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INTRODUCCIÓN. 

Las leucemias infcntiles y otras leucemias representan una 

categoría patológica en la cual se han hecho y se están haciendo 

avances terapéuticos sign1ficat1vos 

Las Leucemias Agudas o propias de la infancia son un 

transtorno que se manifiesta entre los dos y cinco años de edad. 

La leucemia a sido definida como una enfermedad maligna, 

uniformemente mortal s1 no se trata, causada por la formación 

neoplasica e incontrolable de los precursores leucocíticos en la 

sangre, médula ósea y tejido retículo endoteliales. 

El diagnóstico se establece por los hallazgos de laboratorio 

casi siempre se encuentra cierto grado de anemia y 

trombocitopenia. El recuento leucocitaria puede estar disminuido, 

normal o aumentado. 

El 95º/o de los niños con Leucemia Linfoblástica Aguda 

alcanzan la remisión 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 niños con 

leucemia, es requerida su atención, 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 

pronóstico puede ser favorable o se puede empeorar. 



CAPITULO 1 

SANGRE. 

La sangre es un tejido conjuntivo especializado y atípico. 

La sustancia fundamental es un fluido: el plasma sanguíneo. Solo 

cuando la 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 sanguíneas no 

tienen posición fija a causa de la fluidez del plasma. 

Otras partículas que se observan en suspensión son las 

plaquetas y los quilomicrones. 

La sangré representa cerca del 7°/o del peso corporal. 

1.1 ERITROCITOS. 

Estos elementos se llaman también hematíes o glóbulos 

rojos. En sentido estricto el término eritrocito significa "célula roja" 

Forma. 

En todos los mamíferos, los eritrocitos son discos 

bicóncavos; el contorno es circular. 

Las dos superficies del disco presentan una depresión 

central, visto de perfil, el contorno semeja un reloj de arena. 
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Patológicamente se presentan variedades como las células 

falciformes. 

Tamaño. 

En el hombre el eritrocito vivo no deshidratado tiene un 

diámetro de 8.5 ~l. Patológicamente, el tamaño del eritrocito puede 

aumentar o disminuir. 

La superficie total disponible para intercambios 

respiratorios es impresionante. En el hombre llega a 3500 m 2
; ésta 

área tiene casi el tamaño de un campo de fútbol. 

Cantidad. 

Los recuentos se refieren a un volumen de 1 mm3 de 

sangre. En los hombres el numero de eritrocitos es de 5 000 000 

a 5 500 OOO/mm3 en las mujeres varia entre 4 500 000 a 

5 000 OOO/mm3 

El número total de eritrocitos en un hombre de talla media 

es de 25 billones. 

En la anemia disminuye la cantidad de eritricitos. 

La cantidad aumenta fisiológicamente cuando se vive a 

grandes alturas. También aumenta en la exposición crónica al 

monóxido de carbono. 
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Color. 

El eritrocito fresco aislado es amarillo-verdoso pálido. 

Los glóbulos 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 plasmática periférica, 

extremadamente delgada. 

El citoplasma es aparentemente un sol coloidal 

homogéneo. 

Cerca del 1 % de los glóbulos rojos circulantes no ha 

madurado completamente. 

Propiedades Fisicas. 

El glóbulo rojo es blando, flexible y elástico. 

A menudo, al recorrer los capilares, se comprime y 

distorsiona. 

Los glóbulos rojos suelen amontonarse en columnas que 

semejan pilas de monedas (rouleaux). 

Si el plasma se concentra por evaporación sobreviene la 

crenación del eritrocito. Es una retracción que produce un 

contorno festoneado o espinoso. 



Si el plasma se diluye, el glóbulo rojo absorbe fluido y se 

hace turgente y esférico. La salida de hemoglobina al exterior se 

llama hemólisis (o deshemoglobinización). 

El eritrocito pálido se denomina entonces sombra hemática 

o fantasma hemático 

Otros agentes que lesionan la membrana plasmática 

también provocan hemólisis. 

La aglutinación de eritrocitos es inducida por diversos 

agentes. 

Las aglutininas, presentes en el plasma, son la base de los 

cuatro grupos sanguíneos. 

Composición Química. 

La hemoglobina es el pigmento de los glóbulos rojos. Es 

una proteína compleja que contiene hierro. Cristaliza en placas 

rómbicas. 

Por hidrólisis 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 mi. de 

oxigeno. 

Periodo Vital y Eliminación. 

El periodo vital del glóbulo rojo humano es, 

aproximadamente, de 120 días. 
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Unos 2 500 000 eritrocitos nuevos deben entrar a la 

corriente sanguínea. 

Se sabe que los macrófagos incorooran eritrocitos ente~os 

o fragmentados. Esta fagocitosis se realiza en el sistema retículo 

endotelial. Los macrófagos degradan la hemoglobina a productos 

mas sencillos; el hierro se retiene y se utiliza de nuevo en la 

eritropoyesis, la b1lirrubina se excreta en la bilis. 

Aspecto en Cortes. 

Los glóbulos ro1os son discos acidófilos de tamaño 

uniforme. Se observan generalmente en los vasos sanguíneos de 

los tejidos. En ciertas condiciones patológicas se ven eritrocitos 

en el espacio intersticial. 

Bien preservados los glóbulos rojos tienen forma de disco, 

bien definido. 

Correlaciones Funcionales. 

La sangre es un fluido portador de pigmento respiratorio. 

Los glóbulos rojos llevan oxigeno desde los pulmones 

hasta los tejidos. En los pulmones su hemoglobina se combina 

con el oxígeno para formar oxihemoglobina. 

Al retornar, los eritrocitos transportan C02 de los tejidos a 

los pulmones. 

Los antígenos de los grupos sanguíneos y del Rh se halla 

en la membrana del eritrocito. 
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1.2 LEUCOCITOS. 

Los glóbulos blancos (leucocitos) son células completas 

potencialmente ameboides. 

Clasificación. 

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. 

- Neutrófilos (65% aproximadamente) 

- Eosinófilos (3% aproximadamente) 

-Basófilos (0.5% aproximadamente) 

Los porcentajes de leucocitos constituyen la fórmula 

leucocitaria. 

Los leucocitos no granulosos tienen en si citoplasma pocos 

gránulos inespecíficos. En los neutrófilos y eosínófilos 

corresponden a lisosomas. La forma del núcleo varia entre 

bilobulada y polilobulada. 
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Cantidad. 

En los adultos, los limites promedio normales son de 5 000 

a 9 000 por mm3
. 

La relación entre leucocitos y eritrocitos es 

aproximadamente de 1 :700. 

La cantidad de leucocitos es mayor en los niños que en los 

adultos. 

Patológicamente se presentan variaciones notorias en la 

cantidad de leucocitos. Una cifra de más de 12 000 leucocitos por 

mm3 es anormal, a este aumento se le llama leucocitosis. La 

disminución del número de leucocitos por debajo de 4 000 por 

mm3 se llama leucopenea. 

Caracteristicas Estructurales. 

Los leucocitos son células típicas de forma variable, se 

recuerdan un tanto a las amibas. 

En preparaciones fijadas no se observa seudópodos por 

que están retraídos. 

En los leucocitos se pueden demostrar centriolos. 

mitocondrias y aparato de Golgi. 

En los extendidos, los leucocitos se aplanan y aparecen 

más grandes que in vivo. 

La sangre se observa mejor en extendidos teñidos con 

métodos especiales. El azul de metileno produce azures (básico) 

por oxidación parcial. 



a) Linfocitos. 

El tipo más abundante en la sangre normal es el linfocito 

pequeño. 

Algunos linfocitos tienen casi dos veces el tamaño de los 

pequeños , suelen denominarse linfocitos de mediano tamaño. 

Los llamados linfocitos grandes se hallan en los ganglios 

linfáticos. 

b) Monocitos. 

Estas células se conocen también como grandes 

mononucleares o formas de transición. 

Su tamaño es variable; son más grandes (casi el doble) 

que los eritrocitos. 

El núcleo es ovoide, en forma de riñón o U, según la edad 

celular. El citoplasma representa más de la mitad de la célula. 

Rara vez, se hallan formas intermedias entre los monocitos 

y linfocitos de mediano tamaño. 

c) Neutrófilos. 

Su diámetro es casi el doble de un glóbulo rojo. 

El núcleo es marcadamente globulado; presenta, de 

ordinario, tres lobulaciones. 

El citoplasma es abundante; está lleno de gránulos finos, 

poco visibles. 
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d) Eosinófilos. 

Su núcleo es habitualmente bilobulado, con un itsmo 

delgado interlobular. 

El citoplasma representa mucho más de la mitad del 

volumen de la célula. 

e) El núcleo es generalmente alargado :1 a menudo 

sigmoideo. 

Está parcialmente comprimido y presenta dos o tres 

lóbulos. 

Los gránulos citoplasmáticos son esferoidales, gruesos y 

varían en cantidad y tamaño. 

Los gránulos contienen heparina (sustancia anticoagulante) 

e histamina. 

Período Vital y Eliminación. 

La duración total de la vida de los leucocitos es difícil de 

evaluar. Los linfocitos duran menos de un día; los granulocitos no 

duran más de dos días. 

Fuera de la corriente sanguínea, su periodo vital es 

incierto. 

Los macrófagos son quizá los agentes más activos para 

eliminar leucocitos viejos. 

Otros leucocitos que emigran a los tejidos conjuntivos, se 

desintegran allí. 
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Muchos linfocitos penetran en los epitelios de los aparatos 

gastrointestinal y respiratorio. 

Aspecto en Cortes. 

Los leucocitos poseen núcleos bien teñidos; el citoplasma 

se retrae alrededor del núcleo. 

La coloración diferencial de los gránulos citoplasmáticos es 

deficiente e incompleta. 

Correlaciones Funcionales. 

Los leucocitos parecen ser muy poco activos en la corriente 

sanguínea; realizan la mayoría de sus funciones fuera de los 

vasos, en el tejido conjuntivo. 

a) Movimiento Ameboide. 

Es un movimiento de reptación sobre un soporte y no un 

movimiento natatorio. 

Los neutrófilos se mueven con mayor rapidez (hasta 33µ 

por minuto). 

Los monocitos se desplazan moderadamente; los basófilos 

son lentos. 

Los linfocitos suelen permanecer inmóviles, pero pueden 

moverse muy activos. 
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b) Actividades Migratorias. 

Hay una constante migración de leucocitos fuera de los 

capilares sanguíneos; el paso de los leucocitos a través de la 

pared capilar se llama diapédesis. 

La migración aumenta notablemente durante la inflamación. 

Los neutrófilos llegan primero al sitio de la inflamación; 

luego llegan los monocitos. 

En procesos alérgicos los eosinófilos se concentran en la 

zona afectada. 

Los linfocitos se acumulan en tejidos con inflamación 

crónica. 

c) Fagocitosis. 

Es la capacidad de ingerir partículas extrañas, bacterias, 

células, etc. 

Los neutrófilos ingieren principalmente partículas 

pequeñas, poco notorias; los neutrófilos muertos se denominan 

piocitosis. 

Los gránulos de los neutrófilos y eosinófilos son lisosomas. 

Los monocitos ingieren vorazmente partículas gruesas. 

Los linfocitos, eosinófilos, y basófilos fagocitan en grado 

limitado. 

Los leucocitos participan en actividades de defensa: 

- Los neutrófilos constituyen la primera linea de defensa 

contra organismos invasores. 
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- Los eosinófilos se relacionan con las reacciones alérgicas 

- Los basófilos contienen heparina en sus gránulos. 

- Los linfocitos, monocitos y eosinófilos están implicado~ en 

fenómenos inmunitarios. 

1.3 PLAQUETAS SANGUÍNEAS. 

Distribución. 

Son corpúsculos citoplasmáticos, característicos de Ja 

sangre de los mamíferos; poseen células fusiformes homólogas 

llamadas trombocitos. 

Tamaño y Forma. 

Las plaquetas son discos minúsculos con un diámetro 

promedio de 3~t. 

Vistas de frente su forma varía entre redonda y oval. 

Vista de perfil, son fusiformes o bacilares. 

Cantidad. 

Los límites normales varían entre 200 000 y 400 000 por 

El recuento de plaquetas es difícil de hacer, debido, en 

parte, a su fragilidad. 
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Estructura. 

Las coloraciones para sangre demuestran dos regiones en 

la plaqueta; en el centro el protoplasma es granuloso es 

intensamente basófilo; periféricamente. el protoplasma es pálido y 

homogéneo. 

Origen y Destino. 

Las plaquetas se originan por fragmentación del citoplasma 

de los megacariocitos; la vida promedio de las plaquetas se 

calcula en 9 días aproximadamente. 

Se eliminan. quizá. por acción fagocitaria de los 

macrófagos. 

Aspecto en Cortes. 

Debidamente preservadas y coloreadas. se ven, a veces 

plaquetas intravasculares. 

Las plaquetas circulantes se aglutinan y adhieren en zonas 

de lesión vascular. 

Las plaquetas aglutinadas se relacionan con la coagulación 

tanto nitravascular como extravascular. 

Las plaquetas liberan serotonina, sustancia constrictora de 

pequeños vasos sanguíneos. 
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1.4 PLASMA SANGUÍNEO. 

Composición. 

El plasma representa el 55% de la sangre y los elementos 

celulares el 45°/o; este volumen porcentual se denomina 

hematocrito. 

El plasma es ligeramente alcalino y contiene muchos 

componentes: gases, sales inorganicas y sustancias organicas. 

Ciertas partículas en suspensión son demostrables con 

microscopio de fase o campo obscuro; los quilomicrones son 

minúsculos glóbulos de grasa. 

Aspecto en Cortes. 

Dentro de los vasos se observan a veces hebras acidófilas 

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: respiración, 

coagulación, termorregulación, 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 líquido que atraviesa la pared de los 

capilares sanguíneos. 

Cierta cantidad de fluido tisular es absorbida por capilares 

sanguíneos tributarios de vénulas. 

Los vasos linfáticos más pequeños llevan linfa 

prácticamente acelular. 

La linfa se coagula, pero el proceso es lento y el coágulo 

blando. 
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CAPITULO 2 

DESARROLLO DE LA SANGRE. 

Las células sanguíneas tienen vida breve, se destruyen y 

reemplazan constantemente. 

La hemopoyesis es el proceso por el cuál se forman las 

células sanguíneas. 

En el embrión y el feto, la sangre se forma sucesivamente 

en: el saco vitelino; el mesénquima y los vasos sanguíneos; el 

hígado; el bazo y el timo; los ganglios linfáticos y la médula ósea. 

En el feto maduro, y la vida postnatal, los tejidos mieloide y 

linfoide forman células hemáticas. 

2.1TEORÍAS DE LA HEMOPOYESIS. 

Las teorías de la hemopoyesis son: 

1. Teoría unitaria (o monofilética). 

Todos los elementos sanguíneos derivan de una célula 

madre común. 

2. Teoría dualista (o difilética). 

Las células sanguíneas derivan de dos células madres; 

esta teoría asigna una línea de desarrollo a los eritrocitos y otra a 

los leucocitos. 
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3. Teoría trialista (o polifilética). 

Las células sanguíneas derivan de tres células diferentes. 

Estas dan origen a: 

a) linfocitos. 

b) monoc1tos. 

c) granulocitos y eritrocitos. 

2.2 TEJIDOS HEMOPOYÉTICOS. 

En el feto, la hemopoyesis tiene lugar en varios órganos: 

hígado, bazo, médula ósea, timo. 

En la vida postnatal normal se limita a los órganos linfoides 

y a la médula roja. 

Las células sanguíneas se denominan linfoides o mieloídes 

según el origen respectivo. 

Los principales órganos linfoides hemopoyéticos son: 

- el bazo 

- los ganglios linfaticos 

Los órganos linfoides son la fuente de linfocitos y 

monocitos. 

En el feto y en el niño se encuentra médula ósea roja en 

todos los huesos. 

La médula ósea consta de estroma, vasos y células libres. 

Está claro que todas las células sanguíneas derivan de 

células mesenquimatosas. 
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Maximow fue el principal defensor de la teoría unitaria; 

sostenía que los linfocitos pequeños serían hemocitoblastos 

(linfocitos medianos) potenciales. 

Los leucocitos no granulosos se originan en los órganos 

linfoides. 

