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ll tNTRODUCCIÓN.11 

La leucemia es una neoplasia maligna del tejido hematopoyético que 

ocasiona deficiencia en la médula ósea e infiltración de blastos en diversos 

órganos y tejidos. Si la enfermedad no se trata, el paciente muere en pocas 

semanas o meses. Su etiología es desconocida; sin embargo, entre las 

posibles causas señaladas con más énfasis se encuentran: radiación 

ionizante, ciertas sustancias químicas y virus. Se clasifica en aguda y crónica 

según el aspecto celular inmaduro y maduro, respectivamente. 

El objetivo principal de ésta tesina es hacer una revisión en la 

literatura de las manifestaciones bucales, iniciales y aquellas que son 

derivadas del tratamiento oncológico de la leucemia aguda, ya que el 

cirujano dentista puede dar un primer diagnóstico de ésta enfermedad 

hematológica, así como también mejorar las lesiones bucales que se 

presentan posteriores al tratamiento. 

Algunos pacientes que no han sido diagnosticados con leucemia, 

acuden al consultorio dental con las primeras manifestaciones bucales como 

sangrado espontáneo de encías, agrandamiento gingival, petequias, etc. por 

ello es de gran importancia reconocer el estado de salud y de enfermedad, 

de los tejidos blandos y duros que conforman la cavidad bucal. 

La historia clínica y los auxiliares del diagnóstico son los principales 

documentos determinantes, para sospechar de cualquier enfermedad 

sistémica; por lo tanto, antes de efectuar cualquier tratamiento dental por 

mfnimo que éste sea, es indispensable contar con estos datos. 

Cualquier sospecha de alguna enfermedad hematológica, como la 

leucemia, es muy importante remitir al paciente con un médico especialista, 

para contribuir a un diagnóstico precoz y por ende un tratamiento oportuno. 
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CAPÍTULO 1. 

TEJIDO HEMATOPOYÉTICO. 

1.1. DEFINICIÓN. 

La hematopoyesis o hemopoyesis es el término usado para describir la 

formación y desarrollo de las células sanguíneas. 

El sistema hematopoyético incluye a los tejidos<· y .. órganos que 

intervienen en la proliferación, maduración y destn.lcci(,~.,<:le l~s; ):élulas 

sanguíneas. Estos órganos y tejidos comprender;i. ~1 /sist~mél fagqcítico 

mononuclear, bazo, ganglios linfáticos, tima;. hígaC:iO'y médula Ó~ea.· 1 

1.2. TIPOS. 
. . - . 

Existen dos variedades de este tejido: hematopoyético mieloide y 

hematopoyético linfoide. 

• 

• 

Tejido herriat6payéik:~ n1iel~ide ... Está situado en las epífisis y las 

cavidades ~xiste:!nte!~JE3htre las trabéculas del hueso esponjoso. Es el 
- - - -- - - - - ,_:.-:;_.;_._ ·--- . ·- ;-;,;- --.::~~ ·:·~, - ----- -

lugar de foi-ll1aci6r(;de'todos· los elementos formes de la sangre: 
. "'-' ., - ... · ~ . 

eritrocifoS; hásÓfÍIÓ~~ ieO~il1ófilos, neutrófilos, monocitos, linfocitos y 
·i-.-,~ -~(<,-.c~-~oo-Y".'..,;-,:,~;.c:::._'-;'.O'· -, __ 

plaquet~¿y Al.:.: microscopio se ... observan células sanguíneas . en 
;:_ -; . --'·:;,,~:~.,.,,.-_ : 

diferentes etapas de ;maduración, por lo que dan un aspecto de 
. . " - --~; " · .. ,,.' ·:· ·:>-· ... _. 

gránulos rojizos. . ... ·•··•··•·.·· . . 
:. :~·. ·- ' 

Tejido hematopoyéú6b li~foid;.Y ·~Có~tiE3neTu~a gran. ,cantidad de 

linfocitos, que le dan al. fE¡j¡·¿jci ~;~;riericia d~ ~~t~;f~~mado por gránulos 
- .,_ .. , .-. ,. .,. ,, ~ . - .... ·.,, . . '. •-. e·-" - .. ' -~ . . ' 

violáceos, 'ras cuales.;'.Qeheralmeóte • se encuentran dispuestos en 
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1.3. COMPOSICIÓN DE LA SANGRE. 

La sangre se compone de elementos celulares que se encuentran 

suspendidos en un líquido llamado plasma. El corazón y los vasos 

sanguíneos de un adulto contienen 5 litros de sangre aproximadamente. 2 

1.3.1 SUERO Y PLASMA. 

La sangre se coagula debido a la precipitación de la proteína 

plasmática llamada fibrinógeno, que forma hebras de fibrina insoluble. Las 

células de la sangre son atrapadas en una red de fibrina, la cual 

gradualmente se contrae y libera un líquido llamado suero; El ~uero difiere 

del plasma en que no tiene fibrinóger16y en la concentración·. de,~lgunas de 

las demás substancias relacionéld~sCc.~~lacoagulación.'·;,:;:·. ,•</ .•..•. · 
El plasma . es.· una ~Ó1:JbiÓri g·¿;;:;pleJa q~e.es,ta fo;~~a~.~~/ull 9ci01o de 

::~: Y .. ~¡~~~¡~~~·:.~~~'Itj~·;~~~~taj~iI~11~tt9: 't3·ut~:r·~11·····~:Jj~Q71~i~r=:·:sá~ 
component~~ .. de la sangre, tambiénJl~J~ 1.;~··~1iiTierit6~ y la~ ~~bstanci~s de . - - ' . .,. __ '.- ' ,. . - - . _,., _-· .. 

desecho recogidas de las célÚlas. 

1.3.2. CITOLOGÍA. 

Las células sanguíneas son de tres tipos: eritrocitos, leucocitos y 

plaquetas. 

ERITROCITOS. 

Llamados también glóbulos rojps o hernat.íE3s: son .proclucidos . en. la 

médula ósea .. son pequeñas··e:élulas;discoid.es, ?·icÓnc~vas gue·9~recen de 

núcleo y. su diámetrb ~proxiriíáét.; ~~ cíe ; ?µrii~ C:onti~~~~.;el pici.:nento 

hemogjobina,··ir~~~é~&iln .~xíge'n~. ~ .10# ~~ii~65···~·· retirál1.Cok··ci~.• 1~s- ~ejidos, 
que luego es espirado por los pulrnon~s. s(J~ .l~s ~él1Gi~s rT1á~~b~ndant~~ en 
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la sangre, formando alrededor del 45% de su volumen. En los eritrocitos 

jóvenes, el citoplasma tiene un tono azulado debido al ácido ribonucleico. 

Tales células, que forman 0.5% a 2% de los eritrocitos, se llaman 

poli cromáticas. 

