las leucemians agudas eran del tipo

ranulocitico. Para todos los tipos de
feucemia, hinfadenopatia de las re-

> axperimental.

ervical v submandibular tuc el
daro f1sico mas comun.  Asimisino
encontraron potequia voequirmosis
en 35. 0%, anormalidades gingivates
33,3, alceras on 260 v hemorragm
en 17.17%, Delos pacientes, 337 pre-
SCNLO UNa O Mas mirntiostavicnes. Catwe
seRalar que en los datos obrentdos, jos
signos bucales sugerentes de lercumia
SC TOCONITArON COIl, ITlaNy O MOetios, la
micma frecuencia que 1os signos sist
micos. Mas de ta omitad de pacic
con signos buacales Jde lewcemi car
cta de sintomas sistemicos.

WWhite (1970 estudio 34 mpos con
leucemia linfocitica ¥y monociiica a
da, concluyendo que en oposicicn ala_
literatura pasada referemnie a todos tosge
tipos yiodes 1os zrupos de adad, fos n-
fos con lencemia liatedinea aguda noe
suclen presentar lesiones sales
wraves. Considerando gue Ly g
pProsente, no hace ensarg Jderrersoaven
feuacoin,

Curtis (197
e los cuales,

giones ¢

avientes,
dato

1) estancdio 292
AR prosentaron o
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veneral, se cora.
e g feracorming Foobase
tos breaios, I de todes
s s i rratar d e oo vstudio,
lencm suficinte pira const-
asiasanguincea. Solo en 3¢
Jdes los ninos sintratar se observo
serirodia gingivat, o stano amas evi-
e de teugemial Por lotanto, Cuartis
iuve que 2 bajo indice de mani-
cranes bucnles prenaancindas en
et indanti se debe, en especial,
recuencia elevada de leucemia lin-
a apuda.

ab e,

fisar

.n"' PRI

acionada con las n\.'\nifc>.n\ci04
‘mas trocuentes ¥ norable [
cuvemiia monocitica ha sido ot z I

»narlo menos la mirad de rodas Tas

aniiencion <obre Ins manifesta-
k do leucemia, Forkner
arra gque ST presentaba

in

shcis

es, v considerd que
importanis e

calamadcidn
yeneratmente con ulceraciones vy
facteristica de

ne-
letrcemia
Osecod

ada. Asimismo,
Iy cbeer o que I intamaci
a s
uanoneciticn, presente e
B2 7 de sus 8§ ¢nnos. Boags (19al)y on-
wonird que 32% de sus 67 cusos estu-
iados cen leucemia imonocitiva, pre-
entd lesionss buceales.

Lvnch v S"m (1967) concluven que
remita monogitica es la
~ta las lesiones Lueales
nunciadas, ¢l numero reduc-
de zasos publicodos v Ia variedad
cuanto ai criterio para realizar el
ndstics de leucemia monocitica
impiden fundamientar ¢l argumento.

Datos redingrdficos: cnilaliteratura
odontologica, los cambios radiografi-
cos en los maxilares de ninos con
icucemia aguda aun no ¢stan bien do-
meuntados. Bender (1943, al comen-
tar ~obre las anormalidades en tamina
dura, en parologia sistémicva, afirmn
quec las nhieraciones dseas, alrededor
delacavidad bucaisoninfrecuentesen
los casos de leucemia.

Curtis (1971) encontrd que la des-

~

truccion del huero cortical, formadaor
de las erestas de tos dientes y alvéolos
en desarrollo de lus dientes par erup-

cionar, aparece con frecuencia inespe-
radaen lasradiografias dentales pano-
ramicas de niflos con leucemia. De los
132 pruientes con patologia activa, las
radiografias de 83 demostraron unn
destruccidon obvia de crestas y tAmina
dura o desplazamiznto dental.
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FIANITOSIaCIONas O lios y Haiamonto

Concinsion

Ln leu tenaas mtansiles, s cdf
crones .lm toes e ddhe o oddd
gos e e imiradas por el nepectc

n\.!nu e normal e L 1wt bar c\l

cn v masorin de los n ~ por lx
aparicihnde ln enfermodad a una edad
antestor ala que suclen miciiese las v

sis pesiadicns al consalrorio d

earat,

Todo odentdioge, al tratar coen ninos,
debricra osrar coneciconte de las mani-
festadiomn bucales e keacermne -
da, asi Jomo anteresado en asanic un
rapet nvact st onbidado de fosque se
SO 1o naranento contra tal paro-
Togin.