De acuerdo con Max1mow los leucocitos no granulosos se 

forman por mitosis de los hemocitoblastos. 

Los linfocitos h1¡os se convierten en linfocitos ordinarios 

pequeños y abundantes. 

Los monoc1tos ordinarios poseen un núcleo en forma de 

herradura. 

La producción 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 sanguíneas. 

1 . Eritrocitos. 

La eritropoyesis se caracteriza por: reducción del tamaño 

celular; acumulación progresiva de hemoglobina; condensación y 

retracción del núcleo, el cual finalmente se expulsa. 

2. Granulocitos. 

La granulopoyesis se caracteriza por: 

- Reducción progresiva y moderada del tamaño celular. 

- Condensación y lobulación creciente del núcleo. 
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Acumulación progresiva de gránulos citoplasmáticos 

específicos. 

3. Megacariocitos. 

Como lo indica su nombre, el megacariocito posee un 

núcleo grande. 

Los megacariocitos viven po-::o tiempo, y su citoplasma se 

desintegra. 

La médula roja controla la proporción de elementos 

celulares existentes en la sangre. 

Patológicamente, sin embargo pueden variar las cantidades 

celulares relativas. 

El aumento de la cantidad de células se acompaña de una 

disminución de su tamaño. 

La cantidad total de células, en los diversos estados de las 

series, se mantiene muy constante. 

La relación entre células blancas y rojas en maduración es 

de 5 a 1 aproximadamente. 
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CAPITULO 3 

LEUCEMIA. 

La leucemia es una enfermedad maligna progresiva del 

sistema hemopoyético, caracterizada por la proliferación 

incontrolable de un tipo celular (linfocitos, monocitos, 

granulacitos, eritrocitos, megacanocitos). 

A medida que la enfermedad avanza, los leucocitos 

anormales infiltran, sustituyen o lesionan, en diverso grado la 

médula ósea, ganglios linfáticos, bazo, hígado y otros órganos, 

incluyendo el sistema nervioso central. 

3.1 CLASIFICACIÓN. 

Desde el punto de vista clínico y hematológico, las 

leucemias pueden clasificarse de dos formas: 

-Aguda A 

-Crónica B 

Donde la diferencia hematológica esencial reside en la 

madurez de la célula predominante en la sangre periférica o 

médula ósea (las células inmaduras predominan en las leucemias 

agudas mientras en las leucemias crónicas las maduras). 

Las leucemias agudas y crónicas pueden reclasificarse en 

base a la clase de leucoblasto presente en la sangre o médula, 
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siendo posible diferenciar la mayoría de estos casos y 

catalogarlos como mieloide o linfática. 

En consecuencia una clasificación sencilla tendría cuatro 

cuadros de leucemia: 

a) Leucemia Linfocítica Aguda (Linfoblástica) (LLA) 

b) Leucemia Linfocitica Crónica (LLC) 

c) Leucemia Mielocítica Aguda (Mieloblástica) (LMA) 

d) Leucemia Mielocítica Crónica (LMC) 

El grupo colaborativo Franco-Americano-Británico (FAB) 

clasifica a la Leucemia Linfocitica Aguda (linfoblástica) (LLA) en 

tres grupos: 

- LLA/L 1 Son células de tamaño normal con escaso cito­

plasma y nucleolos poco visibles. 

- LLA/L2 Son de mayor tamaño muestran gran heterogenei­

dad en sus dimensiones, nucleolos prominentes y su citoplasma 

es abundante. 

- LLA/L3 Tiene como característica su intensa basofília 

citoplasmática, gran tamaño y a menudo vacuolación, son 

moñológicamente idénticos a las de !infama de Bukitt. 
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El grupo FAB clasifica a la Leucemia Mieloblástica Aguda 

en: 

- LMA/M1 Mielocitica Aguda sin diferenciación. 

- LMA/M2 Mielocitica Aguda con diferenciación. 

- LMA/M3 Promielocitica 

- LMA/M4 Mielomonocitica Aguda. 

- LMAJM5 Monocítica Aguda. 

- LMA/M6 Aritroleucemia. 

- LMA/M7 Leucemia Megaroblástica. 

3.2 INCIDENCIA. 

La incidencia de las leucemias es de 3 a 8 por cada 

100 000 habitantes según los distintos autores. 

En cuanto a la edad de aparición existen leucemias ya en 

el recién nacido. Las leucemias agudas son mas frecuentes en los 

primeros 20 años. Entro los 20 y 45 años predominan las 

granulicíticas crónicas; por encima de los 45 años la mayoría son 

linfoide crónicas. 

3.3 ETIOPATOGENIA. 

Existen varios posibles factores etiológicos importantes de 

la leucemogenesis: 

a) La radiación ionizante: en dosis grandes guarda relación 

patente con aumento de la frecuencia de leucemia Mielogena 

aguda y crónica. 
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b) La radioterapia se combina con quimioterapia (agentes 

alquilante y otros fármacos citotóxicos). 

c) La exposición exclusiva de agentes químicos: el 

benceno. 

d) Factores genéticos. Los pacientes de trisomia 21 

(síndrome de Down) tienen nesgo 20 veces mayor de presentar 

leucemias agudas Síndrome de Blcom y anemia de Fanconi. 

El factor común entre estas enfermedades diferentes es la 

aneuploidía o la tendencia a la rotura cromosóm1ca. 

Sean cuales sean las células de origen y la causa de la 

transformación, una anomalía fundamental en las leucemias 

agudas es el bloqueo de la maduración de las células madre 

leucémicas. 

3.4 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS. 

Las manifestaciones clínicas de la leucemia proceden 

fundamentalmente de dos componentes de la enfermedad: 

1. Insuficiencia de la médula ósea. 

2. Síndrome proliferativo. 

1. Insuficiencia de la médula ósea: 

Anemia. Existe palidez de la piel y las mucosas. El 

paciente sufre de fatiga crónica y apatía. 

Trombocitopenia. Puede haber petequias, discretas o con 

contusiones y también puede estar presente mucosa sangrante, 



fundamentalmente de nariz, vagina y encías. la hemorragia cesa 

con la presión. 

Neutropenia. La inmunidad '.::elular del organismo está 

disminuida y demuestra granulocitopenia, potensia fagocitica y 

bactericida alterada en las células remanentes y disminución de la 

leucotaxis. 

Deficiencia en los anticuerJ:os humorales. Por lo general 

se demuestran como una disminución 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: 

El incremento tremendo de leucocitos no funcionales, 

conduce a lo siguiente: 

Los ganglios linfáticos hipertrofiados, especialmente en la 

región cervical, son un síntoma común y temprano de la leucemia 

aguda. 

Los nódulos cutáneos, son nódulos indoloros que aparecen 

justo bajo la piel. 

La esplenomegalia y la hepatomegalia, son hallazgos 

comunes en el diagnóstico. 

Dolor óseo y artra/gia, resultado del infarto de pequeños 

vasos sanguíneos con leucocitos inmaduros y la necrosis 

resultante del hueso. 
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La infiltración meníngea y del sistema nervioso, conducen a 

síndromes neurológicos de naturaleza excéntrica o no. 

Hipertrofia gingival / amigdalina. 

Glandulas salivales inflamadas. 

3.5 EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO. 

La evolución de las leucemias agudas es hacia la 

acentuación de la anemia caquexia y muerte, se presentan 

complicaciones como hemorragia o infección que aceleran aun 

más la evolución. La prolongación de vida se logra en base a la 

obtención de remisiones. 

3.6 TRATAMIENTO. 

El tratamiento de las leucemias va dirigido a lograr una 

destrucción masiva de las células leucémicas mediante un 

tratamiento de ataque y luego a impedir la reproducción do dichas 

células con un tratamiento de mantenimi<:!nto. 

En el caso de la leucemia Monocítica Aguda, ésta es la 

mas severa y agresiva de las leucosis agudas y en general su 

evolución no es alterada por la medicación dada, es decir: no se 

obtiene remisión. 

Las drogas usadas son: 

- Citosina Arabinosida. - Rubidomicina. 

- 6-Mercaptopurina. - Methotrexate. 
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CAPITUL04 

LEUCEMIA LINFOBLÁSTICA AGUDA. 

(LEUCEMIA DE LA NIÑEZ) 

La mayor parte de las leucemias que se presentan en la 

infancia son agudas (97 5%) 

Las formas mas comune:; son· la linfoblástica, la 

indiferenciada, la mielomonocítica y la mieloblástica. 

Es un trastorno que se manifiesta entre los 2 y 5 años de 

edad. 

Los enfermos con anomalías cromosómicas o estados de 

deficiencia inmunitaria son mas propensos a padecer leucemia. 

La leucemia aguda es responsable de aproximadamente la 

mitad de las neoplasias malignas en niños. 

De estas alrededor del 80% . 

Cierto grupo de niños han demostrado tener un riesgo 

aumentado de leucemia, como los nacidos con ciertas 

anormalidades genéticas (síndrome de Down, síndrome de Bloon, 

los gemelos idénticos y los niños con deficiencias inmunológicas). 

4. 1 DATOS CLÍNICOS. 

4.1.1 Signos y síntomas. 

Entre los signos y síntomas iniciales pueden incluir anemia, 

fiebre, debilidad, hemorragias y dolor o inflamación de huesos o 

articulaciones. 
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Es común la presencia de púrpura. 

La linfadenopatía y la hepatosplenomegalia puede revestir 

importancia, en particular en pacie.-,tes con gran numero de 

leucocitos. 

La infiltración al sistema nervioso central puede causar 

síntomas que semejan meningitis y acompañarse d.3 pleocitosis, 

aumento de las concentraciones de proteínas y disminución 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 hemoglobina. Es común 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 número de células 

anormales; en otros especialmente cuando hay leucopenea, los 

leucocitos aparecen completamente normales. La 

trombocitopenea es muy frecuente. 

2. Médula ósea. En casi todos los casos, 50 a 98% de 

células nucleadas son blastos (células inmaduras) con una notoria 

reducción de los precursores eritriodes, mieloides y plaquetarios 

normales. 

3. Cromosomas. Se han observado anomalías cromosomi-

cas. 
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4. Suero. Generalmente se enc;uentran elevadas las 

concentraciones de ácido úrico y deshidrogenasa. 

5. Líquido cefalorraquídeo. Pueden observarse pleocitosis 

{consistente en blastos), incremento en las cifras de proteínas y 

disminución de la concentración 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 

está excento ningún grupo etario, las anormalidades orales 

informadas con más 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 

la parálisis de los nervios craneanos, parestesias de labios y 

mentón, odontalgia, dolor mandibular, dientes flojos, dientes 

extruidos y estomatitis gangrenosa. 

4.3 ASPECTO RADIOGRÁFICO. 

En el niño con leucemia puede producirse una osteoporosis 

de los maxilares y pérdida de las paredes de los folículos 

dentarios en desarrollo. 

De acuerdo con Silverman el resultado mas común de la 

leucemia en relación con el hueso es la destrucción de éste. 



4.4 TRATAMIENTO. 

El tratamiento actual es complejo, multimodal y 

multidisciplinario, y si es posible, debe llevarse a cabo en centros 

especializados en el cuidado de niños con enfermedades 

neoplasicas. 

4.4. 1 Medidas especificas. 

a) Rernisión completa. La morfología de la médula ósea es 

normal (menos del 5% de células inmaduras), los valores y Ja 

morfología en sangre periférica son normales al igual que en el 

examen físico. 

b) Rernisión incompleta. Subsiste una anormalidad en la 

morfología de Ja médula ósea (cantidad aumentada de células 

inmaduras) o en Jos resultados del examen físico (adenopatía, 

hepatosplenomegalia, petequias) 

c) Recaída. El cuadro clínico es igual al de remisión 

incompleta, excepto en las anormalidades que advierten después 

de que el paciente ha alcanzado la remisión completa. 

4.4.2 Medidas generales. 

La transfusión de eritrocitos aglomerados o plaquetas 

cuantas veces sea necesario. 

Las infecciones se tratan con antibióticos. 

La dieta y la actividad se deben de regular de acuerdo a las 

necesidades y tolerancia del paciente. Puede ocurrir 



hiperuricemia debido a la degradación de las purinas y los ácidos 

nucleicos, después de iniciar el tratamiento antileucémico. 

El tratamiento radical mediante la combinación de 

quimioterapia y tratamiento de sostén mediante derivados 

sanguineos y antibióticos a contribuido a aumentar la 

sobrevivencia. Hasta el 95°/o de los niños con leucemia 

linfoblástica aguda alcanzan la remisión completa después del 

tratamiento con Vincristina, Predn1sona, Asparaginasa y 

Metotrexato por vía intratecal. 

El tratamiento de sostén dura dos o tres años, empleando 

6-Mercaptopurina y Metotrexato por vía bucal como base de la 

terapéutica. 

La quimioterapia convencional y los transplantes de médula 

ósea, cuando se dispone de ellos, pueden contribuir al aumento 

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

4.5 TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO. 

a) Medidas que se deben tomar para cualquier tratamiento 

con un niño leucémico debe· consultarse al hematólogo u 

oncólogo o al médico de cabecera. Debe obtenerse la siguiente 

información: 

1. Diagnóstico médico primario. 

2. Pronóstico y curso anticipado. 

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

5. Situación hematologica actual. 

b) Tratamientos preventivos que permitan Ja erradicación 

de la inflamación, hemorragias e infección oral: 

1. Es recomendable que para cada individuo exista una 

nutrición balanceada. 

2. La fluoración de las aguas y la aplicación tópica de 

floruruos para el control de las caries dental. El control de la placa 

para prevenir la caries dental y la enfl3rmedad parodontal. 

3. El cepillado es un método de control mecánico de la 

placa. se recomienda principalmente para la prevención 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 inflamación 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 química es Ag (NH) 3 F. 

Es un líquido 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 

método para el resto de las lesiones cariosas en los dientes 

anteriores de la primera dentición. 

Su uso podría enfocarse a los nrños que manrfiesten la 

enfermedad de leucemia l1nfoblást1ca aguda ya que en estos 

niños es muy d1ficrl de efectuar un tratamiento adecuado por ser 

su misma edad un obstáculo para poder efectuarla 

En lesiones canosas subgingivales. los cuales requieren 

tratamientos muy sofisticados para su restauración; en ciertas 

condiciones de oclusión anterior que nos impide su restauración 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 colocación de selladores de fisuras. 

Modo de empleo del saforide: 

- Excavación o remoción de la dentina reblandecida con un 

excavador, si el paciente produce dolor, o la lesión cariosa esta 

próxima a la pulpa, no habrá necesidad de excavar totalmente la 

dentina. 

- Limpieza del diente con agua tibia. 

- Aislamiento sencillo de la humedad con algodón. 

- Secado con aire caliente. 

- Aplicación del floruro de plata amoniacal con una torunda 

pequeña de algodón ( de 3 a 4 minutos). 
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- Se seca el algodón y que el paciente se enjuague la boca. 

- Se harán dos aplicaciones con una semana de intervalo 

entre la primera y la segunda aplicación. Una tercera aplicación a 

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

6.- Clorhexidina: Es un desinfectante que ha Gstado en uso 

general por años 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 b1s-b1guanidas y comúnmente se utiliza 

en la forma de glutonato de clorhexid1na. 

La clorhexidina tiene una actividad antibacteriana de amplio 

espectro. 

Cuando se demostró que el gluconato de clorhexidina puede 

inhibir la placa dental. 

Varios estudios han demostrado que la sustitución de la limpieza 

dental mecánica, por enjuagues bucales o por la aplicación tópica 

de la clorhexidina puede suprimir la acumulación de la placa y el 

desarrollo de la gingivitis. 

En la actualidad de esta explorando la posibilidad de combinar la 

clorhexidina con algún otro agente cariostático 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 desventaja.s. Una de ellas es su 

sabor desagradable, el cuál necesita enmascararse con la adición 

de compuestos saborizan:es. El otro problema principal es la 

formación de manchas antiestéticas de color pardo sobre los 

dientes, en particular alrededor de las restauraciones hechas con 

silicato. 

Métodos de aplicación de la clorhexidina: 

- La aplicación tópica de soluciones 

- El enjuague bucal y el cepillado con gel. 

Modo de empleo: Una aplicación tópica diaria de solución 

de clorhexidina al 2°/o en la superficie dental previene 

efectivamente la formación de la placa. 