LEUCOCITOS. 

s~ i~s'll~macomúnmente glóbulos blancos y se forman en ia médula 

ósea, a p~rt¡~:ci~''C:é11.J1as madre parcialmente diferenciadas .. sc:inde, mayor 

tamaño (q~:~é":T~s · é~itrbC:itos, carecen de pigmento y cóntien~n núcleo. 
, ..... "''•,'•'·-··;,·.-· '·''"';'' -· -·.. " .. ·. _,··, :,:". ',', 

Participan en'la defensa del cuerpo contra los microorgaÍlismos infecciosos 

mOdi~~!;~~~~l~jf i~''Jru:: c:ª!~:',~;::.~j¡~,f ~r~~~;&'~t~f~L., Los 

granulocitos~ ·~ se . s,ub~ividen 'en: n~utrófil·~~;''. eC>sinÓfilos'' Jr ba~ófilos, 
dependiendo cie 18: riat!Jra1éza ·cie :16s. gránulos ~¡, :·5u.C:itC:>i5fasma. · ·.·~ •.•· 

-: . ' ~; ~-·· :::·-':'. :..:'_ ;:~~:-! '(·; ~;~- ·: :·;::~;~:)·;~-'~·;:··~t'.'''~ .·,:;: ·,:·. ::-' -'.._::; '. :,-:::. . -. ····-~·-:,:-;. ,,..,;,·, ·_' ,, ,'·'.··,: ... -:. :- '-_ .. -.. : -· ..... _:·:'·-:·~\~;~~;~--- -~::·-~ ;,'. 
_)._.· .. -,:_ ~\~~ -;~/:'· "":- -_;:- ~.'·;<>· '·· .. \:; _\:.'·.:'::: .-:;::\ :_·,_:l¡~--~-::-~ ::.:-: ,~ \',-;:,.,-.. :--:: __ : :;-

• . NEUTRÓf!LQ.si' Erí lá·;sállg're normal· cl.e'.losadÚltds·se.obsÉÚvan ·con 
·~ ' • '' '" • "' '.•!.V o ·" 

mayorfrecyen¿;iai·Tiene?'d~·1.o a14.~Icras';d'e.~iám~tr9f,Elmkleo·se 
tiñe de···~·~l~;;~i.~l~t~·:i·~·t~'~iÓ;·~>~i~A~'ciiJe;~·~~;f~~~~~~·:l~~~(j~/lug~ral -
~ombre ;alte~h~tf~o .• •.:ci~ .•... leu~o.ci~o .•. :.n.~.utrófilÓ' •P()IÍ~morf~.ci~c1¿a'r., ..•. ·7n •·.e1·· 

leucocito jove~ el núcleo .6~··:~¿~·~~J~e~tado, ~. ~~~t~.s~·;}~bÜla~. ··su 

forma es en "C" ó "Z';~:é~: 'los leucocitos viejos er núcleo;"esta 

segmentado en dos o cinco lóbulos que se conectan pór un fino 

puente de cromatina. En las mujeres, algunos de los K~~r~~s·d~. los. 

neutrófilos tienen un pequeño lóbulo adicional conocidé:i:'6t'rrié) p~lillo 
de tambor. El citoplasma de los neutrófilos se tiñe de. có)or}6~á pálido 

y contiene gránulos que se tiñen de color rojo a violeta y qu~· por lo 

general son pequeños, pero varían en tamaño y número. 
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• EOS/NÓFILOS. Son ligeramente más grandes que los neutrófilos. Su 

núcleo contiene dos lóbulos y el citoplasma contiene gránulos grandes 

de color rojizo-parduzco. Pueden funcionar como fagocitos, pero no 

desempeñan un papel directo en la defensa contra la invasión 

bacteriana: Son.asociados con reacciones alérgicas. 