Es importante enfatizar, a los

In necesidad del tra-
denrab prodilactico para el
caciente con letucennm aguda, mien-
tins Cnta se encurnira en remision, Tal
tratamiento debe consistit en tas medi-
dax necesarias pati que las endias, pe-
niodonto vdientos se enaucntren enun
ectad oy Gptuno de catud, Lo mas im-
douteiogia

Padres v medicon,
tanvonto

rortante oy acentuar la
vontiva,

rre
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ANTECEDENTES

a lcucerrnia es una neoplasia de las
células sanquine.s, que secaractenza
por ia 2roliferacon vy el crecimiento
irrestrictn,? dando como resultado la
afeccion de las series granulocitica,
normebldsticaymaegacariocitica, asociada a vaarios
factorers predisponentss o contribuyentes de muy
diversa indole, incluidos lcs de tipo ambiersal,
Jeratico virus y estacos de inmunodeliciencia.'’?

La feucemia aguda ( LA) , es la torma mas
comun de cancer en nifos.**7

La leucemia aguda se clasifica en feucemia
aguda linfoblastica (ILAL) y leucemia aguda no

linfoblastica (LANL),esta clasificacién se basa en
los caracterzs mcrfoldgicons, inmunoldgicos.
bioquimicos y citogenéticos de las células

necpiasicas.'?

El grupo colaborativo Franco Americano Britani-
co (FAB), clasifica ala (LAL) en los tres grupos
LAL, L1, 1.2, L3. Los linfoblastos L1 son células de
menortamaino, con escaso citoplasmay nucleolos

e cwmna
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Deteccion de ia frecuencia de
taciones bucales en nifics
Con ieyce

rnia aguda

POCO Casit e, 2 riiiyor
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dimens o e n YOGl St

oS leltpoll
nsa Sasofitia
e

los anfoiziz
caractzisica Tu Inis
creplasmAatca. gran tagano v oG
lacion, las L3 conmartoloagie
del infoma de Buoxit

En refaciin n’a caracaernzacion imman iiogeea
slasitica comD T v B r2 T oo B. considarandose:
comc una enfermadad haterog ea eniatransfor-
macion leuce:nuca y [ expansion clonal pueden
surgiren etapas diterertesde la diferanciacidon de
ios linfocitcs.

El grupo FAE clasifica a la
La LALRMN - 1, rmieiccitica aguda sin difrencia-
cion; LALNL. - M2 mielzcitica aguda con diferen-

iacion; LALN M3, prorn‘elox_xt“"a‘ LALN - Ma,

mietomonocitica aguca. LALN - M5, monocitica
aquda; LALLM - M6, aritroleucermia; LALN - M7,
feucermia megariohlastica.

Elcuadroclinico se agrupaen cuatro sindromes:
anemico, raetrpérico 2 infilttrativo, aue de-ivan de
fa falta de hematopevesis normal v a emina-
cidn extramedular de Ias células leucémicas, la
evciucion del padecimiento puede durar dias, se-

manas y en algunos casos meses. 7

Las caracteristicas bioldgicas de Ia enfermadad
son factores que perrniten predecir el prénostico
de cada paciente. Son factores prcndstico: la
edad, cuenta inicial de leucocitos, diagnostico
citomorfologico y gendtico, sexo, infiltracién al
SNC, higado, rinén, bazo, mediastine, infiltracidn
a cadenas ganglionares.> "7

Tratamiento. En anos recientes el tratamiento
de los niffos con LAL se ha vuelto cada vez mas

Arsesrites i

LANL en 7 subtipos.
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complejo debido a la heterogenecidad de 1a enfer-
medad, y que todos los nifios podrian estratificarse
en diversos grupos doe riesgo, gue indican que ya
ne es posible trataratodos conun régimen estandar.