La observación sugiere que el efecto preventivo de la clorhexidina 

es principalmente el resultado de una acción local antibacteriana. 

La idea de la odontología preventiva como parte de la prevención 

general es actuar tan precozmente como sea posible para 

eliminar la enfermedad. 
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4.6 PROTOCOLO DE ATENCIÓN A LOS NIÑOS CON 

LEUCEMIA. 

Antes de iniciar cualquier tratamiento, con un niño que 

presente Leucemia Linfoblástica Aguda se necesita de un equipo 

de profesionistas: 

- Oncólogo 

- Hematólogo 

- Médico Pediatra 

- Enfermeras 

- Cirujano Dentista/Odontopediatra 

- Patólogo 

El hematólogo juega el papel más importante en este tipo 

de manejo de pacientes. El paciente también requiere de una 

hospitalización, para el cual el manejo clínico es en asociación 

con el equipo multidisciplinario. 

Para su tratamiento dental es recomendable tener las 

siguientes medidas: 

1. Valoración de ta enfermedad. 

Diagnóstico clínico: El diagnóstico se efectuara con el 

estudio de extendidos de sangre o aspirados de médula ósea. 

Cuando la infiltración blástica (células inmaduras), de la médula 

es grave, no hay dificultad para establecer el diagnóstico de 

Leucemia Linfoblástica Aguda. 
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2. Identificación de problemas locales orates. 

- Lesiones canosas: Deberán excavarse todas las lesiones 

cariosas abiertas hasta donde las circunstancias lo permitan y se 

colocara material de obturación. 

- Los dientes con expos1c1ón pulpar o los dientes en 

exfoliación deberán extraerse antes de iniciar en este tipo de 

pacientes leucém1cos tratamientos de quimioterapia. 

Para la realización de una extracción dental es 

recomendable tener en cuenta los recuentos sanguíneos de 

nuestros pacientes; lo que representa una cuenta granulocítica 

menor de 2000/mm'. dar antibióticos como profilaxis. 

- El sangrado de la encía es común debido a que con 

frecuencia hay trombocitopenia. 

Las ulceras que se presentan antes de iniciar la 

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 

profiláctico de la boca con 1 O mi. de nistatina; no es totalmente 

eficaz para prevenir la enfermedad. 

3. Técnicas a utilizar como medidas de prevención. 

- Para cada paciente se deberá 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 encía y 

los dientes con una esponja húmeda. 

- La aplicación de nitrato de plata amonical (saforide) en las 

piezas anteriores y posteriores de la primera dentición evitaran 

que la caries dental progrese. 

- La crorhexidina a 0.2% ha d-::mostrado reducir la gingivitis 

en los niños leucémicos y normales incluyendo cuando es 

imposible el cepillado de los dientes. 

Para la atención dental de un paciente con leucemia el 

odontólogo dará atención tomando en cuenta que es un paciente 

con alteraciones en la sangre que implican el retraso de la 

coagulación, y que es un paciente susceptible a cualquier 

infección 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 Linfoblástica Aguda, común de la infancia, tienen 

mayores proporciones de curación, si ésta es tratada, su remisión 

puede ser total. 

La conducta a seguir del odontólogo en estos paciente, 

será indicarles exámenes de laboratorio de rutina, como la 

biometría hemática, química sanguinea, pruebas hemorrágicas, 

general de orina; para que así una vez con los resultados 

sospechosos de la enfermedad, el paciente sea transferido al 

especialista en hematología y este aplique un tratamiento precoz. 

Inmediatamente después del diagnóstico, el médico deberá 

enviar al niño 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 niños con 

Leucemia Aguda. 

Objetivo: 

detectar las manifestaciones bucales, que se presentan 

más frecuentemente en niños con Leucemia Aguda, en sus 

etapas, a través de inspección, exploración clínica y análisis de 

laboratorio. 

Material y Método: 

Definición de la Población Objetivo. 

Pacientes que acuden al INP, hospitalizados del servicio de 

he atología; edad de 3 a 15 años, ambos sexos, con un número 

de 80 pacientes. 

Quedan excluidos del estudio aquellos pacientes con otras 

patologías. 

Metodología. 

El estudio es observacional, transversal, prospectivo, 

descriptivo, en pacientes con diagnóstico de leucemia. 

se revisarán, anotarán los resultados de laboratorio más 

recientes de su expediente, tales como biometría hemática. 

Se anotarán los cambios que se presenten en cavidad oral 

al momento de realizarse la inspección y la exploración bucal en 

la hoja de recopilación de datos. 
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Desarrollo. 

En los resultados para sexo y edad se encontró que las 

Leucemias Agudas son más frecuentes en el sexo femenino, que 

en el masculino; la edad promedio fue de 8. 9 años. 

En este estudio de acuerdo al tipo de Leucemia Aguda, la 

Leucemia Linfoblást1ca se presento más frecuente en un 79°/o. 

En cuanto a la recolección de cifras de laboratorio y 

alteraciones bucales se encontró: 

Palidez, con hemoglobina de 1.7 g% como mínima y 

máxima de 14 gº/o. 

Por presencia de lesiones causadas por microorganismos, 

las ulceras se manifestaron, cuando los leucocitos se encontraron 

como mínimo 100 mm3
. 

Los transtornos hemorrágicos como gingívorragias, 

petequias y hematomas. se manifiestan cuando las plaquetas se 

encuentran por debajo de 1 O 000 mm3
. 

41 



Discusión. 

En éste estudio el 98% de los pacientes presentaron 

alguna manifestación bucal, 11 % más que Jo indicado por 

estudios mismos que realizo Shepherd. 

Conclusión. 

En Ja cavidad oral de los pacientes leucémicos si se 

observaron alteraciones patológicas debidas ala neutropenia, 

trombocitopenia y el uso de agentes quimioterapicos; siendo más 

frecuentes estas alteraciones en las etapas o fases más agudas 

de esta enfermedad. 
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RESUME:"f . i SU:\fl\-1AR'\' 
En el traramienro de la leucemia rcuya crio/ogici~viral nn ha 
sido aún establecidu). cier:o.vfár!7'1ocos presentan ro,-icidad 
buc:al in1portanrc. m.inifestada al;:unu.s veces en fonna de! 
dolor. otras en forn~a de parches superficiales b!anros, con 
bordes rojos, en encía<;, 111ucor;a labial, pa/adcr y farutge, 
entre otros si11os. 

Acute leukcmi!1: oral rnanifcstations and tre:Umenl 
In rhe rrearrnent of leukcl71ia fwhose viral etio/ogy has nor »et 
bt.'l!n esrablished), ccrtain drugs <:how cJ significan/ oro/ 
tuxiciry. snmctilnc!s n1anift:Slt~d in the form of pain. an often 
as .)l.Jpt..•rfic.:ial wJurc, r,_.d-bordert.•d pa!1..'hes in the gurns. labial 
rnucosa, pa!are and phar__vnx. cJmang orhe."' /ocullons. 

Por lo ranro es importante que el odontólogo este? 
consciente de las 'nanifcsracir.Jnes /cuc<!nricas. a.si como 
interesado en asumir un papel ar..~:tv? en el cuidLJdo de lo.'i 
pacten res que se so,netcn a trata,rnicnro contra Ja/ 1~atoluJ;ia. 

Ir is, rlrcrcfore, itnporlant fur tire ndontologist to be 
con-.civus of /t.'t1cern1c r11an1fcstat1ons, as h-'cll us interesred in 
assurning an active ro/._• hlht•n c:aring fnr patients subjectt!d ro 
trt.•atnie,.,t fór tl11:~ rnalady. 

Definición }- frccucnci!l 
L::t lcuc{!mia aPuda es un;¡ enfermedad 
ma!:gr.:i prog;c<;iv:i de lo~ tejidos he­
matopoyCti..:os, caracterizada por fa 
presencia de números importantes de 
leucocitos inmaduros y anormales en 
sangre circulante o médula ósea. A 
medida que ta enfermedad avanza. Jos 
leucocitos anormales infiltran. suc;ti­
tuyen o lesionan. en diverso grado Ja 
médula ósea, ganglios linf~tico~;. bozo 
y otros órganos, incluyendo el sistema 
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nervioso ccnrral. 1 La leucemia ar:uda 
es una cnfcrrncdad de la nit'\cz tempra­
na con airo indice de monalidad a los 
tres af'\oc; de edad. 

Clusi fic:1ci6n 
Desde un punto de vis1a clínico y flc­
matológko. las Icui.:cmias pueden cla­
sificarse de d0s formas: aguda y cróni­
ca: donde la diferencia hcmatológica 
esencial reside en la madurez de la cC­
lula prcdominanrc en la sangre perifé­
rica o rnC:~dula ó~ca (las células inn1a­
duras prcdornin<tn en las lcuccrnias 
.ugudas 1nicnr ras en lns crónkao; las 
madur.a'>). 2 

Las leucemias agw.-!.;1s pueden recJa­
sifk.:1rsc t:n base ~ la cl.:isc de leuco­
blasto presente en sangre o rnC:dub. 
siendo po~ibl!.! dift:rc:nciar la rr.ayori.:t 
de estos casos v cat;1Jog:irlo-; como 
n1idnidc o linfúÍica. En-la nir11.'Z. la 
lcuccrnia 01guda rnfls c .. :nnún es la 
Jinfodtica aguda. aunque algunos in­
vcMigaúores piensan que c!S la lt:ucc­
mia ague.Ja de celula madre o indifc­
rcndad,1 a1~uUa. La linfodti•.:a agud.:i. 
-.e n.:ficrc a-Joo.;. c;1soo.;. ~n lo..; .. ¡11<.: :·! lin­
fol"'la;to 1.•o.; Ja da.;c prcdo1nin~t.'t~ d~ 
..:clula. La lc.·u1.·i.::111a 111it:lnbl:l .... • 1._·~1 !?ra­
nulocitica aguU:1. th;t1rr:..· ...:1,., ¡;,;\Vl"1r 

frecuencia, coi ;tdultc•·; que :..·n n>~·~..; ;.· 



""'· 
-·~:f1~1i.: .\ ',-..-, .:a.~<J'> -.Lirll1<.: I;\ <...i:i1:l 1 

r • 1111:11.111!~ ~:·, ..:! t:lil·I •! ... l:l"'•.J. 
Pur cHr::.1 L1d•1. :1h•itrL1'.> bcn\.l' .,,,_..,p,...., 

),;.¡-idc-ra1~ :i. t.1 \(.·~1....:-.:.·m!·1 n1•ll'l~·-·:tiL:~ 
. o 1~1 l~.: un ~Oll' ti¡> .... en '.u1•n q.1•• 
:,, • ._ dlf::rc;-;._·~.!n en~!c i:1 ,,.,1,L0 .J:1Lt-
<i1..1...::'.1·.:.1•,S....:'11:.::i·~) y 111:c: ...... 111.~nn...:1-

• Uí '.°'J.!l"!!t.:hL: :1 ·-·~t.t u\~i1n i • ..:~ •.::1 
H r .l.II t\l! •~•..:r •Y:• • ! i·.· t.:r· .. )~·de 1n1~·~, •1... i­

·. :: ntieh.1bl.1-.1t:-· ni'. ·n[ras t't'' 1.1._ et.:-

;·~µ~ ~~¡:i~"l:t~~c:·~~~ :~~~~:~~-~~/.~ ~-~~~: ~~r~::~~ 
t . . n h.ts!a 6Uº·u l" 111:1'. ch: lc11L·nc1h1~. 1 

:1 c."'! infrC'c.:ucnl..: ~i;'P S1...hil!1n~.! dl: 

-~r1 ,<...''.¡¡,~ ¡~~~ I:l.l~ll~~·~~~l : ', ~ ~I: ~ ~ ~: ~~' ~r~·~\~..,~~ T~'~ ~ 
· •." hi.-.ticcit, ... -... q·;.i.: ·,,,: ~UPl'lH: pr,"l-

' '.::1::n del si-t..:::·~t ··-·~i ... Ll;.>1_•·1 .. !»h:ii.·l. 

: : ,.~; ~:1: ~~~~e-_;~ r'.;. ~ b,\~ ~~e'~~~·.:~ 1 1"'.~~~~ ~ .~)\~"~;e 
.·i.ccr•11a ag~:~.l 1o ilu-.tra el t~ccho 1.k 

:~~-~\ :~{' ;·i~n ;-~ '-~~.:~~~~!\.~~"l~:~-~i:~nt~l~:-:~~~:~ 
~ d·i_-.! :-- rLi ,;nn: .. ·_·n .- '":lp~1r:!-

ir1 .:.r 1: -!~ _,~·JO\, en ntr~1<- .,,,,;i~.Jade..-. 

;~.:¡',~::::''' ' 
'\ 11:c(.!1c!n que la ctiL)lt'.Gia dd cún,.:_::r '>"! 

··-b...-.:on .. en ido t:n tenia i;c ,,...,tudio-. in­
·J"_-o..,, l..t 1-:ucc"rn~:t ha ;-c.::-:b1do 11na 
. !.!('n..:.i1."'li1 e~;-:>...::.:ial. L~l'- in•:e~ri~~.1c~,.,n,~-:: 

•,~:-\rc:i.;1 eí'idcr.1i.:')k•:,___:i.a, factort:-;; ~·..:_n(:-

.:~1\~; ~~~~~¡..:_~~~ ~~l~~~-!~~;~~~~~~!~~~f-~~~~~ 
LJ-,¡ como el pusihle papel qu•..: de ... c1u­
r. 1~n 105 ..-1n~"'- 1 .. • ... c~1núo; 1 .. Js C.ntoo:; 
_,...: rnucstr~n que lo"- ~.1-:fccrris <.:rorno­
._'_,n1i:.:'-'s ;-oC..::-ia:-i prcdispon~r a leucc-

;~:l:~~~~~:~ff'.~;~·=~~;'!~~E~"f~~~~~~ 
1!":i:l. cntrt; .,:rlo<; c·.Jn -.'.11dror~1~~ d•.: !Jo•' n 
1 • .. i.,,(ln1ia ~1 ). L~1 l.:uc~111ia ~~u.__t;.1 :2.1n-

r/r~ i ~~ !~~~. ~npt;\t; ~¡ ~~~.~~ ~ rl~~ ~ ~I~~ ! ~1~ ~;,~~ 
'>.ndro!;ic de i~loon--., ant."'tnio. =1plá--ka 

)::¡~~'!:'~~'.'.t~:~lt;~,f~~~,:~~:;:::~~~~~:,~~~; 
c . ..;.(.'.l.."'l; ,~.• Tan1h1~n 11"" fat.:t,.,re•. a111-

:ntolco;. í"Jt!r~~~~--. rcl~·-icn:ir., . .: .;r1n 

t ~g1n•.:ataci6n cromosó1nica y fre­
cuencia. clc.,·.iJ:::. de :eucemia aguc.b. 

En el ser ..,umn.no. la rudiución ióni­
e~ la caus~ mfl-; dncurncntnda de 

t.~ccrnia. la r~!zón p;.uo. afirm:i.r C•,to 
... on los cstu..!ivs a largo rl::izo en to ... 