• 

• 

• 

~~~i~rf !f !~t'i~~~f~:§M~i~~~i!t~i\~~~~~1Fm~n:~~~ 
·,·),>;·~·~·: ~:}~~;: .. ~'.:_>:: "'.':\.•, .-, .. :. ' .. :--::; ,r_:\·•' 'O --·;::;' __ '_,:,~/ :~:;oi ~-:.> ~-;;.'·'.'.:.' :·~·~//.- :~':.:' '-. • 

LINf óC1TJ.;; f[J~~~ • ,is :euéo~;;~~ ; 2~~ ~é~u~~oS' de•••·'.ª sangce . 
variando ~e ?•a :14:~i6·r~~d~\'cii~fu~t~6~~ Ef ¡~·~úd~c)• ~~·~~dondeado o· con 

~z~~5-~~;JjJet1~6l~~~~;;l~f~~gi¿~~iª~~t~~i1·~j:~~t~I::.ª·~~~:;~:~ 
principal de 16~'1i~f6~ito~·~5¡gr=nJfot~ria'' ,,, .. 

- - . : : 1 ·:- .. ·-: .:·-- ~ ~ ;' _- - -. - ' . '-. "· -" 

-,,, ·:.·::;' f•,'_{ :.;;··~~::·~_;:_<-~;-·: .. 

MONOCITOS::s6r;'.: 1d~'1eGdé:>di6~<de ·mayor tamaño de·· 1a sangre; 

varía~·: d~· 1'5 f~¿i2§;.'rni2ra·~·:;ci~(c:Íiá~etro. El núcleo tiene algunas 
• -· • ·• -.~;·:. -: _,· ... --, ··s·º-_:'· .j :•:;, ·: '; _:.;; • 

muesc~s;· foº c:ií\lideh .eri i' dos, o 'tres lóbulos, pero puede tener otras - _- -<~'- ·.·,' ,;:,~:_;:·_.\~-<~;-·~·,,;;:--·.~"·:~--.::-.:--~-:-=·~--,,~'~º·:·'. .. :.·.·: - ·-·'. 

formas.~ EÍi~Ít~p·¡~~~~;;·e~ cie' color azul luminoso difuso y contiene 

pocosfoiá'~31ci~r;,s1:f't~hdi6n es fagocítica y se encuentran asociados 

con• la infl~maciÓn. crónica. 

PLAQUETAS. }:·.··············.·.···.·' 
' . "' ... 

· Los ~frornbocitos o plaquetas, son células pequeñas (2-5 µm de de 

diámetro), que ~6 ti~ne~ núcleo. Su función es intervenir en la prevención del 

sangrádo, p~r que bl9qUean los orificios en los capilares sanguíneos y por 

que liberan factores de coagulación cuando entran en contacto con tejidos 

lesionados. Forman menos del 1 % del volumen sanguíneo. 1
· 

2 
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1.4. MORFOLOGÍA NORMAL DE LAS CÉLULAS DE LA MÉDULA 

ÓSEA. 

La célula de Ja que derivan las células hematopoyéticas se llama 

célula madre. Es una célula grande, de aproximadamente 20 µm de 

diámetro, su núcleo es primitivo, tiene una red de cromatina abierta y 

contiene varios nucléolos. 

SERIE ~/$!T~<2CfIIC!\>< .-· · 
La céll.lla:rriái:i'primitiva en la serie eritrocítica es el proeritroblasto cuyo 

• .. ;' --'°'·->-¡c;~·c;-.·,__, ;,,· . .._:· •c.2•.-·/ ·-· •. -:,•-•,:o-,0 ,·,·<' --~~··_ .. ; ·-: 

citopla.sma es,.de'.;8olor.:a:ZuLy _la cromatina nuclear es gruesa. La célula 
. . ·. - - _,. '~ .• < _,, '<' -1: . . ._, .. · '· --· . . ' -; ·-.' ,·.. : .- . 

siguientei:es el rlormoblasto, quierlpresenta el citoplasma menos azul que el 
•· : ..... ,·~·-··:·;·-.,·<J..;~· c:T;.'.,-·;·':o:>--.· •. -•_:<.·.~·: . .:: .. ·.-.:-~, ·,-,. ... _ · .... , _ , 

. proaritro~lasfo.i[)urante Ja maduración hay una condensación progresiva.con 

adel~a~é!riliJrit6'/ci~L;';,ú61~~--Y :~ércl-ida. de.·. Ja· basofilia citoplasmicai:.• El 

normoblasfo joven:ti~n~ el cit'ópl~sriia\azul y por ello, se .Je ·11ama'íiorrnobícisto 

basélfi 10: ··El··- narri1¿61a~fo; inte~',.rie;e:H~: üene·el '.:citopíasma ~ roia-:az'Li16~0 debido 

ha que·~~h~teiRi~o. ei'R~A·r~~idÜ~I Y'i~ -i:i~rria~iC>tiin~ s'st~· en,;d~~~irollo. El. 

citoplasma·_~ri ~Jno~~~~1a"~~6:tél.~-~í~ es·d~ ~C>lcir•roJ~661"tün;,:ii~~~aba~ofilia y 

el núcleo e~'.p-eqy~~o\t,6'.t6Ura: El--núcleo se disueiveo es expúlsac:ío,dando 

lugar a un eritrodto foadllro. 
-.:~,-;: _:_ ·,'\ . - - -- - º:.'-,_:_,;___.:· ,' .... ~· ;~-:--. 

sERIE d~ÁiÚLÉJBr+/éA: ······ · 
La'.:'~é1BT~'ll"láip~i~lt;iv~ .. re~ono.~ible:cpmo gr.anulocito es el mieloblasto. 

:~º~:r~~~~¡~~~~i~~W~~~~~~i8~~@~~fi;~~~~~i[f~~~JEri:,: 
naturaleza: de. 1os gráriuias qu~-.~oñtieKe:3 01 iheutrófi10 c9:af1tlen~--9rénu1os 

leveme~te. r~jizós,· ~Í ~~si~6fi1~t~~ri~: 9f~R~'º~ -~Ói~_~'y 1~.s.· b,ai~TI'~~~ ~r~sentan 
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grandes gránulos basofílicos. Estas células dan lugar a los granulocitos 

juveniles (no segmentados) que se encuentran en la sangre periférica. La 

lobulación subsiguiente del núcleo proporciona los granulocitos 

segmentados. 

' Las}plaqUetas se desarrollan ·por· gemac1on de los megacariocitos, 
,~~,.' • , '> ''.. " • .- -· -. ~ - • 

éstos son ml.iy·~·g-ránd~s} fáciles de hallar en la muestra de médula ósea. El 

megac~riobl~sia•'derrt~cici·cielhemocitoblasto adquiere granulación poliploide 

y lu~g~- citopf'á~rri'id~; 'tr~nsf'órmándose en megacariocito maduro productor 
~ ' . . - :- ·~' . "' · .. ,-. 

de plaquetas~ < ' 

SER/ELINFÓtiTICA. 
. ._ > . .: 

Los,li~focitos se forman en el tejido linfático mediante maduración de 
. ·- ,,::".·;. . 

los linfoblastos. ·. 

SERJE. MCJNOCITÍCA. .· 
L.C>s imonodtos se forman en el. tejido reticuloendotelial de todo el 

cuerpo,inbluy~nclb médula. ósea. 

OTRAS'ci=L.ú/...A.s'. 
,;'_-.. _:---

Se pu.eden'o8ser\lar .. cé1u1as.· retículoendoteliales;. células plasmáticas, 

células cet;'ad~~{i~JJ~r~s; ¿~te6b,las;~~ y osteó~l~~to~ en los aspirados de la 

médula~ós:a:S~:0.{~'.~~~iones 'támbién ,s~}~n~ue.ntran células extrañas a la 

médula .ósea ycelulas cuyo origen no puede ser determinado. 2 
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1.5. CITOMETRÍA HEMÁTICA. 

La citometría hemática (CH) es el estudio de laboratorio destinado a 

informar sobre el número y las características de las células de la sangre. 

Las cifras de referencia normales dependen de la edad, sexo, altura 