Laquimioterapia de combinacidén, con radiotera-
pia a sitios de diticii accrzo (encéfalo), o sinella, es
el principal método terapedtico para combatir la
LA. Se divide el tratamiento en cuatro fases
principales: Induccidn a la remisién; profilaxia al
SNC: corsolidacién y conservacion dol lapso de
enfermodad ? 7.

En ta actualidacd en promedio on ol 602%5 de los
nincs con LALse halegradn remisidon completa e
ininterrumpidtad cinco afos decpues del diagndsti-
co iniciul, y en muchos casos so ha considerado
que ha habido curacién (Poplack D..G.)

EniaLANL, los avances logradoas enlos ditimos
20 anos on el tratamiento no hanigualado alos de
terapettica de la LAL, ia creacidn reciente de
nuevas 22trategiaas quuimioterapedticas de Ia
LANL, major asistancia de sostén vy el trasplante
da rnédula &saa, s han acompanado de unincre-
mento do la supervivencia glokba! en nimos con
LANL (Lampkin 2. C. ct. al. )}

La cavidad oral csuna parte del organisms que
sa ve afectada on ol paciente leucdémico  segun

Sheapherd en un £776; las manifestaciones sacun-
carias y terciaria

s 9.

I. Las!lesiones bucales primarias son propias
de la enfecrmaedad, encentramos: a) Infiitra-
dos leucocitarios gingivales que se
menifiesian como agrandamicntos de la
encia papilar, que puede liegar a cubrir la
totalidad de la corcona dentaria, el tejido se
muestra friable, de color rojo purpura, libre
de puntillec, puede existir necrosis de los
tejidos de sostén, la probablie relacién del
agrandamiento gingival es directa con la
cantidad de celutlas malignas.

b) Infiltracidn loucémica a estructuras éseas
orales, cl 62% dc pacientes conioucernia
aguda, presentan cambios radiogréficos
en la fase aguda, como radiclucidez a
nivelde los dpices doentarios clinicamente
se manifiestan con dolor y mobilidad que
sc pueden llegar a confundir con una
anfermedad pulpar.”

12

1l. Lesiones bucales secundarias. También a
consecuencia delpadecimiento sistematico:

a) Anemia que se manifiesta como pa'igez

de la mucosa, cuando los valcres de Hb, 3o

encuentrar: pordabajode G g - depida e

108 percusotes de los elementos Je a0

mula roja son reemplazades porta prohifer-

cién de celutas malignas.

b) Tendencia a hemorragias, cuando el rig-
mero de plaquetas se encuainitra por
bajo de 40,000 por mm?®, s mantiost-r
como singrcvorragias peteguias y equirmic -
sis. Las zonas mas comunes de s
son labics, lengua, encia, marginal.'”

c) Incremento a !a suceptbilidad a infeccic-
nes. Los neutrofilos sirven como mecan
ismo de defensa contra micrcorganism o35
patdgencs, la nautropenia ssta ascc.aca
con el incremianto &l riesgo de infeciones
causadas por germenes oportunistans
cuendco la citra de neurofilos
encuantra en 500 mm? aprox -
sando aiteraciones de la micreilora nor-
mal, micrementando su namerc g opato-
gernicidad. ilegando a cauzar infoccicreo

peorhongos, siendo elmas comun candida
albicanrs, que segun Segelman, se pre-
sentan en un 93% de ios casos.
clinicamente se caracierizan camo pla-
cas blanquisincamarillentas. con halo eri-
termatoso. que al desprender dojan una
zona sangrante que invclucra con mas
frecuencia, ¢ncia, lengua, paladar y mu-
cosa bucal.”