·brcvivicntcs di: lo-; bomb..i.rdcos at6-
k0-; r.lc 1-liro::hinia y NaGasaki.1 Sin 

ti'l"1bargo. por otnl. parte 'ic: hn infor-
mado que la ingestión de divcr~0s fil.r-

WWWCFWU44J 

1~1, -,l, p.ti '-..... _. H:l.1,·inn.tr•.c .. : ...:• 111 \.1 .1;,a­

-. r1.·¡, !l .h.· \c~t..:_t'lll!;\ .1.•11,:.1 L"'1 .1dt1\tu 

de L"·tP' .._·J 1n1.·d1·.:..l:1it·11{n 111;1-. .. 1.,,, 

. pc·_-i,,,., • --. fentlbuta.~t.'113., peri., h.l:-.· 
q·1;·.:n;:.., 1:11.'.1•_1;. ... :n ... 1dhll1.u1H.._t;i-, y ..::l,_ 
ra1~1fL·1,i1..·,.,1. ·1unqu1.· ni' e'1-.1t·~1 1Lu,,., 
u>..tC "c.."1'\ah:n ,\ ·.11<..· ... ~ ,tr:n.h.'\l'- .:n111, ... 
.;aq·,.d ~·, ,\.: l:l p.11,,1¡,~·ia ·:n ;i1t"1d-. . .: 

\.l,i." ,\lJtl, '.•'". "-"'-.lll•!'t'. l1...,.._·nt
0

L'" '>0· 
l .. r,~ la t • .'lh)!n1!Ía dt: l...:1:-..'-·1111¡1 -.1: l1ai1 .. on­
LL'T1~ raUt.' ·~t; l.1 pn·,il~11i .... :a.._i (IL' ~JUt.• ést -1 

"'ea 1ndt:...:1d.\ ¡"\('r •. 1ru-.; pt.,r·1tt• .. durante 
~u1n·- -;e dcnH"'-..lr'' ... ¡ur... ... _ • ...,¡,~.._, .·.l.tl,~tlian 

1-_·u~.:cnú.1 L''l .l'.t."- Fn \l-1< •:--•• l lk-ttn.1n. 
111•.' .... -1 ;lt; PH'rn r~!l '111!~! 1 !'" .:l r·' rt•\ 1..IL'" ¡,,.., 
'"Ít1: ... ·.:1 1.~ ·'!•~1tl1~~ .. • ~: !r·11~·-·rn1·• .·\...,, 
·n1 ... :nü !...:.L·idan dL'll"'""'' ;11c L"I !Tl.ttt:­
ri.d .... ll~ ..:_i'l\IJ.l._ ·-~·-· T.\ttlll<"' t.._-.¡,,-;,•!~\ÍL'f-.,., 

t"'odna prod11.:1r lcuLeln'a en ..;L"pa-.. 
n··~n1;t!,••, 11\l''--':!.uJa.., 1...!l:r;u:te ..:! t"lt."-
1hi.h> lH.'1:11;tt,1! Tt:J!l!"'T:Uh>. 1 ~l.b Lll ,_..,_ 

tt.:di•'"- '-L.: 1''-"!'°--vn;.1-.. L'n .._-. •111;.1.:t·' t:.,•;·.:­
.:1;•' .._·'-u: f"'.l..:!._'7Ht."S lt.:U..:.t•f\1;'-1,_ , 111' -.L' l!~l 
;..''.\\.."l''r'''·l·J,11"'.1d•.:n:i·l d·: 1r.1n·,1111-;•111 ~ 

.-'\'.11. :'•' c.\·diL1..:i,l.1 l.i ·:!1•''""·-t ·-1!.1! •L: 
l.1 l"dlc•lt·~1 •• :_!'. ._.¡ ._,_.!. hu;•1.111, •. 1 !l ,,. tl 

nit.·n. 1~1' 11 1 .. ,d.> •.:~l.\:d1.·1.. 1d.1 -..•'l' ..:l.1: 1 
:J.1d, n1 la t:-l10\t't!1~1 n1 i.1 r.1t•11!t::1;.1 dc-
1'.:·.1·--~•-:1:;¡ a1:ud~t :..·n ~I h1..1n1brL'. 

C;ir::u.:tt·ri .... 1k:1.., 1.:li11ica~ 
L~\ 3.nurmal1d.""!d r1..··~"'•'n·,:1h\e de iP-.. 
-.i,_~,,l<;. :-.· -.,:-~ntn.v·· .._~i.: :a lcu..:_,_-1ni.1 a1!ti..!a 

t.'" !:.i pr1_·!i: ... ·;.:i.-..:i1.."'11 , .. ;1..:1.1:-.1:\a...:i••n .i:..· 
:i;ui.:o...::t.•~ h.:ttL«.::r:.1t.:lh -:.:n 1~1 tni;du:.\ u 
.._-.,t••'"' l·>r!~ª"º"· L:.i fun:.:11.1n i11adccuaJa 
d:: !.i r.=t..:du!a L'"'. r'.:· i"Jun.:;.ihlt.: de I~ 
"¡¡avoria de las n1a1:ife-.ta..:i1"'!l<..:'• ..:ornu­
;--.c:-.. dc L:l natol·"'~:1;t: ;int·1-nia. 1nfc..:.~;~,., 
rc-\a,·iona· 1~ i.:n1-, 1~c~l!t npcnia y hi.:­
::11H 1·;1~:i.1 c!:.:!'n1a ;_\ •ron11-..,..,_·t•J:"li.:ni.t. 

E:l h.:·.1-..L'll~i.1 :11.!Ul!a. ::i •IJ".:rl..:Í\lll _;_. 
¡_ ... •.int1..1111a • ._ .. .._,:e ... e: .1•--;~'ll"';i. C'.i. ... 1 
10t.1~l-..1,, .... r.~..:i•:nh· .... . t: ._¡11cia11 de tati:;:...i. 
-.::;n ... Li .._:..,t~· 1.•I ·11¡1l1:n.~ 1n1.:1a\ n:a-. ..:P-
111ún. utr<> .. U,H<.h ..,,.,,._ ftL·b1c ~on n '-lll 
:;·.1di.::1...:1·1 d·: ¡f!fL''--.:1011. n1a111ti.:..,ta~ 

.._-,oni.:· h•.:1n1.1rr,\L!:L.1"'. d 0 1:,,r ~)..,eo, ...:tc­

..:11111L"nlo J,_. ··~11;!:1Ll~" 1in:·:111-.:o.., "'!pc:·­
:"i..:i:dt.:.., :: l~l'-.::.::;'-1• 111 at·.1._~:n1n<-d U"lll h.:­
rat1h;--::..:n,,:1:-."-':1i·~1 1 l .... d.l\(t- ;·: ,¡..._,,.... 
p1-..:d,,r:1inarllL''- '.tHl f'l<'!J .. ~.;¿ y rúrj"'IJr<-1 
En la 1na~. una de ;i.\t:10..:11te'> l . .'llll i.:0111-

plicacicn ó~>L"a c;,c cn•.:11!;tltra !iipt:r~cn ... i­
bilidad •. :o">t~'.I y c"-tc1 nal i1nr~onantc. 

En padentes i.:nn r~1liU:.:L. hctnurr-3-
gias c:-.runtánca ..... tic!--.r-.:..; 111c:q:ili...:"a­
bk"'. infeccione·, tn•cur..·n1 1: .... ganglio.., 
1inf:ltu.:o ... intlan1adl.J'>, r:'-.pli.:nomc~-~a­
lia. hcpatomcg.~ili:I. o h1pcr.,cn..,1blli­
dat.1 Ü">ca, el anáti ... 1 .• de .... an1.:1e ..::in.:u­
lu.ntc .:;ur:lc 1T1~tr..::ar el i..1i~1pu)..,,tic.:,, 

..::"' 1 c...:t · 1 1 : 1 1 l~ : <>.., ._· 1 ... ~ , '11 , 11, • ·:: .. 1 
llH .. "" p\1.__.1~•k·. 1 ¡ \"1nl•t.·,._-Ht1¡-..-.:111 1 ,) <.:tu•n 
l.t ... d1te•·._·:1._1.tlc·. 1nh:1T"'1!<J.t!L·,. p1,d1 1a 
ncct"dt-Lt ,t: «-. ... 1111.n.ir !~1 111,-...lt:,.1, , ... , .. 1 
\1111 .~'.:.1nd,1 ¡,,..., .._!.n~" '--':tt ... )-, h.1 ... ·_1:, 
"•'~r'- <.:tl.1r 1 1 ¡'t ·-- .._-:1 ... 1.1 Jt~ :t ... 1~e•:1 -
'-ti.1~ru,,:11 . .:.1 ..,.,¡,, -..,· .._-.,n1.1111.l _ 

.11::1;;..,,..., ,i._. :1:1•·1:.: pc•1:" 

( 'nn1pli 1.: .. h·i1>ne..., 
I .. 1.,, .i1~1¡'l:1...:.1_1,~ '~"' en !..··~._-:.:;·11:l .'.""I 

d.1, \.1-. '-·11.11~·-- ¡11:1.:den rt..-!.i'.;. •!•u .. :.· :J: 
'"l'1...: .1 ,) 111di1 -·- ! .11:~·-·1: .... "'• !.1 : '.li 
::t.t 11 ei . 1 at a111;..:1d,1, "UL"!.:n d1.. · ·.·: l 
: •• ''- ,1Lh i1l11 :· r· .. · ,;tlt..h.l•" d~: '"';· 

.·1 t ... ''."/d. ...::l'·. t,,.._t, 1-.; !· ,._ ¡ .. 11..·i···: '.. 
L'•lll lL"lh .. ':."llll:i ,l\'th.l:l pre.<:!lt.1:1 .1fl1._":!11 

dc-.d._• l .. 1 .:"Plu .... ·:1111 t1·1n¡·1 ~tti.1 '-!:.- i.1 ,·1¡ 
f.._r 111-_·d .. 1.! 1 .t ...:a>1~.1 c.~11H111 ... k· ;1r1 .. ·:11:-1 

·.::1 ~,.;..,1.·:1.._1;1,J..: ht:1~1"'·r~1~·1a 0..:-. !.1 :-~.:~ll•' 

,."1tH! ·::' ~·l lllllll'": ,1 di.." ¡11 ·_:, ·.;¡ t ·! '-, ¡ 

,:rí1 r·. 'L !'1... 1 -.11- . l! .IL r.'l!' .. lt: ¿ .. I · ,., _:;; :.: 
o: •d11l.1 ''"I , ~·:1if.t, 
( 

0

\ q. f; . \ !<."! l - l.! !.i - '; .1 ll 'l 1; ~: 

11 .. \·-.¡o·.·1 .d' 1•_·.., _¡¡ 1..·! !" ,1 1 .PlHL"!,:1 -" 

!t.:u~·r...·1111.1 ,h."t'd,\ 11.1<.,l,l '-!U'." -.;! • f .11.l 

l'ilL"ll:·· :1H1:c11 .... ·c·1111..:1l L''>r'L'L1:i,:•.' ;--•1:..· 

d-1 -··.HrL":,!1r \.1._.?•.1-.~1l',\<..~..:~1d1..·!111:1\ 1•1:•­
L"lt)n .. un~L':ltP ._-n !a n1~ • ..lula. 

lle1~1.111ap:.r ..::n l..:th .. :.:1111.1 <-lt-'.d-1 • 
he:1~·>1r;tl!i.1 L"• ~H1~1 ..:<'nl~ii'-·:¡_¡, :: _,, 

Tl\1111, y:t cj\\L' l"il ::l Tt\;l'.• ( •! l~l .._!L' \• ' ' ..:.'. ., ' 
e,; .,e;; i 1111..!,.: 1.1 .1 ir ,i 1~1 ~ ... <>..: 1 ! •"'r' -: :1 ! .. 

T :11ni"'l-·:1 1..·n r~.1-.:1en·~-- -·t•n k..i-·L":::l..1 
a~u.!a. !.1 h.-n1<~1:-.!I._.;.! 1 . .- .... -~1u·-J i!t1p ... •r· 
ta111c.: de.: rn.11 !.t11d~uJ, ·:n c.::-.r:ec1al Pl'r ~~! 
ft1.:..:uc.::1 .. 1;1 de !Y.11nt•,)..::111.."lf"•-':'i;1 y \"'":llf 

que en la 111.1" '"'ria c.!.: lü-. -:-.l."""...:.;:-.:;-~­
..:r;111._•;¡¡~ i. L.1 :n~1~n1It11.! .._k· l.l ...:::-:n1~1 

hl.111··a ;~r·,".·:1 n1111.t1 ..,e ...:1't r1..·:a.:.? ~11.\ 
..:1.11\ l.L .·.u:tid.·.Ll lk- lc!:..:_t-,,1:1-..1-. ·r-.1:-.i 
\a.,<.:lll.1r ~ d· .. · :11L1;;.1-. _..:;:..·!·1.d·.:· e,·,_ 

;l~~I~ ;l\'l~ :.~~ ~ ~-;\1 , : ~:--!-. ~~ '!!~\~ :~:~;: :l I_~l\1 ~:~~!~!' :L ~.\\ 
pa.._iL"1ttt..•._ .._·1•i; una .._-~ll'!ll.l lcu..:1'1_·;:.11 :.1 
tu1 .. 1i ... u ¡,i.:11111 :1 l tlf} •\\.111 ¡~nr 111:11 J _ .11:1 ~ 

..:11;1:1d·· _·\ nur:i....1 _, ~ 1 · ¡-..1,1 .... ¡1:·,·: .1~ ~·· 

:'---\• L.''-.. i>ic 11;; i111ll·1 :d c..k· .. :1?cnt.1 ¡~l.1-

quo.:t.u·'.~1 T' ir dL.'~"'.tj1• dt.:! ... :::~'. ... _. 1~: .·,,_·n. 
te l1L'l1lt"rr~lJ;id. 1'.__.r.._-, ...:on t..:Ut.'nl.1" ¡·,,, 
t.:nt;11·~.t dc 51l Cl(H) 111111'. la:-. l11..::11.-.;;,1-
~!i~1' in1L"11-.¡1..; ... 1,n r.1rao.... El prt."lt'iL':n.1 
hL"llhllT.11_'.¡._,, au1nL·nta a n1..:<lida que L"I 
nútn·.·1 ,-. dt• pl..-11.¡UL'l~h L'~ 11\L'lll'° ... !t• 
30 11111) 111tn1. ...- ..; .... n1u;. i.:c..~tnun e:1 pre 
"l'll..:.i:1 de l.'.\IL'lll~h por del~:1.1u de' llll•J 

por 1:11nl_! <_'11 .. 111LIL, al hacer e\ di~1~1'~·'-­
t i1.:t.1 d .... · i...-u.:e111 i:1 a~~ud.1 lhl "L' en...:u..:nt r~1 
lrP1HbllO..:llt.ll't.'1lla, LºS 111uy phlb.1bk 
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~¡i;,_. an:Hc'?c~1 t..lC5f-"U~~ de inkiar h qui 
rnírJ!o.. r::lpia. 

/11/~·.-c;rJn: la f1L·bre e" •.Jn "'irltl•rr¡~ 
e·• n•, :• ·.·n ..:::t<.o-; .1c lcw.:C'nlld ar;.ttd:t :l~Í 

.:;" ~·:1 ~ ! ,·:,r~r' d.~ I~: •;•t -,¡,,~··• .\.11n· 
~¡:.. . ..: ,. l: i. :-1:l~nna d...! h.><>..:~:'"'"'· !a f1e 
~·:- · · .... : L!..:~·.·~ :1 ir~fc.·1...-.:-tl'O, t·1r"!~h•t."n J,t..'­
.ir;·\ ...!·~r1., ;11·-.~· .'.e- hemc•rr'1r:ia. n~cn_, ... 1s 
:i -~:!-:.r '.•, .·,,n 1;~ucha frc._ucn .. ·ia, 
i' •:':-; ~ .:t!"ihuir.-;'-' .d ;,r<,C1.''itJ lcu.,;¿·:nico 
r·t': · 1 :11i··1 .• · •. 1~:1 k·uo..:::rni' a·~uUa, d 
.~1·;-"'ci.lo.., 1!1: ~q ... ,~....:;ir1t ... ¡¡¡,.L,..._1 :1 1nf:...·..::· 
....:i\r·,-. :;\·:,·:~·:~ar~..: por 1~1 r::t.l~1 ... ..::ic'1n 

: r' !11""\:..':c' d·.: • 1;<11iocit,"::. rn.1:Ju1.:r. 
..:1r,·111~1:·.r:..·~. L.b ~:1ft.:...:.;11Jnt.•.;; -.·~ "ueh·en 
!r~-. :_icr~·,_. ':J \fl,!1• la ..::u:.:p·~1 ;~r·~;1t1l,-,. 

.;.::·::1 l·:; ;·;L'lll'r ~!.: ! 000 PL"'r rnn1' y rnt\s 
.:'...::!:ir!- l ·.:; c:··,,;·.;::r.t;-.1. por d::b:t ~ ~,¿(.'seo 
;--e; ro.c 3 • 

Í-:1 ~·::..:~n.i~I .l'"':Pd:l. SC •')b•;f~rV.""1 ;-.-~..:.l 

; f" ·. ~: ~ ::..''.":1~1 n) :: ~')<; ! ! i·. :.:::; ~.o<; ;~1c:c,nis-
,-. ;: ··r.l'·;¡;~:í-.,:,, no :i~; (,.:1 l•.:1.11..::e1~1i...i. 