del sitio de residencia, etc. 

SERIE ROJA. 

Los datos de la CH son los siguientes: 

representa la cantidad ci'e' ésta proteína por unidad de volumen. 

• Hombres: 15.S;g/dl ;, 

• 
. _ ...... 

HEMA Tóc~/j~ 5f~6t;.@~ ;nide en porcentaje (%) y representa la proporción 

de eritro~it~s~~ ~1t6tal:~e la sangre. 

• Hon;bré~:4s V56o/ci 
:._-e 

• 

NÚMERO DE 'Gióai.JLOSRÓJOS (GR); Se mide en millones por microlitro. 

• 
• 

Horrit3r~~:'5.o~~ª 6: 3 -~illon13~1-riii~rolitro 
Ml.Íjeres: J4';1. a 5.i'~illonesl.ÍílÍcrolitro· 

.-~'7\ ":•;~·;: ; .. ,-: :;>"::·· r ·'•" ">- '' ¡ •; -• 

VOLUMENÓLoaúÍfARf.J//jotÓ (VGM). Se mide en femtolitros {fl) o micras 
,- , ;·;,-,_\ ·. .: -;:.:;.:.-;·- ... ,_ ... ; 

cúbicas;,-:•_:,, -' >-c. -_-__ ;,>:-:·.-~ --- ---

• Hombr~'5: ·Ji3 a g~~(: 
• Mujere~: 78 a 103 fl 
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HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA (HCM). Se expresa en 

picogramos (pg) y representa Ja cantidad promedio de hemoglobina en cada 

eritrocito. 

• 27 a 34 pg. 

CONCENTRACIÓN MEDIA DE HEMOGLOBINA GLOBULAR (CmHb). Este 

índice eritrocític,o se mide en porcentaje (%). 

• Hombres: 32 ·a 34% 

• MuJef"e~:· 3c>~.·~4<i1o 

COEFICIENTE DE VARIACIÓN DEL VGM (CV-VGM). Se mide como 

porcentaje (%). 

• 12 a 13% 

SERIE BLANCA. 

NÚMERO DE GLÓBULOS BLANCOS. (GB). Se. mide en miles de millones 

por litro (x 109
/ L) 

• Adultos: 4 y 12 X109/L 

CUENTA·· 01/=EREf':!CJAL, DE GLOBULOS BLANCOS. Normalmente en 

sangre periférica pueden .encontrarse Jos siguientes tipos de leucocitos: 

neutrófilos, eosinófilos, basófilos; linfocitos y monocitos. 

10 



En el adulto, la proporción normal de glóbulos blancos, es la siguiente: 3 

Proporción normal de glóbulos blancos. 
Porcentaje Límites absolutos 

Célula (%) (!mi) 

Neutrófilos totales 40-85 1500-7000 
Metamielocitos 0-2 <10-500 
"En banda" 0-11 100-800 
Segmentados 40-74 2000-6000 
Eosinófilos 0-7 <100-200 
Basófilos 0-3 <10-20 
Monocitos 1-13 100-800 
Linfocitos 12-46 1000~4200 

SERIE TROMBOCÍT/CA. 

NÚMERO DE PLAQUETAS (PL T). Las cifras de referencia son las 

siguientes: 

• 150 y 500 X 109/l. 

VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO (VPM). Los valores normales se hallan 

entre 8y1~fl; ~1.VPM esinversaménte proporcional a.la cuenta plaqüetaria. 

MORFOLo~/,4,b~;,¡_A~PLAQUETAS. Es. necesario hacer la observación 
- ·,·-.·., : .. ;.t-· < 

microscópica de Ías plaquetas en extendidos de sangre periférica, ya que los 

citómetrbs d~flujopueden dar datos equívocos cuando se forman grumos de 

plaqueta~. 3 
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CAPÍTULO 2. 

LEUCEMIA. GENERALIDADES. 

2.1. ASPESTOS HISTÓRICOS. 

En 1845, la leucemia fue descrita por Bennet en Escocia y Virchow en 

Alemania, en forma independiente. Bennet sugirió que el aumento de células 

blancas en la sangre era el resultado de un proceso inflamatorio. y Virchow 

consideraba que éste aumento se debía a. una proliferacióh{heoplásica o 

hiperplásica. El debate resulta~t~.>entr~ •. Benn~t Y,Vircho\¡\/;d:>6ünuó durante 

varios años, pero Bennetfiria'l~~rít~-í~dh~~ó;I~ i~fl~n:;·~c-i6ii ~é:),,'.,o la causa 

de leucemia) · 
·,,\f· ·:~<· ·;-,·, ,., ' 

.. ·; ·' <· 
-Vir~h~w propuso el término "weisses blut'' (sarig·~~;'bl~~ca), que se 

tradujÓ des~~és en griego como leucemia en 1 a46.?P?st~~i8frnente, el 

continuó su estudio sobre la leucemia y reconoció dos'.lipb~:.~?(, em.elcual 

las células blancas eran pequeñas y había···agr~nd~~i~~t6~ci~ ~~n~lios 
··,·:(,».· ·- ... - ···.:·· .. '. -" . 

linfáticos; y en el segundo, los leucocitos mayores estaban ~ument~dós en 

cuanto alnúmern y había mayor esplenom:gali~:.~·~ -~~·d·;~F ':/ · > .·.• .. ·· 
. En 1B57Friedreich mencionóÚ~afor~~-':rá~id~ril~hte··~fd~!~~iv~ .• de. la 

leucemia y el término agudo fue aplic~dÓ;~6i-.~-~it'~i~:.e~ 1:a·~9_,:·:¿ :. •...•. 

La clasificación .. fue desC::íita' ~~;>3 8'~7:ii3hf tiase'~·~')a ;~b-rtolé5gíá celular. 
- ... ·. :- ·.·, -. · · ~ ·.·' -_._ '..-__ - .. -.. ·:·.,:; ,,_._-\.·:_:·:.::-~}:.~.~~:.~J~;r:_:?~~~-?\J/{::~v}t,;_~/~~;~,::-~.'.·c~~~:::-:;{d:;~;:-I:.~-~<:.: ;,:~,',J:.,.-}-~~-:; ·--'.~;--:-<·~~-::-- .. 

de la sangre. Se sugirió que la. leucemia aguda,:estabá ase>ciada a.células 
. • ... :,»"-, ;" .. '· ·.'.".'_.:"_,· ·: · ·_::·'::·.·· ~- -., ' ··¡; .. -~··;.~.'·(.::~_,,;\"\1'."<'.:;·¡/~:·:}_v}~>;_<":·-~,1~'.-. .-;~-(-:_;:~;·,) 1~\~:i,''"'t./:,_,,_;,._<:-. ."i'.> .·''.:' 

primitivas, l"f1ientra~ que la leucemia cró~iC~se.~~ociaba óoncélulas madur~s 

::~~~¡~~~~~~~~1~tt~~~~~~~~~&1~f ~~~\~~!i{~gtf ::~ 
1930. Desde esé'.tiempo, la clasificación de leucEimia Íia .'sido refinada, y 

. ,", ·< ·, --"-, .. :.· . . . - . .... . ... _,_,- -

el fniC<::J!11ente J()~~SUbgrupos distintos han sido caractefizéidos .. 2
• 

3
.4 
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2.2. DEFINICIÓN. 

La leucemia es una neoplasia maligna de Jos tejidos hematopoyéticos, 

que se caracteriza por infiltración de sangre periférica, médula ósea y otros 

tejidos por células de una línea particular, generalmente linfoides y mieloides. 

Las princip;:¡le~ características de la leucer:Tlia .sc:in la~. siguientes: 