Infecciones bacterianas, por baciles gram ne-
gatives como pseudomonas klebsielia, £. cali. ente-
robacter, estafilococo., ademas de las ulceraciones
secundarias por infeccién. 7 9.3

Infecciones viraies. el mMas comdun es el herpes
simple, tipo |, que intracraimente son leciones que
muestran predileccion por la mucosa no queratini-
zada, se presentan como Ulcera crateriformes,
bien detinidas, con bordes blanquesinos, cubier-

tos por una pseudomembrana que coallecen,
dolorosas.

toraies

Ser

La antibioticoterapia en pacientes neutropénicos
causa alteraciones en la composicién de la
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microflora oral, de tal forma que los microorganis-

meos exéganos potancialmente patégenos nologran

oliminarso, ylos nnddgenosincrementan sunumero

v patcgenicidad.” '

" Ulccraciones neoutropénicas, son icsiones dis-

cretns con peanetracién a la submucosa, |1a base

osta cubierta por una capa blanquesina, que pue-

da legar a infectarse o abhscedarse secundaria-

mente.> '3

111, Lesiones bucales terciarias. Son lesiones

atbuibles directamente altratamiento a base
de quimioterapelticos que recibe al pacien-
tz ‘oucemicH ¥

Los ageontes quimioterapeuticos impiden la

ieplicacion desarrollo y maduraciédn de célu-

las epiiteiiales; ia boca es considerada como
zena blanco a la acciéon de agentes
citotdxicos, manifostando lesiones directas

e indirectas.”

2) Lesiones bucales directas. causadas con
mds frecuencia por el metroxate, vincris-
tina, L-asparaginasa, ciclofosfamida,
adriamicina. pradnisona, dependiendo de
la dosis y combinacidn de 1cs mismos. *'7
Estos agentes citotéxicos, preducen des-
camacidon de células epiteliales manifes-
tandose como muscositiz, laafeccidn mas
severa es5 la mucosa no queratinicada,
como mucosa bucal y labial, la que cubre
el paladar blando, parte dorsal de la
lenguaz, muccsza de la orofaringe, la me-
nos afeactada es ia mucosa no
queratinizada como la del paladar duro,
encia y dorso do lengua.’ 2

Producen también neurstéxicidad, manifestando-
S& como neuralgias en cara el nervio trigémino.” ¢

Detfectios estructurates de textura vforma en los
érgancs dentarios se nan oncontrado hipolasiaen
un 36% ¢ hipodoncia en un 6.6%.

"b) Lesiones bucales indirectas por agentes
citotdxicos: incremento a la tendencia de sangra-
doen un 77% (labio 42%, langua 35%); esto debi-
doal; inhebicidn de la produccidén de magacaricitos.
Y la disminucidn de plagquetas.

Infacciones mucocutaneas oroficiales, causa-
das por herpes simple tipo |l en un 39%, candidiasis
arrofaringea en un 30%, infecciones de origen

paradontal y dental que evolucionan hasta celuli-
ns-ni T2

OBJETIVO:

Detactar las manifestaciones bucales. que se pre-

. sentan mas frecuentemente en nifos con leucemia

13

aquda, en sus diferentes etapas, a traves de inspec-
cion, exploracion clinica y andlisis de laboratorio.

HIPOTESIS

Si la cavidad bucal de! paciente leucémico muestra
alteraciones a consecuencia de la infiltracion neu-
tropénica, trompocitopenia, anemia y agentes
citctoxicos, entonces en las fases mas agudas dela
enfermedad la frecurncia de estas se
incrementada.

vera

MATERIAL Y METODO

DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO
Pacientes que acudan al INP, hosoitalizados del
servicio de hematctlogia, edad 3 - 15 afos, ambos
sexos, con un nuimero de 80 pacientes.
Quedardn excluidos del estudio aquellos pa-
cientes con otras patologias (hipogammagto-
buiemia, ataxia-tellanngiectaasia), con Sx.de Daown,
Sx. Wiskott-aldrich; aquellos pacientes graverran-
te enfermos con sangrado abundante. o qQue se
encuentren intubados a respirador mecanico.