;,;1t._·,~1.1,·:i.; ·..in t:ml..,:1q;o. r.:'. u-;:' (._h,•t.·or­
:i..:c .~:.:,...-:"-!·_les y ck prr.Juccos 2.ntikucC­
·11.1 ... ~,.J-. i:i:i~•t:it''.:i~1prr.:c.c•r:..·-;, .-educe l:i. 
re-.,pu:......;·~~ ?~r:iu;1itaria. mii.:qtras qut: b 
uti!;;'.:!..:: '.•n l.!'! antib!C'Hic,,s de an1plio 
c~,¡:icctr<.., ;:;:1r'.1 1n f::ccio;-:c<> h~cteriat"las 
(Í.J.5 c·i~i~·; oi.::urrt::n .Jur:t.'1t:: t.:i cv,1!11 · 

CIÓf" .J..: l~ . ..:n~·.:r:-:-:•:d:1<l1 1L11 -.··-·.! allan:.i­
riiln -:! .. --1rnino p:1ra c:l ~::."· ;n:-ullo d..: 
una inf...:~-.:iOn p1.:-.r h0nco-> u oa-..1er:'1!. 
rcsi!.tL·ntec:; en su r:n.yorL1. ;..· deo parnp,<~­
nicic.Jad =-~ducid:.!. 

En C::l!:.Í 10~·.) de p;1cicr.:e-; c(.Jn leuce­
mia a~ud::i. la 1nfecci0n e~ en.usa de 
n1or:aÚCad. H:ista b mita.J de pacicn­
ti.;s con k~1::c:-mb. ~!r~nu!oci~i :a aguda 
r.1l:crc-;-: ~n 1~3 P'irnc:-:~s dC~o 3crnan:t'> 
r•osterior~<; al c.!i=i~~r.,'-<;tkn. ':n !_'"Cn·:r~:J. 
de- in fccci0r.. 1 Las té:cnk.,c; oc: .:iisla­
micnto para reducir ta exposición del 
pacient~ a bacterias y a tr:i.n:;fu<>ionc'i 
de granulocitos fttncionL:.les. podria 
aumentar l~ r~sis?.cncia :i. !nf~1...cit'Jn du­
r:J.ntc pcriocJ0s de: urg~nc!o. 1 

.\-lenin~iris leuc1.~:nica: r.1ás d·..: la mi­
tad d!! niüo:, ..:("ln leuccrni.1 \ · n fodri(~a 
8.gud:i pr..::.~nta infilt:-ació:1 rr:·.:ninGca 
aunque ést'1 e:<; m::11•1s frecuente en los 
que pndc:::cn lcucemio rrranulocític~1 
agud;:;.. \ La complicación meningea 
po'iiblcmcntc <;,e originaría desde el 
d!agn.6<;tici:) in:cial, per0 en ;;c:1cral c . .; 
una comp!i.::aciOn rardLl. 

Con c.xccpciún de: ~)rcd111sona, 1"" 
rr • ..:rJicarr.cr.10::; utilizadoi para inUucir 
y ::onscrvar la-; rcmisionc-, en Jt..:uccrnia 
<!gu<..la ri 0 cru 7..:in !a barrcr=i hcmatocn­
cefálica. Por lo rnismo, el sistema n:!r­
vioso central e~ el .. santuario .. de !as 
célu'1.t!i l'!uci:mica$. Ant'!s de iniciar el 
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<:.huhl' t1 ·~.,.-,,,, .• 

tr:1ta1111er~ll'. !~1-. ... -l'."!Ul.l-. pre· ... ·:ni.:c, cor< 
t11.ti:tn 11111lr.1~'•1•: •nd11""~ :: ..._:,1·1 ._·t t11:m· 

rin ¡...,r,n 1h::1;1 • •JJ·¡,¡ . ._::-1._·1,1n~·..: ni•::.t:'-
1:e ~ •.. 1 p•--.. 1r 1 lL1 .1p:t:-l:n1·.: r .. ·:~ 11 -.., •!l 
lll:tn • .1111, 1;~1~ .1. 

t·I t1.t:;11n1cn 1,1 .h.· n1i~ningtt1·. ku,-l-· 
miL·;1 -;ui.:le -.cr .. .-,_)n r11 ... rnrrt::'\.lhl ~ ..... -011 
rn.:'l-> frc1._.•l'-:1 .. :i.t, :unin0pteri11.1 adn11-
ni.:;rr~uh::t" rct· "\"l~I illtL.ll !ºC

0

:ti ..:nn Jo)'-:. ,;ll•-· 
<:n flüt .. ,, de ¡,'I'> ._-:¡,o-: ~:e, .lnie11L· .!n .~,-.n­
trnl e~:ihh.i .Je t.1! cnn1pl::..:a ... ·i~.·11. 

c·1>n;¡Jl,.-.•._·:1··1; r'i\cu: en 1 ~a:'": ''',1 de 
nif~v-. ..:(111 \:.:l' ··¡'.Ía :1~·u.Ja, el <..!..Jlt•r 
,'>-.:.:o c .... u:1.1 _¡t1::;a i•11....:1Lt! j·redt.Hn1n;:.in­
lC \., O..:l•Tl. fn:1._·ul·r...:1.1. 11.-. r.1..:11L'lgr:tlia-. 
n11;-::..,~r:!:1 !..:~:1•1nt.:'> <.";.¡ueléti....:a·s. Ll...,,. 
'.•igno'-' } sin:o1nas ..!e :i.fcLi....:i.·:-11 ósea 
k~1cémica p.~drian pr0r1·.:1a!" h ap:ni­
cio'l de :\rtriti!. y fict->rc rcurnati1.;;"t; asi­
r.i.isnH"' L:l.~Í t'ld.~o; In··. irll!iviL!uo.:; i.:011 
¡1rohk1.1a ó-;~l.J ll•ucC:.-rn1i....:1l prcscn•.:in 
zid·re 

I l)~ hUL<:;Q', rn:1.:: ::fc~t.u.1n•, r,.-)[\ lo..: 
largos. ;in c:nba1g11 c<.,to podria ocu· 
¡ nr tambi~n er1 otra ;:-arte lid co:;qut.•le· 
to, 1n.:l11yendo .,;ulumna vertebral. pd­
vis y cráne'-'. :::-.: ob:;e: .. an .._-,1~1trn cl:i.;.c~ 
rinnciraks d<.: ,;;unbiO'> I ;..idin¡;:-;tfi.:o!'>· 
1) B.1:1d~-. cr:1n~lu..:ii..!.1; en i;i·, 111~t:di­
... ;.-.. ·- 1 J :..·..,j.._,¡:c-. ll ;~l·o!íri·-·;~·. :"" ··i_:,_·c•; r.:­
t...i.-iunad..1!'.> ..:en trd<.:tl'!'1.._ ·-"·r·~~t."!nt:<h. 
El pi u..:~~ .... ) U'>[~(·lít•c•) pn.!, 1a Llberni­
n:i ;-·•::y dar- 1111!.tr .1 1111 a-...pt.:~tP de rarc­
f:1..::c.:il111 1~l"JH:ral11·ada .Je h11i 0 <.<•. 3.l I t·­

c;iune'> tl.:.tCO'>Llcro11i.:as -\) l~le·.·ac11'1n 
pcrió ... ti .. ~ con forrn¡1..;;1,;1 di.: hue'>\'I 
nu"C"·~0 ~uhpcriu->~ko. 

Tr:.it~1•1iit.·ntn y .. u, 1.·rHnµlk·acioncs 
J-{ast:l !Q .. '.."-1 cJ1h"' <,<.: t.~Ont:lha Clll\ tr~?t:l­
mientn 1.h: aruyo contra lc:ucc:1nia agu· 
da. S11-. c:nb.1q•n en cc;.c a1"'10, Furbcr in· 
formó que d anta~;t.1n1'.'.ta Llel ácido t\"1-
lic<"', el acic.Ju ·~ amino-rctcril-glutámi· 
en, aminoptcrina. produda n:rnisiOn 
tcrnporal de k11cem1d aeuda en niño<>. 
Pur nrro l~uJ.1. t.:n 1950, ~.e 1nforc-10 q1:e 
ACTH in:Juda rcmi .. 1 .. lncs <le la enic:­
;T'.:..:d.:.!d :- P'"'C~) dc::.pués, se.: cr.cor.tró 
que 1'1. cortt<>ona ticn~ un efecto simi­
l:i.r. En 1953. nurchcn:1l comunicó loe; 
r•...:su!tado'i del tratarr.icnto .:on unan­
tac011isw. de purina, 6-rn:::-rcaptopun­
no.. En l'Jr'il se: enc.)r.tr.'J qui: un rrc­
d11ctu ;i]q11ibnrc:, l::l .:1 .. -k:ifnsfamida. 
inc.Jnr .. r: rt:mi'>ionc~ d·: l·.:u....:·..:n1i:1. aguda. 
En 1 ')62, St.'ia .. ,:ay ~ U<.:lta 1niorn1aron 
que ·..,.'irn.:nstina (kurocri•.tina) inducia 
remisiones en pacientes que se habían 
vuelto resistente<; n nt:-n.;; fr1rma.cos. 

En la nctu;-ilidad, la '-1,Uirniotcrapia 
de leucemia agu:Ja abar..::a et uso de 

~~Rlllill'11!tl!tJ*;¡¡4¡;icw==="i::•:r.~=""'c::o=om========----·------~'--\-·:_:~,_· 

..:111..:.> Cat•:l!r_"1? 1;1., de ;:'e·-~· 

l " ! ' 111 ti_., l r .i ;- -·!e r • •' ·:fe_ 
rn.•,! 1 '. h:a.·1,'..n .!e'. .·t1r •. , _!e . .a 

.!.i~1 p,_ .. ,' .-, lr~ '- ¡ u._- :~q- 1 ·l'." , : .. 
:..·r,::i1 :-e·.::i-.1:·n.._·::1 ,..,r.t·,: !L'1.: 

. t r l !/ i· 1'< •rt.·\l't . .J • ,::,· 

¡~rc:d;<.1._•rid n pre<.11:1-. .. JLln.1 •11:: >, ;--· 

du<:t•'" •j\lt: :~e u· . .:i.n Cl...,tl rn."1-. f¡ _· 
-:11 \;1 lt·u .... :.:n1i:i. L.1 ·.·cr;t~1::1 r1r;¡_ :-..i.: .· 
1(1, ..:1.-·t ti...·l-,~:i:r1)11..h.'-> ~·. qut: ~·-'~i :. 
1._·()<; pr.1d11 .. ·t· 1-. .1r:!d~"..J _:.::ll?•" ::: ¡~,, 

¡, .. ,, .. f,-~n la 1;1-:.·,Ju:a ··::.1, '.· t < .;-:: 

~l..:lJ'-:.~urnhr.""\ u:il1.•:1r t:·,r .. -r .. ~::...!:!"> :.;-: ..: · •-:¡. 

b1n.h·1.:l:l .:ün ~!?L•.·.in ntr l :~ll·J.i-·.1:::·.::--.:,) 

para iri...lu....:tr 1~~ ~...,nn1cra ~·.;n11~ 11.':1 :· ~a, 

...ub.:.~cuc.:ntcs . 
ó·r:tercaptopurintJ: di: k'" di•- -::-se 

anrae ""'ni ... i3" de rurin;:i :· pin;-:·.1..;1:i:..:.. 
6-n1crl."3.ptor•11nn~1 e<> el ma-. l.:ul. E! 
t"h.·ct<..' t(>vi.,,;n 1"'' ?n,.:1rc..! .Je •.: .. :a -..i·-·¡:_r;. 

da t:'> 1-t dcpr:::.i0r. :.J..! };1 ncdt;:.i :-:·::..i.. 
lt.) ... ·u~d r'l (~í\;_t 0..:1:rr1r- ...!e' r~u·:·, J<." ;,!. _t..;!­
m1ni,:;r:u.:i•.)11 d:: J,_1.<:.i:., cL:..-aJ.;.l-i ;-•:•!" ;"'<:· 
r:odo-.. prnlon~.a.J,Js, E:: o..:;!<•):-.:..· .... -:e 
pri.:..,c:1ta11 llag:is ~ cnr1"'jc:c1n11cn~·) ou­
._·al que nn <>u.:lcn ... -au ... :ir ukc;- ... _·:._'):-1. 

LJ. i-.:L::-1t:i.1 t.:'> un-.,_ .;.Jr:1plico. .. ·1·1:-: ·:-..:~1· 

~1onal det-id.._1 .l. h:.·r~H1t1s tl':X;...:..! 
\le!1.rr,·x.1ro: t:I :1nt;!1.!C't•:i<>ta ;--;-·-:"~:-i­

... to .J;::l d"-·1.Ju f...:li...:o •.!'e! rci:.:t.·::-.:" . ..:.: . .:·, ~· 
:!1:•.:1n.l.., ·:-.el rr~ 1 d11..::i:• r:i..1'- ~1t.l:,· •. ...:::o. 
d ...;ua: ¡:'IC-.,Cnt.;.i Ull.1 !ü'\.ICl.J:.t...: "--1;.:2'. 
irnro1·r.tntc. La-;. n1:i.:11f·~-.r.1cin ...... ·: .,n,¡. 
1. • .-as '>1111 ll<' lt1 r l' • •• 1-.. '-" 1• f,1r :-1 .. 1 .J :.• 
r;1r..:!1·~" -.11pcrf"1..:i;llc'> >~.1!\.:1..1<; - ·1. i't">'."" 

... .h·.;; roJu:-. lu..:.1li.1:ad,1<> er: t.:•1..:'.~• '·: :.1.·c:· 
sa bu-.:a\, paL:.s.dar y far1n1:·.: ¿ .... ,~.1.· ·.:"\.· 
tt:n"~iS dt! •.:pitelio p•1cdcn 1h.:..::-<Y,:~-se y 
d1..•-;,·:i.n1:1r:-.::, d·.:j c11....1,, :.;;a ry~~ ,l. :1·.:­
tl'urr{1 :ii....:a de-...:uh1er:.?. · ·_,r: 1 : ,· ;:..·:1· 
1,;ia. i:s;1.;; lt::..1tlllC'> '><: 1nt:..·t:t.11:. la ·1!._.,_.. 
racion hu..::al es un .._¡'-~tl" !('lll¡'I .l11 .1 ... !'-= 
t11.-.,:ii:i1.L.H.L Si d t;\rrnat..:t' "e ir.t·_-:. :::n· 
pe, ->e evita In aparición .J.c n . .:.'- ·:: :1. ~<Y' 
ad .. crso~. Otros sintom2" ~on .:!1~1· ;'·.::i.. 

dolor ~~bt..!crnir.:-d y ¿<:~r::..,1ór. J.;::: ·: .. 1~1-
la \>C:C..l. L.'! adrrt•ni~tracion rr.._ l·-·: • .¿..l.­
da di: !lll:~, t:-··· .. ...i.~o podría ::lli-. 1r 

n·~·urnp.:1.!i:'. o .1lielop~1Lia pc•:'0 ¡,~; 1 • 

dcb1da. quiL.:i. :t dcficic:ii....::a ..:<..nc...:1.:io­
n:ida de vitamina B 1 ::!.. 

i "incri!:t:na: el sulfato .:!e v!n..:ri ~tl:1;?. 
es un derivado dk.:iloide t.!e la v1nc:i­
¡~ervinc;l. de ~ladag~'5;:;:-:tr. ql!t: ;:-iar.:.:e. 
a.:tu.1 C.JTTil'I la cok~.1..::;Jhl en 'a ~p¡~;t·i­
ci.Jn de mitc1si!::.. Sin cmbarl!.L'. en ·in t..'<;· 

tudiu en el que ~e arJrnini~r~o un;l ..:•Hn· 
hina..::ión de \/in..;ri.slina y Pr::Llniso:on::i 
a nit1o'i con leucemia linfobl:ís:ic~1 
aguda. se in formó de 85 • 1 QfHrr c.ic 
r<:n1isioncs. Lo.;; efectos adve1-~ds "ºn 
comunc-; y graves, el n1fts con1ün alo-
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;-ic _.:t. nl1·.:n:ra.., que ntrtt<., i:-i .. :111~ :.::n ul­
·-·r :1 _¡ .. 1;•_... '"''-i...:a ti.:'.--. ~l<trn:a. ·: ... r rc1'1.1-

:;, ·:1:-, 11:~;'');•;1ntc. 1..k'l.•ri..: ... ;~hdllm1-

l.il'-"' • ...!·~.Ir y d~hiliü:i.I" ITI\1'1.'.°llhr 

··:: .. r·, · -·-~,J,1. n::urop:;riac; per·:fC"n-..:.1-;., 
t 1•·.;r·.: ·: dl·r;!; ... 1ún 1nc1H:11. 

r·,, ."nju•:·~·:·1¡r/..¡ fC.llcxanJ: la ddo­
, .j ':1.1,...!:1 !.!''.-- un dcriv.3.Jo dr.: i;1 mnsta­

/a ::1rro·~.:._·nad,1 la cnnl C'l ina1....tiva por 
· •:11 ·n:L aunqu~: se activ.:i dc:ntro de 

· c:i·1 ;1,:r medio de! dcsdobl:i.micn 8 

'-··-/:·nat·...:o Ce: la rnoli:cula. Ll>s 
·:~~ .. :-,.., ·~.....:·.,.-r.,,.., .. ct-.mu;ic: ... y prindr·a-
:· :1 3! ';;~·.:-i:i. d<."pr1.·-.ión dt: 1r.l:dula 

:·~ :-:.~'.'"'"'::-.:·):nito, y _·,:;:ttt· he­
·:;'.' f ~I :J: .. J. 

d1-.L~_r; .~·~ ~,:~:~:;:-' ~-~;¡/·~erc~1!~l!:.~a;~1n~i~,~~~ 
_er. 