-, -.··-:_.';·~~o·;·,:, . -." .,. , ' ' '· '.' .. -:. >~}'. -'":~"'.<:::•'1;;'"-:-<';' .-' 

a) Reemplazo difuso dela médulaósea porcélulasleucémi9a~ proliferantes. 

b) Cantidades y formas a~orm~les di:¡ glóbulos blanc'~s in;.riaduros en la 

sangre periférica que se traduce~~ céJ~las incapaces de combatir. 

c) Infiltración y diseminación en hígado, bazo y ganglios linfáticos. 

2.3. ETIOLOGÍA. 

Aunque el origen de la leucemia no ha sido esclarecido, se han 

descrito diversos factores que podrían predisponer a adquirir la enfermedad. 

• 
'. ·· .. - ,. ' , 

Radiación ionizante. A. Ja· dosis de 100 Rad. (IGy) se asoéia con el 

aumento en 1a f~~c~e~cl~.b~ leucemia aguda, mieloide o granuiocítica 

crónica. El 'e;.ri~,~~·;cj~ -r~~8s X para la espondilitis del adulto y, para el 
'· .,·-.:; ·~-~~' \:-:.,«-· -.,, ' 

agrandamiento de1Airn6 ~~ los niños se ha señalado como posible 

causa de J~uci~ín'ia.>·•'· 

• Herencia. Los pacientes con síndrome de Down, Y .. síndromes 

caracterizados ~ori-aneuploidía cromosómica .·.o por. tendencia al 

rompimiento cro~()~c)_niiªc:>; se asocian con aum~~to_~nlafrecuencia. 
Los hermanos de niñas·l_eUcélllicos)ie'nen mayor.riesgó de desarrollar 

leucemia; aún _--~~--_-·,.;;~y6r-~I ;i·~;~~ -~;:?~1 gemel~"idéntÍ~Ó-de un niño 

que tiene leucemia (pOr lo general Hnfoblástica). 
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• Agentes químicos. El benceno, cloranfenicol, la fenibutazona y 

agentes aquilates, producen depresión de la médula ósea, también 

son probablemente leucemogénicos. 

• Infecciones. Algunos autores han sospechado que la infección podía 

causar leucemia,c.pero' la'.mayor.·parte de investigadores •. llegan a la 

• 

.,, ' .;:.', ··-,".·-···- ·:.· ·---"'" ., ___ ~-··'-~; .. ," _ . .,, .. -.::-- . ·. ---

conclusión'. de 'queJales iriteccionésse observan .como consecuencia 

de la leucemi'~r;;~·~~iit~~t~.\/ :·. }:. ,> ' 

Virus. ,En ·1~···{~;J~e:~i;·116f()~(ésti?~'..~~~:u:dci' ~}~\~~;.;~s~cI~do. con el 

contacto.· .previo '.con ·~~19·~nos \,/¡~lis.: En los\ mamíteros >está·.· bien 

documentado, que los viíus prodücer1 íeuéelTliá,• ~er() eri los humanos. 

no se han dado pruebaS" ~~t1rifr¡j~5_:;:s.~'. ·· 
- •• ---'"!• ··-·: . ·_ •• -., -•.. -

2.4. INCIDENCIA. .·--. ·::<.:··~:\.~--_-~;:::',;::'.':~ .,-_-·. ·.:-

La incidencia global de .l.eúcemia '.~s de' B a 1() casos> nuevos por 

100,000 individuos por año.•L..i:IJ~ud~~¡~y es".;,ás fr~cuente en iadu.ltos que 

en los niños ( 1 o a 1) y sE:i pre5'E;~r~·.~ti~. e~ .fo~ tiC>rnbr~~.· ~Je en las mujeres . 

(1-2a1). 
. - -:;_; '/>> -;::.~:~::·'. _>» ·-.-- / :.:-:_. -... ~~:·'.·• .-'~r· ,~ ·' ,_-:-~:~--~ 

: ·/" 

La leucemJ.a aguda se puéde presentar en tÓclªi5ila~Y~ªªd~s/pero las 
-·e~-~.·:·.''":·.·,·--•,.---· · --- -- --·- ----;,·;,;o,;:-.-,,----------------··--··--:'7':· -

leucemiaslinfobléstiC:as agUdas son más comunes'er{16srliñós'y la leúC::emia 
.· .: ,< .r;- ,- . ,.-·' . . .,.--.·. . - ': .•-- ;·; · .. ,.~ ,_._ '-.. ,, . . -·-, .. 

mieloblástica.aguda'es más común en los adultos; 

La l~~cernia crónica se presenta principalmente eri adultos (mayores 

de 40 alÍosfY'~s raro que se presente en los niños. La leucemia mielocítica 

crónica ~e;;"p~esenta a cualquier edad, pero el pico de incidencia oscila entre 

los 30 y SO ~IÍo~ de edad. 4 
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2.5. CLASIFICACIÓN. 

En tiempos pasados, la leucemia fue clasificada de acuerdo a la 

evolución de la enfermedad en aguda y crónica. Se pensaba que los 

pacientes con leucemias agudas vivían menos que aquellos con leucemias 

crónicas, pero en la actualidad, ésta situación a cambiado gracias a Jos 

tratamientos que cada vez son más efica'C:esY 
... ,· ·- - .-,'"~';,.~. ·-·:;t····.· .. 

En la . leucemia cl"óniCa:pr.ecfominan: las c~lulas diferenói~da:s; por lo 

que es más,fá~jl e~tablecer.~l,d,i~gn~sti~o·~;., C:o~pa~~ció~··c;~nl~~leucemias 
agudas; .. • .• ~né~éner~I se.·describ'en··~~stipc)s'de leucemiEtqÚe'soll: ·. JeÚcemia 

gran ylo~.íti c~ •d!Óh}~él~~?1~:~§~~i~{i~t()~Ítlc~.dsó#i~a:;\f'::······';'····· .····~'. •· .• :~.·~··········· .·.· ... · •·•·•·. ··•·-·· 

;h~~º~~~=~~~~~~~~~{,~~m~r~~t~~~~~~~Ií~~~l~~I~~~::: 
series mieloide; eritroide. y megacariocítica!.\Tiene· deis. fases im-portantes; una 

~ -~:·:::,, ~ -:~ ~ ~-;_?:-- -~/ \ .. ·:t;-::1;.<~2:0::_~: :~~ ,:~~:.·-;·/~:'-_;~,.: .. ,_ ::,}; \'.i::f<-3 }:~ -:-:,._ .c;f_·~:~;--:<,:;:t,:::?::;~::~=-~:~---,Ai.:·::~~~;::i ;;.:·<~~ ~-':: ;?_;:~~;:>:~ :::<: _ <:··. ·- -~:-<·_-.,~ g~--:-_,_~: _,.,_: 
crónica que. ;dura,,;.apr?ximadamente • tres' ª" cu,atrp ·.~ñas; y;;quei. resp.ond e_ al 

::'::::¡;~~c~it~~~~:· i:~::•;:'ºf st:• J~~ff~~I~~~i~~f :;~g~;t:~J: 
termi'nal,' bíá'stica o acelerada, que dura. en prÓm~ccifó: ci'c)~~ia?cirtco.,meses ·.y 

que norJ~p6hcle aningún tratamiento. . .·;;,,·~ '\ ,• :' .. <2; . . .• ', 
La l~ucemia linfocítica crónica es caracteri~adai par:,iproducci6n' y 

acumula~iÓ~ ;,d~, ·linfocitos, de apariencia.·· rna'c:l~r~~;::;e:c::>: f~~;;c:;~1·1~~~te 
inactivos'. E'~taTeücemia se presenta con mayor. f~~c~eh'ciaé' .. eB 'd6s' pacientes 

mayore.s. ~e·· ··~.·•_e.· ... :h• .. ·s·ª··pn·.; .• ª-.·.~.·.'.·. Qd~~e·.~s.dc. ,.r~1t• ºedad. ª :~ >• ";;"~~t;~'.~j~, ~',~ •.:. ~ -~< .. 