METODOLOGIA

Se realizard un estudio observacional, transvasal,
prospectivo, descriptivo, en pacientes con Dx. de
teucerm:a que acudan al servicio de Hematcicgia,
cuyo Dx. y Tratamiento, este a cargo del mismo
servicio, en el Instituto Nacional de Pediatria.

A cada paciente hospitalizado se le realizara
inspaccidn y exploraciéon armada de cavidad oral,
con espejo bucal, abatelenguas, lamparade rmano
y guantes, hecha por un solo operador.

Se revisaran, anotaran los resultados ce labo-
ratorio mas recientes, do su expediente. tales
como biometria hematica. Se anotaran los cam-
bios que se presenten en cavidad ora! al momento
de realizarse la inspecciéon y exploracién bucal, an
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encia marginal,
Severo. cuandn el sz
marginal, papilar v sea generalizado.

contarnos difuses, mas extendida en supc:
que en profundidad y de una consistencia mavor
Gque la mavyor que la del tejido sano vecmo.

sa, con cambBio de coloracidn a rojizo,

sensitivc o mixto,

la hoja de recopilacion de datos como:

Pahdez: qua se cobserva como un color rosa
palido de los tejides blandos.

Petegquia: Mancha roja puntiforme, formada por
efusion de sangre no desaparece por la compre-
sién del dedo.

Ulceracion: Pdardida de sustancia que sa produ-
ce entforma agudz o subaguda, con tendenciaala
cicatrizacion.

Gingivorria: Sangrado
encia. Leve. Cuando el
de aly

activo provenionte de
sangrado se localice en
;unes organos dentarics.
ngr"dr provenga de oncia

Hematema: Coleccidn sanguinoiente que infil-

tra 'a mucosa.

Infiltrado: Es unalesidn solida, algo elevada, no

infiamatoria o sclomuy discretamenta , irraqularde

rficie

s:inflamacién genaeralizada de ta muco-
doloreso.
tAoniliasis:ptacasblanquesino-amarillentas, con

JAucost

apariencia dae leche cuajada, que al desprendarse
dejan una ona sangrante, localizadas en tejidos
blandos.

Neuralgia: Dcloranivel del trayecto do unnervio
lancinante.

DOdontalgia: Dolor agudo de un organo dentario.
Hipoplasia: Disminucion de la textura de un

érgano, d=lacomposicidon histologica de un tejido.

Xerostomia: Seguedad de la mucosa.

ANALISIS E INTERPRETACION DE LA
INFORMACION

No. 1 Sexo

No. 2 Edad minima - maxima - media

No. 3 Frecuencia de LAL - LALN

No. 4 Etapas de tratamiento donde recaenel
mayor numero de las manifestaciones.

No. 5 Tiempo de afnos el padecimiento

No. 6 Correlacidn cifra de laboratorio (BH),
con alteraciones.

- Bucales

No. 8 Alteraciones bucales correlacién con

74

etapa de tratamicnto.

No. 9 Corretlacion de alteraciones bucales con
el tipo leucemia.
No. 10 Tipo de alteracion y localizacisn an
cavidad bucal .
No. 11 Descripcicnidela frecuenciadsias aite.
: raciones.
No. 12 Descrigcion del tipo de aiteracicnes,

RESULTADOS

En relacion a la frecuencia para sexo y ecad se
enccntro que las leucemias Agudas son mas fre-
cucntes en el sexo femenine, ucur’aron el £8.7%a;
enel sexo masculino fugé de 41.2%., la edad prome-
dio de 6.9 anos de esta muestra

En este estudio de acuerdo a ia frecuercra oo
tipo de leucemia agudan; la leucenma aguda
linfoblastica se presenio mas fraecuontementc on
78.75% siendo la l AL-L1 Ia que ocupa ) 557
total de muestra.

La leucema aguda no infoblastica se prezento
anel21.25 9%, do esie estudio y la LANL tipe 3con
frecuencia de 8.7%- del total de casos revisados.

Las etapas de tratamiento de 'eucernia aguda
donde recaen el mayor numeerc de manifestacio-
neses enlalnducciénalaremisionconun43.75%%
Remision completa continua cen 41.25 ©5; ¢n 'as
ctras etapas no es significative el rescliado.