ILn~, ... hu1.:1:c.., 
/',. • 1<;: "· ,f,. .'.; ltlL'r ... ·rz.-ra: C"n la 
• 1·' ~.~,,:o~:~ la ::tc.:r:ir11ra :-·-.."ft:r•.:ntc a 
!•.:•: ..::~11.~ ~u;·!da c ... t:i <;.:uuru.da de 
<:. •·r :r:i:L:.'-··· El informi.: •,obr ... • la fr·.:­
cu·-·:1·..:1.1 d:.: ;:i.1ni!c'-tacioncs bucales ~·n 
'rH!"''> :;~•; kll:..L'tiÚ,"!S. V~HÍ:l. do:: l>) <'! 80<r."Q. 
Ta! :na!~r.itud de v.:iriación se debe a 
~:iv-::r·.,.--; f¿i·:tr-'rcs cc'ln10: 1) di:..crcpan­
~-~;1<; ror~ !a cb·,ificación: :'..) t·.:rn!ino~ t<.t-

n .. -.; rn~1nif~<>t.:i•.:io::.·..:·~ bucakc;. 'iir;­
;.o', ;'1~•..::.d:.::, sint.on~as buca!i.:s . ..:t.:; 3) 
o:.::..!:l.d n~·~nilt.::'>rnc.!a por los p<!cii:ntc'i, y 
4) <.L1~.n., t>ucales iniciales en comp.:ira­
ci/m :...·nn lo.,, datos po<;c!iagnóstico. 

L•--....-c (19];(,) e.::.tudió a 152 pacientes 
rwn· no ~'>p::~ificó la clase Ct:: lcucc1nia 
r.i •,1 era ..lblll..ia o crónic1. Encontró 
. :1mh1•·, ~t• :alee; en 54rr•l de lo» 'ioUjt!­
tc~·; En 2.J 'J;o 0hscrvO hemorragia gin­
giva!, ul·..:·:r~1.;10n1..:c:. bu-:aks ~n 18ª-'o y 
pct1_:qu1a-; :;rr,,.,, 

P1)r n!ra parte, Resch ( 1940) i:ifor­
mó <..nhrc 172 [)<!Cientes en quii:ne<> oh­
•,·;r·.-ó 10'-"·J de manifcstacion..:!'> huca-
1-: ... E~c:)ntrando ciuc la hi;wnrofi;,.1 
g111·~:·-·~l e·. 1nú'i común ~n las form:J.'i 
l1nf·~·:itica y rncnocit:c:t.. 

/\ .i;r;: -rrio, Kir.-.hh:ium (1943) no di­
l•.:r~nc16 lo:~ daros entre lcuccrnias agu­
ua~ y crOnicas. En su estudio de 123 
paciente'.>, observó en 2:?.0/o de éstos. 
ukcradone:; bucales y en :!,QV\1 h<:­
n1orr~gia e hipertrofia gingival. 

Southam (1951) comunicó da[OS 
hui.:ale<; d:! 17:?. pnd::nlc!I con !cuct:n1ia 
.. lguda. La'i llagas bucales fueron una 
queja inidal en 6"/'o encontrándose só­
lo en leucemia grnnulocítica o monoci­
lica. Hipertrofia gingivnl se cn..:ontró 
en lO'Jío y ulceraciones bucales. t~n 
12a;-o, 
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Clases de filrrn<lcos anticancPr 

Productos ::s.lquilante5 poli­
funcionales 

Antlrnetabolltos 

Hormonas esteroldes 

Antibióticos 

Alcaloidas vegetales 

Fármacos diversos 

Enzimas 
Isótopos radiactivo:; 

f>,.•.-.<;:.J..'. 1 r~.tr<:qf}nac~.:J 1 ~~,LJ•;t:lr")(•'l. htL~) 
T11ct1lent1l·,fr: ... :fr.r,,rT'1d:l it1o·TEP.:.1 
Clorarih•J•.;11 (Lnuk.eran) 
Bu!HJlf~n cr-..1 ¡11~r:in) 
Meltalanq ;,t' .. tk~-ran) 
C1clof("'lsf.-im1d.'l (C1~oxan1 
Metotrcx;l to 
6·M0rcanto;.'1ur1n:i. (í"'u·1r.~to11; 
y 6-tlOfJU<lntnn 
5-Fluorc.L:r.': ... 11 
Arctb;'10Sy!c1tos1n"l"' 1c1~ -.,s;na ?.r;i!)1r.os1d.-. 

CA, C1t:uab1na) 
Andróqronos (te>5tostcrnnn. f!uox1mcstror..!l 
Estrógonos re...-;tradiol. di~t1test•lbestrr:>I) 
Pror1uctos proq•"'~t;""lC10,.,ale-:; 16·mct1I ~1(!ro~1· 
progcsterori3 [Prc·.r~ra). cacroato de 
h1dro..:~prcQ-:-5tf}rona [Oc1a1ut1r}) 
Estero1des sortll:O~drnn<3!e~ 1;:.re:dr.13,:;o;.a, 
d('> <arnP.t3::::on.:l) 
Oact1n0m1c1n;1 f.?<r::t1nr::q1crn.:t D. Cosn·H'.'t;P.n1 
Mitr'J.rn1c1n:-1'" 
Daunorn1crna .. 
Vinblastrna ('/e!b.:tn) 
Vinr.r1stina (Oncuv1n) 
Procarbac1na • (N·rTl~t11.n1c!racma. Natu1ar-J 
o, p'-DDDº 
Outn.1crtna (.f,tabr1na) 
L·asp.:iran1nasa"' 
Fósforo ¡pi:) 
Yodo (1 111 ) 

Oro(Au 1"') 

"Sólo d1spon1bles en la .actualidad para u:-;r~ ')::o:pcnniental. 

:-..tf\<:; .aún, Sinrnd (J95'7l rcvi~•) !ci-.. 
registros dc 99 pack1ltc:-. ..:on lr.:u..;cniia 
e inforrnú que ~so-n c.:>n lcu\.'.:emia agu­
da, ingresaron al hospital ~on rnani­
fc<;tacioncs hu..:aks C\. 1dcntc-;. qde 

incluian, <li{ttc<;i-; hc:-i"l<.Hritgit:a. hi· 
pcrtrofia y dolor ~ing1v;..1L ALlctnás, en 
690io de paciente-; :.e encontró adeno­
pntia en cabeza y cudlo. 

Ouff·.· v Dri.,~011 ( 1958 1 cncont rarc.,11 
4uc cn H1)rro de r..i..::ii:ntc•,, en ~lgún n1n­
r1•:nln d.: l.:-1 e·.nluct:."ln de dicha patolo­
~ia. ::>e prc~~ntan rn:inife..r~l-innc-;. bu­
c:ilc-.; de leucemia, por ejemplo, gingi­
vitis Ot;Uírió en 53cr:1J. hipertrofia gin­
g:ival en 48!J;"o. hemorragia en -l2 1ro, úl· 
::eras en J')'~r!J y rcccqUl<.lS en 37r••..,. 

Roath ( l 96L1) C'itudió 5SO paciente'> e 
informo de !e-;ionc<> bttL"Jk<i en '.::0',.n. 

Lynch y Ship ( 1967) C.-'>lUi..Haron ~ 
155 pa..;icntcs cc-..n 111anife'..tacionco; bu­
c:.ilc:• iniciales i..!c leucemia. En la 
población estudiada. n1::'l~ de 770:fl de 
la~• lctu..::enlias aguda~ eran lid tipc~ 
granulodticn. Para todos ln~ tipo<;. dc 
kuccnlia. linfadcnnp:ltia .Je Ja-; rt.> 

ginnc" l·crvic:il v subm:indibul:tr fui.: ci 
do.u L"'I f1<iú;1._) n1~'" conn:n . .."\.-.iru1-;:no 
cn....:onu aran petequia ~ cqu1r.:1.>~i~ 
t:n 35 .htr11, ~1n1..1nnalid~1dL""- gin!,!!\ ah.·" <..":1 
JJ.3n-o, úlceras c:--. ::6r-'o:: tl<..'llll'fr:"!~i:t 
en 17.1711''11. Dc\1._ ... -.p.1i.;:1.•111i.:o:;, 5~··-,,, rir ... ·-
'>etll1._> lHla n :n;lo:; tTI;l:LllC..,l~h;ICIH: .... c·.ll"'C ........ 

"::n~1lar que en loo:; dato<; nt1leni .... 1L ....... h .. )-. re 
s1gn._1.., bucales <.:ug.e:·c:Hc" d.: k': ... ·1..:1-;-i:.1 ~ 
:-.e ~nC(lntrarnn cun, m.1-. ,.., n1c1:1'"-· la 

~:~~:~;~ t~~~-::~nt.:di~ ":1i; 1~.!~~ ... ";~~:;~~..,:::·i:~~~~ ~ 
con .,i~:ln" bucak:-; .Je kt..;.._'t!l!"".i:c . .:-.l!«.:· C..-? 

...:1a ~..: .":>in:1._)fl2_ª" s1•.t::rr':i..;..._~..,· _ v.., 
'\\.hite ( 19 ¡{)) C':>tuJ.tl"' _•-1 OHll""I" ..:l,11 ~ 

ku..:c:nia linf,~dcü:a y 11Kt1h..,...:11i..::i a,;u-~ 
da, ..:nnduyr.:ndo 4uc en l'i"'li..1..:il··n a Lt 
lite:-atura ¡-.a..,.lda n.:fcrcn1\,· ~1 h.~Lhi" h-.-:;¡:: 
tipn-.. y t1,dc•.., lus ;,;rupt-., ;.h: ,:da•l. il,.., n1·t.,, .• 
i'lc•.., ..:011 lc•1cen1ia li:-,1,·.,_'.u..:.\ .lk'.1:1..!.1 nt~ 
..,u cien prc-.ent;ar Ji.:..,in11.._·..., ·;n!::\ al•:-. 
t!ra"' r.:'>. C:<111..,id..:r ~111l!l1 .¡:1.: l.t .i.;1111:1'- ll'" 
prc-..1-0 111 ... •• ll•"' lt:ll.:L- p1.·11-..1r ;ll ~le1"' -ia en 
lt:\ll"! . .'1111.l. 

L-111ti~ l 1lJ71) c..,tt:.Jtl' :').: ¡•.¡.._·:L·:~!c~. 
d·: lo-., ct:ale-.. :'S"',, pr1..·-..L·11t:11·,,11 ·.·: ,!:it•• 

PO. \'•11 1 1. r Jn. ·• 

=-



.. 

• 
.. 
-
. ' ... 

1' 

.-:,.._~·:~:1\'~ t~:~~~~~:~~ hv:1 ~1~!1~l:.\~;~n!~ 
! : ;-io:· lo :nc:-:0-: !a tnirdJ d·.: h .... das L!'> 

'._~.1~:>11(·~1..·ion·~; .;; ~~"re !;:., n1anift;-;ra­
_··,·11..:•. [•·.¡~:::d::; el-..· kuu .. ·r1ia. Fo1·i..:1cr 
\ L '.}::: • ..:) c:-n:.:o7"1tr{~ -Tl~ '-;t_>·•-1 pre~cnt.:ib.:t 

~ :~;,.n1~~ bu,_·::::.lcs. y ...:on"i1..k:-ó que la 
·.1 1l:tp1::i....::6n !rrn:H_)rtr'.n:~ 'k la •:tH_.i:l .• 

. ~ -·~~·.:;~~~ !r~~1..·:~ I:~;-~~t ~r~:.~ ~~~~:~;~ ~~~,¿::~~~~~ 
~-;ir··...:;t:ca .!!,;~td:::~ . .--'\.~'.1..,.1i-,,r:ll), Cl..;s_~c·.:id 

! ll ~ - ) t-< h<.:, .·o q uc !~·. i:i :·: ~'!.r!l ;¡,__:in ;1 ,: 1~l-

· i;.· _1! ·~r:i !:~ ...::!.r.:1..::-:ri<..tica r.1 \-- ·: "tVita.r:­
··~ .ie ku...:r.::111a :nt..,TH"'1..i1ica. pre.,c·1tc e:· 
~-) -·. ~k '>d<; SS '-:i-.o~ •. 8o;~gs 1 ~ llr"1: l .·n­
.... onir .. > L!IH.: ].J.r·o de '>u~ t,,'7 c~1<0-; ,_ .. ;tu­
:J;~1doo.; i.;r,n lcut.:cn11a 1n1..H1ndih:a, prc­
~ci.r0 ~csion:::, l··ucn.lc<>. 

Lynch y Ship ( l(J67) concluyen que 
.1:::1~111·~ la !c~1 :c:i1:a :nonodtic:-i. e~ la 

; JI..' n1:~::ifi'..."'-t;i las lc:.iones b•l'...:alc·, 
n1~?.-: p-·)n11:1'-·i;id~s. c1 nu?ncro rcdt1L1-
<:1<: d~ ·:-a~o'> :oubl:t:~~d·J"", v 1:1 v:uiedad 
en cuant0 ~~~· crncrio pa~a rc:-!liza:- el 
di·1<z:i6·,:ic::- ~!e lt:ucerr1i3 m0nodtica 
imPi·Jcn fund:J.n-.~nc1r el argurn1~nto. 

Dato5 rt:dfriP,ráfú:o•;: en h ht~ratura 
o~cintukigka. !oS c:i.rnt-iris radiogr:'1fi­
C':)<: en loo;. r:1U:'".Íl<!rcs dt.: nino~ co:i 
i::• .. i-;.:i.::mia a;tH.~a aun no c~.;tf1;1 hkn do­
cu!n~nta:Jo·• B·..:nU~r ( 19t::.4), al ,;oincn­
p,.- ··.nl:-rc l"'" <.!normalidad.:<; en !úmi!la 
du:-a, en parolo:;ia sistérr.i\,.a. a!'irma 
que Jus :dtcr:lciuncs ,·1~cn<>, a!rcdcd0r 
de !=i c.-.•.·id:i:i bc..;2.l son in fr-:cucntt.:s en 
lo'> ca•.oc. de lcuc~mi<t. 

Curtis (1971) cncantro que la. cJcs­
t:-ucc'.nn del hue-:n conk:'.!, forrnadoi 
J.t: b.., i.::rc ,ta"oo (.k lu'i dicrHC'i y <-dv~olo"­
t!n dc·::lrrnll-..J <le l=-1" ~ic:~tcs por erup­
cionar, o.parce::: ~on frcc:nenc..:ia inc'ipc­
rada en I:t<> rndio~~ro.fi:t<> dcnt~lc·~ pano­
rflmicas de nii~os ;.;on leucemb. De loe; 
13:! r ... !..:i•:ntc:.. i:on patolngiól. activa. lar, 
radingrafiu~ d~ R3 do;:r:'loslraron una 
dc·.t:-ucción obvi::.i de crt.:"'1'1'> y lámina 
dl!ra 0 dcsplazarni-;:nto c.ic11tal. 
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lnf!í:i.. 