. ..•. ·muchas c1asific~~tC>nS,5:.'.s~9eiB; ·1a ?,marto1agía, 

i nmuna1ag ía y. cito9enética, .·pero en 9enera1 se .J)l.Jedéñ écinéretar. tres tipas 
' - ' : ... - - - --· - - ' ,· --. ' . . : - . , __ " . :. : . - - . . . -. . ' - .. ' --- .. . . . . . ~ ·; . 

que a continuaéión se descÍiben' en el ~iguiente cuadro. 1
• 

2 
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Clasificación de leucemias de acuerdo a la morfología celular. 1 

Leucemia 

l. Mielógena 

a) Aguda. 
1. Mieloblástica. 
2. Mielomonocítica. 
3. Eritroleucemia. 

b) Crónica. 
1. Granulocítica. 
2. Eosinofílica. 
3. Basofílica. 
4. Mielomonocítica. 

2. Linfocítica. 

a) Linfoblástica aguda. 

b) Crónica. 
· .1. Linfocítica. 

3. Otras. 

a) Reticuloendoteliosis leucémica 
(De células "vellosas"). 

b) De células plasmáticas. 

c) De células cebadas. 

Célula redominante. 

Mieloblasto, · promielocito. 
Mieloblasto y monocitos. 
Mieloblasto, eritoblastos anormales 

Serie de los granulocitos, 
Eosinófilos y sus precursores. 
Basófilo y sus precursores. 
Serie de granulocitos y monocitos. 

Linfoblasto. 

Linfocito. 

Célula "vellosa" (linfocito o hístiocito). 

Célula plasmática. 

Célula cebada. 
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CAPÍTULO 3. 

LEUCEMIA AGUDA. 

3.1. DEFINICIÓN. 

Las leucemias agudas son neoplasias malignas, del tejido 

hematopoyético, que producen insuficiencia medular e infiltración de distintos 

órganos y tejidos por células blásticas. 5 

3.2. ETIOLOGÍA. 

La causa de las leucemias agudas humanas es desconocida, pero se 

sugiere que las radiaciones ionizantes, agentes químicos y ciertos virus 

pueden ser factores desencadenantes. 3 

3.3. INCIDENCIA. 

Principalmente, en las leucemias agudas, los hombres tienen mayor 

incidencia con respecto a las mujeres con una propo~bión' d~'3 a 2; y en 

niños la frecuencia por sexo es casi la misma. 

En personas menores de 15 años de eclad,/1á ; leh.lcerniá aguda 

representa 32% de todos los casos de malignidad y s3% d~ éstos . se 

clasifican corno linfoblástica. 

LaJeucemia aguda linfoblástica se presenta principalmente en niños 

de dos á cuatro años de edad y la leucemia aguda mieloide aumenta 

conforme aumenta la edad. 5 
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3.4. CLASIFICACIÓN. 

En 1976, el grupo internacional de investigadores conformado por 

franceses, americanos y británicos (FAB); propuso una clasificación 

morfológica de las leucemias agudas, la cual era conformada por tres de tipo 

linfoide y seis de tipo mieloide. 7 Poco tiempo después se agregaron dos 

variantes más de · leucemiai',-mieloblástica: (Diferenciada"· mínimámente y 

Megacarioblástica),···que >~~~~á~;.~·~~b·~~~~·{~~g61ó~í~~~ :'requieren ·de 

estudios adicioílafel'> pc:ir~ 5~;.C:i~túii~(~'~"E ·• : ·· •. ·.· .... · · • ····.····' ;_//·: •·· .. ·: ·:· 

Látin'Ción dtdqüími~~ deJ~:·~E!rbxidasa es el •párániefro·més ·confiable 

::],.~:tb~'~d5~~~i~~fit~~l(~~:z~1i~~m~~¡~~gfi~t~,f 1~2~íhf:~'~::~ 
de ésta. En la leucemia mieloblástica aguda, los mieloblastó~ sá'n po~iÜvos a 

peroxidasa y negro Sudán B. En la leucemia linfoblásti~a aguda, los 

linfoblásticos son negativos. 

LEUCEMIA AGUDA LINFOBLÁSTICA (LAL). 

• LA-L 1: linfoblástica "típica". De células pequeñas con cromatina nuclear 

homogénea, núcleos y nucléolos definidos. 

• LA-L2: linfoblástica "atípica". Células grandes con cromatina nuclear 

heterogénea en tamaño y distribución de núcleos irregulares con uno o 

más nucléolos grandes. 

• LA-L3: parecida al linfoma de Burkitt. Células grandes y homogéneas, con 

cromatina finamente puntiforme, núcleos regulares con nucléolos 

prominentes y con vacuolas notorias en el citoplasma basófilo. 
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LEUCEMIAS AGUDAS MIELOBLÁSTICAS (LAM). 

• LA-MO: Mieloblástica diferenciada mínimamente. Se caracteriza por la 

presencia de blastos leucémicos primitivos, no se muestra distintiva de 

rasgos morfológicos mieloides. 

• LA-M1: Mieloblástica inmadura. La célula predominante en .sangre. 

periférica es p~ri~ ge11eral, un mieloblasto con cromatiná de reticulina fina 

y .nucléolÓ~:.ciei~ta~ados: 

• LA·M2:)Mieioh1ástica. madura. La médula .óseá es hipercelular y los 

• 

• 

,-... , 

mieloblastos son/grandes cOn cantidades variables de citoplasma y 
r•.:-::'._..·· > ,-, ,_ •<.,' .. •. •',•> ' -" • ••· ,-· .. · .•" O ,;: .• • ',• '.•, " ·-·• --·" • 'O•, • O O • < 

gránulos'a:ZurÓfilos.EI rídcleo es'redoríc:lou oval; sernejante al observado 
"-; .. --: -. ': "' •• ·-- •• ., •• ·-. ·_,- - : ,· • ': - • - '. ;.. • .. • - ;. < ' • "'.' •• "· • • - ~ .- • -' -. } - '' - - • - • ' - ··.;' 

en. celulas '.rnonocítiéas con crornátiíla fina y nucléolos;• 
''•/~.·~-·->:;·-·;·:·,':·."·' _,_./·:· ... - _ .. ~: - ·<.<>:=·~."-.. - ._,~; <,·_~;-: ·,,:. ;-~:> _:·.-·- ':,_ ';~~_-:-.',' - " '.'" ·;',, 

LA-M3:, Pro~I~l~clÍti~~.:, i.:~1.rn:~}tót ~~rt~·'.d~ C:~1~ias. en :.1á. médula· ósea 

prornie1(,cit~'}~ª·~)l:d{~~'u-1:aCiórí'.'.az~r~fi1~,::kibuhdante; • L.ó5 gráA~1os se 

aglomeraíl'tantO,queol:>scUrecenel húcleci 