En cuanto ala corraiacion de cifras de labecrato-
rio y alteraciones bucales, se encontro:

Palidez en un 42.75% con una hemoglobuiina
de 1.7 g% minima: 10.5 g% media; 14 g% maxima.
Apesarque presenia una hemoglcbulinade 12g%%
como Mmaximo se manifestd palidexz

Por la presencia de lesiones causadas por
microorganismos, las uiceras se r'n'lmfestaron en
un 42.25%,; Herpes tipo | en 32.35 “o; candidiasis
en 23.52%% de cada mamfestacnon, cuando los
leucocitos ce encontraron comos minimo 100 me-
dio 6819; maximo 48.700; en cuanto al total de la
muestra ver grafica.

Los transtornos hemorragicos como gingivo-
rragias, petequias, hematoma, se presentaron en
un 27.5% del total de los pacientes, cuando las
plaquetas se cncontraban por abajo de 10,000
mm?3.

Esiad]

i
H
i
;
H
f




e
o s S

TR b

1 rarcentaje de cada manifestacidén tuc
r‘i;—:t‘equ a3, 63.1% gingivarragin 31.5. Hemato-
ma 2.

Las teraciones pucales corralacisn ctapa de
tratamienio del total de nifos revisacios se obiuvo:
nfilrades lcucositarios, en G.25%% en 2tapa de
in“ucoion 1ia remision de todos los casos revisa-

walgia trigemaenal 7 .5°% relacionada direcla-
dronistragisn de vincricuni, es decir,
- pacicntas con nauralgfa trie
san el moedicamento.

minal toma-

soetis en 18.7%a; 1 pesar d2 que alecs nifios
drrunistraba mas de un medicamentd; la
mucostis se mostro conmaycrfrecuzncla enague-
Yas comzninacicnes quae conienian metratexate; L-
asnaraginasa. ciclaicsfamida, vincrictina cn este
scraciento.

~cuanto al tisode Alteracion Bucat, localizaron
on cavidad oral y {recuencia se encontra:

Patider se presanto 43.75%, la zcna de localiza-
ciér @s ton mayor frecuencia labios, munosa la-
omal; comisura 1abial de igual frecuencia carnilos,
tengua, mucosa alveolar; también en menos fre-

cuancia, naladar, piso de boca y margen gingival.
Palequias:

s2

1575 del icta!l de ta muestra con predileccion en
mucosa 'ebial; carnllos, lakios en orcden de fre-
cuencia.

Ulcaras:

18.75%% del total de 'a muestira con mayor predi-
feczion da 1abics

s, lengua, mucosa labiat, paladar;
cor menor fracuancia en comisura labial, carnllos,
piso de beca, mMmucosa alveolar.
Gnngivorragia"
f.

5 dei total de la muestra, con localizacién
exc.lu)wa para margen gingival.

Sangrado en !abios y mucosa labial se presentd
pero con menor frecusncia,

Hematoma - 3.753%5 del total de la muestra de
igual predileccicn para lengua v labios; en mucosa
labial y carrilos sdlo en dos casos.

Infiltrado Leucositario, localizados a nivel de
margen gingival y encia do dientes posterioras en
6.25% del total de la muestra.

Mucositis se presenté en 18.79% del total de la
Mmuestra con mayor frecuencia de predileccién

15

para locailizacion en mucosa labial y labics; con
mediana trecuencia mucosa alveolar,

gingival y comisura labial;

FRECUENC!IA DE LEUCEMIA A5UDA POR

EDAD Y

L_l»
s ey
l— Femomns

47 Pucieres

warcusiag
25 Azepare

FRECUENCIA DE LEUCEMIA

S5ExD

AGUDA LINFOBLASTICAY

LEJCEMIA AGUDA NO LINFOBLASTICA. TIPD V

AP,
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MAYOR NUMERC CE MA?
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NERSGSD CENTPAL

margen
se presento tambign en
menorfrecuenciacnlaengua, paladar, piso de boca.