-I:." 1nir·Ht~ntc cnf~uiz:.!!', 3 lns 
p:•.dn:·, y mi::~icn• .• la nec:e<>i•lat..! dd tra-
1;u11i_·rtn ,! .. ·n1ai ¡,ri-.fd;1i.:ti...:o pata el 
;'<h:it:nt1.. ;,in h.·11...:t..•t:11·\ a1,;11d:_·1. n1i1:11-
t¡;-i·; i..." t.1 ~.L. e:'.·.:u-..-~1:.1a en n•1;ii,..i1"ln. T;il 
lr¡Ha~1!cni.l ch:lh: Cl•il'-i.,tir -..•n 1,v .. 111,_•<li­
cJa ... nc~e..,aria:-> f';~:--a iiue la" i:¡1..:1a-.. pc-
1 :rHJ, "'l"'t,) v diL.·nt-..·'- '-C t.:11<.:1.1c11t:-cn t.:r¡ un 
e"-T .. ~d.• <l1:·:11nn 1..h.. ~.alud. L•"' n1:1.;; ir11-
p1)rt .. ~ntc e~ :-h·r..:ntuar la "lll•llHningia 
rrt:\.·-·n~l\':l. 
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Detecc~ón de la )frecuencia de 

.-1·,,1~: 
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~t:>' :: :;·nc..'Q de! '-"t . .;~r~o. /,utor r.e /:0 rta 11!c--; C1,.ri:1'•r_-,::; 1:11 f'JI 

/\· · .• -: r!o E:::or-•'..!:c · --~i ·"! Pcd·.:i•·, ::.:: ;::- r.·~.i. .. 10nt~ ·1•::! r 1 
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ANTECEDENTES L j n loucerr.ia es un.-i nconlasín de las 
1 U] . ; cé~u!é.J.S ~.an~uí¡,e#..1.s, QL:n ~e c. 1ractcnza 
~ · ! por i.:.l "Jrol1fcrac1jn y el crc.::c1miento 
! ___ - __ ! irrostric!".'),·, ... iund:-:i co;i-io ri'.!sul~éJdo l.::i 

afección rje las, series grnnulocíttca. 
n=rrr1cb:ástir.:a y mc9aco.rioc1't:ca. asociadn a •.1.nanos 
fnct:>re::. prcdisponcntss o contribuyentes <:le muy 
d1ver"3a índolo, incluidos los d8 tipo '1mb:.er1tal. 
gerético virus y estw.r:!os de 1nmunodcfic1unc1a. 17 

La. !3ucom1a 2ouda ( Li\} , e::; !a forrna más 
cornún do cáncr.:r en n1i'tos . .J.~ 7 

Lél leucemia aguda se c!asific3 en leut:emia 
aguda linfoblástícn (LP.L) y leucemia &guda no 
!info~lástica (Lt\NL).esta clasif1cac1én so trlsa en 
los carácter;s morfológic'">S, inmuno!ógicos. 
bioquímicos y citogenétic,-:Js de las cédulas 
neoplásicas. 17 

El grupo colaborntivo Franco Amo:-icano Británi­
co (FAB). clasifica a la (LAL) en los tres grupos 
LAL, L 1. L2. L3. Los linfoblastos L 1 son células de 
menor tamaño, con escaso citoplasma y nucleolos 

11 

'/,tC'.U•:;-

Ji1c1on, 1.--is L3 :_ <)rl rnrJrf(""Jl(_..q1c·1rn1~nt1 • 1 :e•'t:r_:• -.. ! • : 1 --; 

rlc-1 lu1fom;1 r.r: Ou;<>'t 
F.:.r...., q?/a~1C1n .:'l ·.·! c.-1,..f!c~r17.::ic1on 1~r":i·Jr;':·'-"1i:..J11 -1 e-~~ 

:::l;'.'1Slfica cr:-rn ~ T /E r:: T fl,") a. ccr~:,:•_j~~:-.::.Hld0.$1-.-' 

come t..:na ün7er"TI1JG.1d 11otc .. o~Cnra en i3. ?ra:-istor-
1nac1ón louc1::n11ca / :~1 cxpansion clcnaf pueden 
surgir en ctap<1s d1tcrcr.tcs de la Cif~renr:::ación de 
l-85 linfoc1tc~. 

El grupo FAF3 cla~-;1fic,1 a la LANL on 7 subtipos. 
La LALN - tv11. r:-:10IGci+1ca ng1...:d.-:i sin drf ..... r0nc1a­

ción; LALNl. ~ .. 12 .. Gl10!cc:·ticn ;'.'lc...;uC'a r_:::'."lr. diferen-
ciación; LALN i' ... 1:-3. .__,rom.eloc11'<::a; L;:LN - :'V14, 
miclomonoclt1c."l ::iyuc3. LALN - ~15. r.~onocr·t1ca 

agud.:i; LALN - MG. <rntroleuccrr1a; ;_AL N - M7, 
leucemia mcgarioblñstica. 

El cuac'ro cl1n1co se i?Gr:..ipa en cuatro sindrornes: 
anémico. roi;trpó:i1-:::o 8 wd1ltt-:-«1tivo, rJue de~ivan de 
la f::ilta de 1tematop-:?y0s1s r.ormal y a la ¡jf.sern1ria­
r:1ón oxtr.:?n1edular de l:Js células leucérn:c.:is. la 
evcluc1ón del padecimiento puede durar dias. se­
rna.nas y en nlgunos casos me:;.ses. · .. 

Las caractcríst1cas biológicas de In eriferrnedad 
son factoras que permiten predecir el ;:rónost1co 
de cnda pac10ntc. Son factores pror.óstico: la 
edad, cuentn in1c1.::il de leucocitos, diagnóstico 
citomorlofógico y gcnótico. sexo, infiltración al 
SNC, higado, riñón, baLo. mcdiastínc. infiltr;;ición 
a cadenas ganglionares.:'.]· 17 

Tratamiento. En años recientes el tratamiento 
de los niños con LAL se ha vuelto cada vez. más 
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complejo debido .1 la heterogenecidad de la enfer­
medad, y que todos los niños p0drfan estratificarse 
en diversos arupos dt3 riesgo, que indican quo ya 
no es p<Jsible tratara todos con un régimen estándnr. 

Ln quirn1otGrap1a rlo combinación, con r.ctdiotera­
pia a sitios de dtfíc:I acr:n30 {cncí'.:fa.lo), o sin ella, es 
el pnncip3.I rnótodo toraro 1jtico para cr-jrnbatir la 
LA. Se d1v1de el trotam1ento on cuatro fases 
princip;:ilos: Inducción a la remisión; profilaxia al 
SNC; consol1d.:icién y consorvacion do! lapso do 
cnfermodad" "· 

En b ~ctu3!1dar! en promedio •Jn el 60':~ do lo~ 
n1r.c~ r:1..)1¡ L.1\Lso ha lcgr0Ll'J rcrnisióri completa e 
inintcrrur.ipi=lad cinco n~~o::; dc~pués del d?i-1.gnósti­
co iniciCJ.I, y en n-1uchos casos so hu considerado 
qu.:? ha ;·,abido curación (Poplack D .. G.) 

En :ll L/\.NL, los avances Joarnd0s en los últimos 
20 años ·:::n el trntnmient.:..) '"l::> hari iguolado n los de 
ter~.ipcl1 .. ;c3 de la L:\L, i:J creación rl'O!cio11to de 
r.ue·.-as ·~strntegiartS quuimiotorapeúticns de In 
L./\.NL. 1---1i.:.;or a31!.:t'3nr:i2 de ~a::;tón y '..JI tra!:;plante 
do rnódu!.:.i. Gs.-:::.:i. S<.l h~n t::.com:"Jañado do ur1 incro­
monto de !n supen1ivenc:a global en n1r"'i.os con 
LANL (Larnpki.-. 8. C. et. al. ) 

Lé1 C:lvid;:id ar:::?! es un;'l ;J:artP- d")I e>r1J1n1--:.m0 que 
5e va afcc!ndc. en el pucicntc laucC:•n11co según 
St--iepherd en un Ct~:~; lac man~fest2c1ones S8cun­
da.rias y tercíariG.u.s 9. 

l. Las l0s1one.:; bucales pnmnrias .son r:ropias 
de la cnfecrrnedad, enccntro.mo": u) lnfiltrn­
dos leucocit:::lrios gingivalcs que se 
menifies!an cor110 agr.:indamiontas de la 
onc1a. p~pilar, que puede llegar a cubrir la 
totalidad de lú cr;rona dentaria. el tejido se 
muestra friabl.,,, d·:o color rojo purpura, libre 
de puntilloo, puede oxistir necrosis de los 
tejidos de sostén. la probable relación del 
agrandamiento gingival es d1rect~ con la 
cantidad de célula" malignas. 
b~ Infiltración loucém1ca a estructuras óseas 

orales, el 62°/o do paciente[;. con leucemia 
aguda, presentan cambios radiognificos 
en fa fase aguda. como radiolucidez a 
nivcl de los ápices dentarios cl.inicamente 
se manifiest;:in con dolor y mobilidad que 
se pueden llegar a confundir con una 
qnfermedad pulpar.' 

12 

11. Lesiones bucales secundarias. Tarr.bien a 
consecuenciil del padecimiento sistematico: 
a) Anemia que se m~nificsta corr.o pa!idr.;~ 
de la mucos~. cuando los valeres ~8 Hb, ·,;~ 

encuentr<-lr: por dotJ;-1j0 dr G rl ·,.., c~f:Li1c!n 1 "T .r-: 
!os perr.:usor es de les elcr.10r. t~)5 jr_· 1;1 f r­
rnula roja son f'f'H:rnplaLados por l<=i r·rol1fr.:r. ! 

ción de células malignas. 
b) Tendnnc1a a hemorragias, cuanCo el r"·J­

rncro de plrtquet¡is sr. cnr.L:·..::.:nt"Z! ~.;0r . :.;­
bajo cin -.lf),COO por inP1". ~1: n~an1Ln~t-r 

corno ~_J1nr11c vurragi<:!S petl_~·~u1LJs ~.' cquirr,(_. 
sis. Las zon.:;,s mos r::>niuncs de s.s.; ·:Jr,- :!e 
son labic.3, !engt..:;:=t, encia, rr.arg:naL ·-· 

e) Incremento a !a sucept1bilidad a infcc~:c­
nes. Los neutrofilos s1n1en corno n1ec;"l11 
ismo de defensa cCl~tr~ rnicrcor~j<...!TllS•- '..::.s 
patógenos, la n•:-!utropenl.?. 8Sta asee .-~c., 
con el incrcri1c'!nto ;:o! nesgo de injeciones 
causadas pnr qcr mcnns oporturiistc; ~~ 
cuenda la c1fr<1. Lle ;1curofi!os tora:cs Sf~· 

encu•·H1tr.-i en 500 rnrn 1 ;ii:ro;... ··• "; •.:.itJ­
sando alter;:1.:._-1un,~s de In rn1c..:;,_:lo.ra nor­
mal, lí'CnJrncnt.1fl•10 ~-- '-J r1L.1n1erc; / r;~t¡ ~ -

ger.ici<i2d. ;¡,~~_;:indo :-1 cr=i.u:::<1r 1nf~cc1cr~-:·~: 
por hon:Jos. siendo t:I rna!;, .:crr.un c.::ir.d1c1a 
albicar:s. que sc:~ún Seqelrnar., se prc­
se ntan en un 93u.'..., de los casos. 
clfnic3ms-r.tc se car<.1c:cn~.:in como p:z,,­
cas blnnqu1sinoamarillontas. ccr. h::;:lo eri­
tematoso. flUJ.-) al dP.sprcnder dc¡c~n una 
zona sanr:;rantc que 11--.vclucra co~1 méls 
frecuencia, c:~c1a, !cngua. palador y n··,¡ J­

cosa bucal.' .-, 
Infecciones bactcric.n2s, por bacilos gram ne­

gativos como pseudomonas klcbs~oll;:i, E. ccli. onte­
robacter, estafilococo. ademris de las ulceraciones 
secundarias por infecc1én. ~- 1 º· 1

:'.'I 

Infecciones virales. el r:iás común es el herpes 
simple. tipo t. que intr;::ioraln,cnte son le:::.iones ~ue 
muestran predilección por la n1ucosa no queratini­
zada, se presentan como úlcera. crateriformes. 
bien definidas. con bordes blanqucsinos. cubier­
tos por una pseudomombrana que coallecen, 
dolorosas. 

Ln antibioticoterapin en paciFJntos neutropénicos 
causa alteraciones on la composición de la 
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microflora oral, do tal formn qua los m1croorganis- paradontal y dental que evolucionan h3sta celuh-
mcs axógenos potanctalmcn~o p~tógenos no logran t1s '' • , 2 

·~ olim1nar !30, y los n.ndó~Jonos 1ncr1.:rnentan su número OBJETIVO: 
~ y p:it.:;genicidad. 7

· 
1

" 

U!c~r.:i.ciones ncutropénicas, son lesiones d1s- Octnctar las mnnifcsta.ciones bucales. que se pre-
.:.;, crotn.s con pcnetr~cién a la suCmucosa, 13 baso sentan más frocuenten1ente en niños con leucemia 
rt es t.:!. cub:crt;:i por una cao.:i blanquesiria, qun pue- .:iguda, en sus diferentes etapéls, a tráves de inspec-
P. G3 Henar ;i. infectarse o 

0

abscedarsc secundarla- c1ón. exploración clínica y análisis de laboratorio . 
..:} monte. :i. '.J 

~ !!!. Le3iono:::. bucnles tcrciar:as. Son k•sioncs 
~ <itnbuíb!cs 0irectamonte .:il trat<..1m1ento a base 

cie qu,miotcrapotJt1cos que recibe ni oar:1en-

p: 

í 
\ ,,. 
1 

1 

t" 
i 

'i 

L.: · .::-ucénli..._-.-.. ,_ :~ 

Los ugcntes quirnioter~peútico~ impiden la 
1 oplic2ció:-t dcsarro!lo v m.'.::?d'Jrnción d,::i. célu­
las cpiiteli:J.lcs; l.'.:! boc;::; os consider.:ida com0 
z·:::na blarico a Ja ac::;ión de Ltgentes 
c1tot::>xicos. rn.-1nifostando lesiones directas 
e 1ndircctns.-:" 
::!) Lesiones bucnlos diroctns_ causadas con 

mó.s trecuonci:'l. por el metroxato, vincris­
tina. L-aspnrngin3::;n, ciclofos:amida. 
ndriamicin2. pradn!sonn. c!epend1Gndo de 
la dosis y combinación de le:; niismo.5. •., 7 

Estcs agentes citotéxir:os, producen den­
camnción de células epiteliales manifes­
tándose corno muscosit1s, lo afección más 
severa os la mucosa no querat1nizada. 
corno mucosa bucal y labial, la que cubrf3 
el pnladar blando, pnr!o dor::;nl do la 
lengu~. muccsn de la orofnringc. la me­
nos af3ctada es la mucO!;d no 
querntinizadn como la del paladar duro, 
cncí'1 y dor::>o do lengua.'·" 

Producen tnmbión neurotóxicidad, manifestándo­
se como neuralgias en cara el nervio trigémino. 7

·" 

Defectos estructura!es de textura v forma en los 
órganos dentarios se nan oncontraaÓ hipola!;ia en 
un 36''!1o o h1podoncia en un 6.6~~-

. b) Lesiones bucales indirectas por agentes 
r::1:otóxico::;: Incremento a la tendencia de sangra­
do en un 77'%, (labio 42°/a, lengua 35º/o); esto debi­
do a I~ inh_ebición de la producción de magacaricitos, 
Y la d1smonuc1ón de plaquetas. 