LA:.M4::)_r\/Úelornonoblástica. Se observa con un incremento en la 

propo;dó~'cie células monocíticas leucémicas en médula ósea, sangre 

periférica o ambas. 

• LA-M5: Monoblástica pura. Las células son grandes, con citoplasma 

voluminoso . de basofilia variable; los núcleos pueden ser redondos u 

ovales,. con cromatina delicada y uno o más nucléolos. 
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• LA-M6: Eritroleucemia. Los eritrocitos nucleados muestran 

configuraciones nucleares anormales. 

• LA.-M7: Megacarioblástica. Los blastos son muy variables, oscilando 

de células pequeñas redondas con citoplasma escaso y cromatina 

muy densa, a células con citoplasma moderadamente abundante, con 

o sin gránulos y núcleos con reticulina fina de cromatina y nucleolos 

destacados. 4·ª·9 

3.5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS GENERALES. 

Los signos y síntomas de la leucemia aguda son producidos por 

insuficiencia medular (anemia, granulocitopenia y trombocitopenia, por 

disminución de su producción) y por la infiltración de la sangre a otros 

órganos y tejidos por células leucémicas. 

La insuficiencia plaquetaria manifestada por petequias, equimosis y 

sangrado, se presenta en un 30% de los casos de LAL. 

Fig. 1. Paciente con leucemia aguda que 

presenta equimosis y petequias. ' 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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La fiebre es frecuente, se documenta en un 50% de los niños con LAL, 

aún cuando no existe un patrón definido la mitad de los casos corresponderá 

a proceso infeccioso asociado. 

La anemia puede producir síntomas como cansancio fácil, disnea, 

debilidad, palpitaciones, etc. 

El dolór,óseo:i:i:á.rtic~lar Pl;Jéde,ser el síntoma. principé31. en los •. niños. y 

se presenta 'en'.~g·2,s,%\tj8.'1cis ·~~~~;5~.r' >. ' .. . /. ~~~ ··.·.· :.~ ; "·;;,.,;f:;;· : ' y •• 

PuE!den···ex;i;Ukotrcis'.slgn~sYsÍ!itofri·~s· mert~:is trebÜ~r;t~s·¿oinC> dolor a 
• •• • - • 1 -• •• -, - • ,, •• ;-._.:-,,.,,_:-; •• •• ,,,~- -.{ -· e:; . ~" ,.-, ••.. ,.. •.. -.-- •. , , .I.-·t . •• ; • • _ ;·-., •. - .• __ .-., .• , "• -.o,. - -¡·-·. ,_,. _ --•-· .... :": ••. ,."· •.: ·;· 'º .. ,. . ;· , 

~·d.~:~~~~~";~~~:~ifti~~lt~if lt~~;~~J~!,~f íEl,~~~f ~S[~~;,f~~;.:º~ 
rigidez de.cuello condicionada por infiltración de. la.leucemia• aguda al sistema 

. nerv. ,·.o· ·s·.·o· .··c .. e··.n·t·r··'a·····1·.~ .. > .....• • .•.. · ... ''·.·.•.·. :;?,~:''-' >:·••' ·•·. ::::".'.· :, ·• '" ".. • '.·· · '·\ ' .·.. \ '.•·.·.··.•.·.··.•." > 
. ~-- )·· Sj:·:_· \: .. · ·,'_~;-· ?)_:·_,·-~~>-:>. ·"· -"-· ... ··- ., ._ . 

SolÓ.jla. mit_éÍd '¡de' lo~ .erifermos.•cóh ··leÚcemÍa: a~3cl~· muestra un 

increment6 e~
0

lo~i~'L.icC>cit6~;. una cuarta parte tiene cifras .de leucocitos en 

rangos nC>rmai~s Y ·C>tfa C:üarta p~rte présenta · disminución de glóbulos 

blancos: 5
•

6
•
10 
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3.6. DATOS DE LABORATORIO. 

El diagnóstico de leucemia aguda se realiza con un examen 

morfológico de la sangre y de la médula ósea. 

Fig. 2. Aspiración de la médula ósea. 2 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

La mayoría de los pacientes con leucemia aguda, presentan anemia 

de distinta intensidad, que se debe a la deficiente producción de eritrocitos, 

hemorragias y a la menor supervivencia de los leucocitos. 

El recuento plaquetario suele ser moderado, acentuado, o disminuido, 

e incluso en ocasiones puede ser normal. Cuando las plaquetas se 

encuentran elevadas, se sospecha que el paciente pudiera haber presentado 

un trastorno mieloproliferativo crónico, y que se ha transformado en una fase 

de leucemia aguda. 
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La disminución del recuento plaquetario puede asociarse a 

hemorragias generalizadas, por lo que se considera la posibilidad de 

coagulación intravascular diseminada (CID), que generalmente se asocia a la 

variante promielocítica de la LAM. 

Los leucocitos se encuentran elevados, normales o bajos. Los casos 

con recuento~ leucoCitarió , elevados 00 se ,/contemplan como fases muy 

avanzádas :cie ¡~;·e,rif~rní'~ciaci::,,:E,lí;~~ri~réi'perltérica ·.1os neutrófilos .. ma.duros 
- ·,: .• · - . ;' -· .,,, ' i\':.'•' •.>·-·'··;' ,_';· .... -,.,.' .( ___ ,," ·/ --· ~ '_. '· . ,_ '": .: .. •'..,'. '·( - . '. ·-... ---" . ' . : 

se encuentran :di~·min~idb~;;~hcuanto ~~¡ llórri'ero.~'.Enla mayoría :de. los' casos 
' -. :,.,'•:•·.~·,';·,·;---. '.;:.:::·:~"-'':'-:,-.·--··:--_"·;;':u;.•~';',,;'~.:·;·._'7·:,;.·,--_,---.. ·;:~·'.,> ::·7·!: ·.,·'•'·>··~.:~··,"-.,,.~·::.··.·.--";''-"'-~'::-,--'f .. ,',';,·.:';-• 

circúlan .• p~cas •. ·e:é1u1.ás'.af16rmal~s;generá.1mente's~•trata'de forma,s•.b.lást.icas 

con.nu~i;;ºf~;}iit~!~:i~1'~a~~·!~::'i1~fa~:~!{{t~~?P.IT:i!~:~it~~~~~~~t~T!g:~!~ 
:::1t:~i(~~,ll1~1'~~~;f li~;~~¡~~l'~~~·g:~Ji1~~~~~~%1~;~¡~1ó; 
esto represerit~ ~ihÍ~tcJ l~Ú¿én"lico (célula~ maduras e in~~du~~k;' p,~~C) ~o ele 

forma int~'fi,.i~di~f;~ti~?~~ :6b~erva ·en el recuento·. diferení::iál d~·,~ '1~~de~Ia· 
agu.da.· . ., . ~·, · ... '·. '· ... . , ,,. ... : ,,, .. ,, ... 

·.La '1~1..18~~Ía'~~l1da linfoblástica presenta linfoblastos ca~ Jr{ ~~~leo 