CURRELACION DATOS DI 4 ABCRATORIC CON AL L ERACIUNES CLINICA CORARELACION DATOS CE LABORATOHIO CON LAS
ALTEARACIONES CLINICAS
2 HEMAGLORINA
MNMA 3T
MEDIA 171 %
MaTTMA Ya O

a
1
¥ eyrred
]
. Candidiasis,
E CORRELACICY DATIS CE LAEBDRATORIO CON

50 presentd 10% del total de la
muestra; con mayor predileccidon en lengua; en
menor frecuencia mucosa labial, mucosa alveolar
paladar, carrillos y labios.

Herpos Simple tipo |, se presentd 13.75% del
total de ta muestra: con mayor frecucncia de lcca-

lizacién en labios, y mucosa labial en menor ire- i
cuencia.

ALTERACIONES 3UCALES
]

wrarqurrs
uLcEAa3 13-t

L

DISCUSION

En este estudio el 98%% do los pacientes presentaron

alguna manifostacion bucal, 11% mas que lo indica-
do por Shepherd quien en su mismo astudio indica

¥ v

TIPO DE ALTERACION, FRECUENCIA Y LOCALIZACION !
fe EM CAVIDAD BUCAL !.
‘ Porcentayz oGNS IHAEA AN MR R
b PALIDE Z °!815|2::20L237’5,|225{’23.75
PETEQUIAS |3
{; ULc E R &S %2 ;2
T GINGIVORRAGIA %625 | —
b HEMATOMA 2 5 —
INFILTRADO % [
b :
s MucosiTis %nas) s
MONILIA %»{1.25 ) —
ik
- HERPES %J10 | —
" - 16
e




v

airaraciones de palide cuando la hemoglobina
catadebajoda 6 g%, losrosultados sonigimales que
153 obtenides para nuestro estudio los trastornos
nemorrigicos cuando las plaguetas estan debajo
e 40,000 rmm, segun referencin de algunaos auto-
ros. on nuastra poblacion se encontré gquo astos se
presantaron con mds trecuencia cuando
plagquetas ostan por daebajo d2 10,000,/ mm.

Las infecciones por hongos (candida albicans)
so encontraron en sdlo el 23.52V, de! total Ade
pacientesad:ferencékldel93".'oquemdicachdman

L eggotty Thoma reperta que el Herpes simple
tiso | es la infeccidn viral mas comun al igual gue
ezte estudio mostrandn también afinidad por
mucosas no Juerantinizadas (mucosalabial parte
central de la lengua).

Este estudio esta de acuerdo con los haliazgos
de Do Clarck sobre “la boca como zona kianco”
para la accién de agenlcs iatotoxicos.

Enelestudiono se tenia contemplado el hallaz-
go de nipoplasia dentaria, porque !a literatura
hace pocareferencia, sinembargosepresentéen
un 26.25% con localizacidn mayor en incisivos
permanentes; igual frecuencia en premolares y
molares. ~-.

laus

CONCLUSIONES

i a cavidad bucal da los pacientes leucemicos si
se observd con alteraciones patclégicas debidas
a la neutropenia, anemia, frombocitopenia y el
130 do agentes citotdxicos (quimioterapia): cien-
¢'o mas frecuentes estas alteraciones en las eta-
tas o fases mas agudas de esta enfermedad.

Las manifestacioncs bucales mas frecuente-
mentz2 encontradas tuercn la presencia de pali-
dez, Ulceras, lesiones herpéticas y por candida.

Les andlisis de laboratorio confirman que estan
relacionados en proporcidn inversa alas manifes-
taciones bucales. es decir entre mas baja es la
citra, son mds frecuentes lag alteraciones.

. En relacion a las alteraciones bucales con el
tino de leucemia, no existe una relacién
estadisticamente significativa entrre e! tipo de
leucemia y alteraciones bucales, lo que si encon-
ré es que 1a agudeza con que se presentaron es
mayor en las leucemias no linfobldsticas.
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