Infecciones mucocutóneas oroficiales, causa­
das por herpes simple tipo 1 en un 39º/o, candidiasis 
arrofurfngea en un 30%, infecciones de origen 

i,~~c:, 
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HIPOTESIS 

Si In cavidad bucal del paciente leucémico muestra 
alteraciones a con~ocuencia de la infiltración neu­
tropónica, trompocitopenia, anemia y agentes 
cite tóxicos. entonces en las fases más agudas do la 
enfermedad la frccuPncia c1c estas se verá 
incrcrncnt;ida. 

MATERIAL Y METODO 

DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO 
Pacientes que acuden al INP, hosoitnlizados del 
scr1icio de hematclogia, cdo.d 3 - 15 años, arnbos 
soxos, con un número rle 80 paci~nt'9S. 

Quedarán excluidos del estudio aquellos pa­
r.ientes con otras patologías (hipogammaglo­
bulomia, ataxia-tellanngiectaasia), con Sx. de Dnwn, 
Sx. Wiskott -aldrich; aquellos pacientes grnverr'3n­
to enfermos con sangrado abundante. o Que se 
encuentren intuba.dos a rc5pirndor mecánir:: .. 1. 

METODOLOGIA 

Se realizará un estudio observacional. transv~s:at. 
prospectivo, descriptivo, en pacientes con Dx. de 
leucerr11a que acudan al ser.1icio de Heméltolcgia. 
cuyo Dx. y Tratamiento, este a cargo del mismo 
servicio, en el Instituto Nacional de Pediatrin. 

A cada paciente hospitalizado se le realizará 
inspección y explomción armada de cavid<Jd oral, 
con espejo bucal, abatelenguas. lámpara de r.iano 
y guantes, hecha por un solo operador. 

Se revisarán, anotarán los resultados de labo­
ratorio más recientes, do su expediento. tules 
como biometria homática. Se anotarán los cam­
bios que se presenten en cavidad oral al momento 
de realizarse la inspección y exploración bur-..al, en 
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la hoja de recopilación de datos como: 
Palid1)z: quc-1 se cbservn como un cofor rosa 

polido de los 'eJfdOs blandos . 
Petequia: Mancha roja puntifonnc, form<ida por 

efusión de sangre no desaparece por la CGmprc­
sión do/ dr:co. 

Ulcer~ci0n: Pc":rdida Ce sustanci;:: que si:~ prorlu­
ce en for·11a .:i.:;:ud.:.; :::> subaguda, co11 tendt.Pici..i a la 
cic.:i t:-iz.:1 c1on. 

Ging1vorr1n; Sangrado a.ct1vo proven1antc da. 
encía. Leve-. Cuo.ndo eJ s2ngrado se lor.a/1ce en 
encía m~ugina:. de éll~u'1c:J órganos dentarics. 
Severo. cu3nd".'") el !"";Z'!t1Qr'1dc- pr"':'vnng:-i da Cilcía 
marg1r.2I, papilar y sen gcnoralizado. 

H.:=:n1atcma: Co!ccc:ón ~nncuinolen~o que infil­
tril 1.3. mGcQs:t. 

ln~iltrado~ E:s un~ /c.sión solida, .:!lgo elevada. no 
inf:arn.:lt::iri3 o solo muy d1:scretamer,t0, 1rro~1uf2rdt1 
con!0rnos difusos, mas ex!endiriu en superficie 
quo en profundidad y de u,,~ consistencia mnyor 
que !a !T!i".'i~/Or ::r.J!:? J.:i del tcji~o sano vecino. 

i-.1iUC'.Jsit1s: !nffnm.:ic1ón gen0r2fizadu do la muco­
s.:i. cor: r:imbie> :Je colornción n ro1izo, doloroso. 

r .. ~ .::>nil1as1s:pla.cas blanque!3ino-amarillcntas, con 
' aparienci.::J. d'3 lcche cu;ijada, que al desprendarso 

dejan une. ::.ann sangrante. localizadas en tejidos 
bl?.nc!os. 

;. Neuralgia: Dcfor:.i nivel del tr~yectodo un nervio 
sensi~h.:c o mixto, lancin3ntc. 

Odonu!:;¡ia: Dolor ugudo ce un órgano dentario. ¡.. Hipoplasia: Disminución de la toxtura d~ un 
órgano, d-:> la composición histológica de un tejido. 

Xorostomía: Sequedad de la mucosa. ... 
' ANALISIS E INTERPRETACION DE LA 

ti 

No. 1 
No. 2 
No. 3 
No. 4 

No. 5 
No. 6 

INFORMACION 

Sexo 
Edad mínima - máxima - media 
Frecuencia de LAL - LALN 
Etapas de tratamiento donde recaen el 
mayor número do Ja5 manifestaciones. 
Tiempo do afias el padecimiento 
Correlación cifra de laboratorio (BH), 
con alteraciones. 

- Bucales 
f'I No. a Alteraciones bucales correlación con 

1 

MI 
14 

etapa de trntamionto. 
No. g Correlacion de alteraciones bucales cc11 

el tipo leucr.orn1a. 
No. 10 Tipo de :lltcración y loca/1zacrdn en 

cnvicad bucal . 
No. 11 Oescnpc1cn de f<.J. frecuenc:a di.:: las ~!t1· -

raciones. 
r'lo 12 Oescnpcion del tipo de .--,;u:racicnes 

RESULTADOS 

En relación a la frecuenr.10. para sc>xo y ec;R.:i Sf-~ 

encentro que las IP.ucomias A.Qudas son mas frfJ­
cucntGS en el sexo fomen·no. ccuriaron el 58.7··:-:i; 
en el •;c ..... o masculino fr;8 de 41.2-=·~ .. 12 odaC p,..ome­
dio Ce 8.CJ años de esta muestre:. 

En este P.stud10 cic acurrdo a l.:i frccu~r.cia ".'!0, 

tipo de leuccmi.:i agudn, la lcur:on11a aqLL!<1 
Jinfoblaf;t1ca se presento mr.ls fr0cucntetner.!c- •..:n 
78.75º~· siendo :.:.i l AL-L 1 l.:i que oi:uo;"l •:.'J ss-=-~ .:.:-:::·! 
total de rnuostra. 

L:J. Jouccm1::-.t agudu no l1nfob/--:ist1ct1 se prc~cntn 
0n el 21 .~5 .... _.:.... do os ro estucJio y la LAl'JL t1pc- 3 Ct"n 

frecuencia do 8.7°-:. r:10I tGt¿t/ de c;J;sos revisados. 
Lns etapas de trata1n1ento de ieucornia aguda 

donde recaen el mayor nún~oero de rnan1fcstac:o­
n0s es en la lnducc1ó~ ZJ la rcrn1B1on con un 43. 75="~,; 
Remisión compfct:-:i r:.c;ntinua en 41.25 º~; en 'as 
ctr::is etapos no es sign1ficat1vc el rcst.:l:ado. 

En cuanto a la corrol8cion de Cifr-.-:-ts de labcrato­
rio y alteraciones bucales. se encontró: 

Palidez en un 43.75.:i..-o con una hemoglobulina 
de 1.7gS{, mínima: 10.5 g~º media: 14 gº·~, miixima. 
A pesar que presenta una hemoglobulinu de 1..!g~~ 
como milximo se rnanrfestó pn!id<C':: 

Por la presencia de icsiones c.:iusadas por 
microorganismos. las Ulceras se manifestaron en 
un 42.25º/o; Herpes tipo 1 en 32.35 e:o; candidiasis 
en 23.52~~ de cada rTianif,:;stac1ón; cuando los 
leucocitos se cncontrc:!ron como rnínrmo 100: n1c­
dio 6819; m::iximo 4fl.700; en cuanto al total de la 
muestra ver gráfica. 

Los transtornos hemorrftu1cos corno g1ngivo­
rragias. petequias, hematoma, se presentaron en 
un 27.So/o del total do los pacientes, cuando las 
plaquetas se encontraban por abajo de 10,000 
mm3 • 



,:::1 rcircentaj0 de cada rnan1fost::ic16n fu0 
r~te~U""l"5. 63. 1 ~'Ó gingivorrs9i:"1 31 .s 1 

.,;; Hc.!mf.H0-

111.:i 15_-;9-::.:>. 
L. 1 ~; <1 ~~,:-:ic:orv..:s nu.'.:é.dos corrnlaci~n c~nna de 

tra.t.s.n1icntc1 del total ('"J 1~ niños revisados so ob:uvo: 
1nrn:r~1 1.:ics :cucosit8r"lo.:..:::, en G.25-~'0 en <"Jtapn de 

in::cc-::1ó·1 "J. :3 remisión de todos los ca~.os rcvlsn· 

c:cs 
:'J .:.iu1·::1k;i-::t t:-19'3ff'•:::!no.I 7 5 1

·'.,J rel~ciona·ja d1rocta­
m1.-:r"'tL' ,:;_1n L.: etd'"l .n1:--Jtr :~c1,.:..,n tJc ·-·,ncr1! .t1ni, es decir. 
te.;:!.':):,; le··, ;.:.:J.c1 ....... -:~e~-. c.Jr; n.:;ur"llgfa tn·¡c:n 1 ri;-d ~.1rn¡;:¡­
~an el ...... c:iJ1c .. 1ricnt::> 

l'/íu-:::=:s1ti$ en 18.7',a:., ~c:..--;nr d·.2' q;_¡1:? a lc-s nl"""1os 
st3 l'3S ::h;rn1;¡i3trab.:::1 rnó.s do uri medicamcnt::J; la 
:nu:::os1li::; se n10Stró cori rn::iycr~re>cu~nc1a en nqu~­
:13s r:on12ir.acicnes qu,~ con;_,::111an metrct0xnto; L-
1::.:J;tí:J.~tna~-::1. cicli:)ic:--..~arr.ioa. v1·1cn~t1na l:n este 

c. rdcn d:.icr•3cien~o. 
=:.-i cu3.nto ol :!:Jo de Altoroci0n Bucal. localizaron 

c;1 c:3v1Gad ore'.".;.\ y trocuoncia so oncontró: 
i..J3~1~e.z. se pres0nto ,1-3.75º.-0. In zona de localiza­

:::ér c.s :,c:-i nioyor frecuE·ncia labios. mu~0sa. la-
01:1.l; corni.:;ur:i l.:J.bial de ip:.J:il frccuenci"1 carni!os, 
tcng1.1a. mucoso. 0\veola.r; tamb:én on rnenos fre­
cuenci;:1. ":J~ladar. piso de boca y rn.").rgcn gin~ival. 

Pstcqu1as: 
1 s~ ~ c.!8! ~eta! de la rnuestra con predilección en 

muc'J2n 12bi2.l: carnllos, labios en ardo~ de fre­
cuonc:o.. 

Ulceras· 
18. 75c·~ del t"Jt;.J.l d8 ia niucstra con mayor predi­

lección dl3 13~1cs, lengua, mucr:>~a labial. paladar; 
cor. menor frocuenr;1a on comisurn labial. carnllos, 
piso de bocn. muco.sa alveolar. 

Gingivorrngias: 
7.5~; del to!a! de la muestra. con localización 

~xclus1vn para marg'3n gingi·.Jal. 
S:::i.ngrado en !9.b1os y n1ucosa lnbial se presentó 

pero son m0nor frecu•.:ncia. 
~em:.J.tomn ~ 3.7s~::i del !ot.:11 de la muestra de 

igual predilección para lengua y labios; en mucosa 
labial y carrillos sólo en dos casos. 

lnliltrndo Leucositario, localizados a nivel de 
margen gingival y encía do dientes posterioros en 
6.25°/o del total de la muestra. 

Mucos1tis se presentó en 18.7%, del total do la 
muestra con mayor frecuencia de predilección 

para locahz:1c1ón ~·n n1ucosa labial "/ labics; con 
mediana trec:1Jenc1d mucosa .:l\vcolar. rnar,:_:;en 
g1ng1val y c:om1sura labia!; se presento tarr:b!ón en 
rnenorfrecunnc1<"\ un lengua, paladar, piso de boca. 
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FRE:CUE.~~CIA DE LEUCEMlr. :O.GUOA ?OR 

E.,,·' :o y SE..<~ 

FRECUENCIA OE LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA Y 
LE'JCEMIA AGUDA NO LlNFOBLASTICA. TIPO V 

f.TAPAS CE TRAT:.Ml(STO CC~ICS:: R[t::.E f.1-
MAYOR NUMERO :JE MM~IFSST.!Ci:O~lES 3L·C~\LE:S 

0 .,.A>tTt:'"f!.,.l~-.T!:J :-t_.qt_V•S>C"f 

ol>~<"•LA"('$Ai.!»S~(\O• 
-.('1¡<CS1' •:a-.n•A. 
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COR ~E:LAC:1:•1 OAT'.'.15 ~E !..A80:lATORIO CON 
At.7ER..\C:ONES '1UC.\LES 

Candidiasis, se presentó 10°/o del total de la 
muestra: con mayor predllocción en longua: on 
menor frecuencia rr1ucosa labial, mucosa alveolar, 
paladar, carrillos y labios. 

Harpas Simple tipo 1, se presentó 13.75~/n dol 
total de 1'1 muestra: con mayor frecuonci:i do !oca­
lización en labios, y nucosa tnbial en menor fre­
cuencia. 

DISCUSION 

En oste estudio el 98'!~ do los pacientes presentaron 
alguna manifestación bucal, 11 ~;,más que lo indica­
do por Shepherd quien en su mismo estudio indica 

TIPO DE ALTERACION, FRECUENCIA Y LOCALIZACION 
EN CAVIDAD BUCAL , 

16 
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at:·)r.:"lc:one~; Co palidf!:... «·uzi.ndo 1 ... 1 h0nuJqlobina 
c:.t.3. debe JO .j~ G 9~~. !o·; rnsult.:vios son ig1 •3.lcs quo 
¡8 s obton1dos fT:i.r:s. nuestro estudio los tr.-=istornos 
~H..:rriorr-i.oicos cuancto las pl~q1 H::~t.,s estñn dcbnio 
c!c -to.neo rr.n1, según rE·ft. . .:rcnci-1 dP. nlguno3 ;_iuto­
r2s ....... n 11ucstr;:_1 población sr~ encon!ró qui: estos sn 
rres:::::~1r::.;on con m1...-·l!::> tr<Jcuerir::i¿ cuand0 l::..1.:--; 
pl.:iquctD.S i::s~.:in por c.!CbJiO C"J 10,000.·mrn. 

Las 1nfacclonos por hongos (candid:i c1lbicans) 
so encontraran en sólo el 23.52'1 "0 de! totn! r1e 
pocien~es n d!ferenci..._1 del 93~'º que indica Scgclma.n. 

Lcggotty Tl1oma reparta qu" el Her;:>es simple 
t'~ª 1 es la infección ·.tiral más. común al igual que 
esto estt.:d!o rnastrandr_i tar.ib1én afinidad por 
mucor:ns no quorantinizadas (mucosa labial parto 
central de la leng·..ia). 

Este estudio está de acuerdo con los hallazgos 
d9 DCJ Clarcl< sobro "la boca como zona bl-inco" 
p.:ira la nccién do aCJAntcs io.totóxicos. 

Cn el estudio nv ~e tenia contempl~do el hallaz­
go da nipoplnsia dentaria, porque In literatura 
hncc poca referencia, sin ernbarao se prccentó en 
:.;n 26.25°/o con localización mo.yor en incisivon 
permanentes: igual trocucncia en premolnres y 
molares. 

CONCLUSIONES 

Ln cavidad bucal de lo::; pacientes lcuccmicos 5¡ 
co obsor1ó con alteraciones patológicas debidas 
a lá neutropenia. anemia, frombocitopenia y el 
u::;o do agentes citotóxiccs (quimioterapia): cien­
c•o máG frecuentes estas alteraciones en las eta­
p.:is o fase~ más agudas de esta enfermedad. 

Las manifestaciones bucales más fn~cuente­
monte encontrada~ tueroi1 In presencia de pali­
dez. úlceras, lesiones herpéticas y por candida. 

Les análisis de laboratorio confirman que están 
relacionados en proporción inversa a las manifes­
tnciones bucales. es decir entre más baja es In 
cifra, son más frocucntes la::;. alteraciones. 

En relación a los alteracione::. bucales con ol 
tipo de leucemia, no existe una relación 
estadísticamente significativa entrrc el tipo de 
leucemia y alteraciones bucales, lo que si encon­
tró es que la agudeza con quo se presentaron es 
mayor en las leucemias no linfoblásticas. 
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