redondo, u oval que ocupa la mayoría de la célula, generalment~ se¡"veh ~no 
o dos nucleolos. Los gránulos citoplasmáticos suelen ser pocos o nulos; , 

Algunos pacientes presentan células más pleomórficas y otros, 

presentan grandes células con vacuolas citoplasmáticas (LAL de células 8). 5 

3.7. DIAGNÓSTICO. 

Los pacientes con anemia, trombocitopenia, granulocitopenia y 

profusión de formas blásticas infiltrada~ en ~angr~ y médula generalmente 

presentan poca dificultad para el diagnostico, aunque la subclasificación 

suele ser un problema. 
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En el paciente que acude por primera vez al médico, los distintos 

signos y síntomas pueden ser: una infección de las vías respiratorias 

superiores, mononucleosis u otras enfermedades virales, trastorno de 

coagulación o fiebre reumática. Cuando se presenta hemorragia, puede 

sospecharse de pancitopenia, anemia aplásica, carcinoma, fibrosis de la 
- . 

médula o anemia megaloblástica (anelTli~-._p~rn~Ci()~ª .o défi~itdel ácido 

fálico). La n:iorf0logía y el grado de madl:iFadóll de·la~'célulasJeucémicasson 

datos precisos para distinguir las leucelTli~s ~gJd~s d~ las cróni'cas. 5
·
6 

3.8. PRONÓSTICO. 

Aunque la leucemia aguda continúa siendo una de las enfermedades 
', ' ' . 

más desalentadoras, la curación puede ser objetivo realista. del tratamiento 

actual. 5 

Sin tratamiento o cuando ,el .tratamiento no produce la remisión 

completa, la supervivencia'..'mei°dia de:u'riá leucemia aguda es de 3 meses 

aproxi~:s:J=~t(8_0;t'1·d~c- ni~6s-~2b0~ l·~¿cemia -aguda linfoblástica con un 

tratamiento ade~.JaCl~A;i~()~r:é\/ivén(isjh signos de recurrencia de la 

enfermedad y se' dJ~-~·n:.iL()~'.d~t~~ci~-:·ri~sgo normal o favorable son: 2 a 10 
':º"·\e-\ 

años de edad,_~~fü~encia'.de _masa mediastinal, leucocitos iniciales bajos, 

morfología L 1, au~~Ada' de marcadores T o B y rápida obtención de la 

remisión completa: Los adultos responden menos que los niños, la remisión 

completa es de 50% o menos. 6 

En la)eucemia aguda mieloblástica el pronóstico es pobre en adultos y 

en niños; 'C6_~ los mejores regímenes terapéuticos y buen tratamiento de 

apoyo se ~bti~11e una remisión completa en 60 a 80%. Responden mejor los 

jóvenes que los ancianos. 

- De 1 O. a 15% de los pacientes con LAM permanecen en remisión 

completa continua por más de 5 años. 5
• 

6
•
18 
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CAPÍTULO 4. 

TRATAMIENTO. 

La respuesta al tratamiento depende básicamente de tres factores que 

son: edad del paciente, el grupo de riesgo citogenético y la presencia o 

ausencia de un trastorno hematológico previo. Estos factores·pueden reflejar 

una. resistencia inherente de los blastos de la leuciE3rnia ·a fármacos 

antineoE .. p1
1
.·.ª.·t ... :sr.'.•ai~t· .. ·.·a

0
.ms.1·'e·,n··· .. ···t;.=o·?~d~··el•: .. ~l .. a·s·:.: ·le··u·c·em· 1·as . . '<( ...• ,,. ·· .. · : .. : ·.··: ....... .. 

.. . agudas.,ke •divid~ ~n, 69.iítrbLfases: .. 

inducción ciE!'.18 i~va1údl()r1'2o'n1p1eia·~r€l~isióncamp1e,ta (~c);••citorredücdón .• 
º conso1id~·Ción; ~·:µr6~i1áxi~ '. ci~1·X~i~i~lll~·:.< ~~;~i()~·b ·:;~~~ira·¡:: .. (sNc>'•: ··y 

mantenimient~"~~ In\/~l~bión completa.·~:: :·· .I:; · •L >: :,~ ···,? :·'/ 'i ·.¡ 

Pº'· '•s8:x~i~7~::it'~:b~;,;!-\§i&~~~~~~~~~~:~~Tiiff 'f~~t!#!~;~;::· 
enfermedad, 'es deéir;Lse· debe''resolver"la'.esplenOmégalia,c:'adenop'atías y 

• • · ... _. -., -. · •. ~ - _ . •. ·,,· .. -.'.·.:: ;-·· ·' "!·~- -· ,,:,, .- ~----·,-- .' ._,_,·_ ._, -··~ _,;_,-,, - . - . 

otros signos de infiltración .hística; 61' ~ecúento ... so:¡nguíneO'·y••· 1a;méc:lúiaósea· 
deben cle'~aive~á 1~·~'c:i~~~1id~ci.•:.;{~:.\·~\ ~··. •• ·; ~ .. ?.•t:· /.· · :.:.·· · · 

En.• 1a··fa~~ ci~~.~~~s01.id~cÍón .• 6''6ii6~~~~~écr6'~ se·~~ti~.ci~t igljjr 6 ·.mayor 

tratamig~~f'.~i~l~~~{~iiW~~f {~i~~\1~~j~~~~ef ~\~;~~~~;fü~~~cion 
intratecal de metótréxato,cón_o siri radiC'te¡t?l~i,a er~peaL L~ pr,ofHaxi~ del SNC 

~:~~~f ~iili~itltlif illlilliíi1i~~~;¡~¡ 
células· 1eucémÍcas'.3j, I~ ~irctitíiciÓn· o sitlC>~"ext~an:,~d~lar~~-
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4.1. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLÁSTICA EN LA INFANCIA. 

Para el tratamiento, se utilizan corticoesteroides, la planta alcaloide 

vincristina, los análogos del ácido fálico, los análogos de la purina, los 

agentes alquilantes, la enzima paraginasa, el análogo del nucleósido 

pirimidina arabinosil citosina y los antibióticos antracíclicos. 

En un 90% de. los casos se consigue la remisión completa, con una 

combinación de la vincristina y prednisona (VP) •. 'EI tratamiento prolongado de 

ésta combi.naciÓn;pued~··o6as·i·()~8~ .. ;esi~t~'íícia~:qJ~;co~~ucen· a ... 1ª ...•. recidiva 

preco~, ·~~~. 1'o;i~~i~;···~i;'A~~~~kri6·~~;1~--M~~\~itbfr~d·u6uva•.•cJe posrefriisión 
·,-¡ ""t!• •!- 't _¡ - ., • -

se utiliza metc:itroxato; intracraneal sin radiación craneal. La ciuración de 18 . . . '~ •.. - -· 

quimioterapia se puec:le extender hasta 3 años, a la espera de erradicar a las 

células léucémicas que podrían estar en fase de reposo, en la cual son 

menos sensibles a la quimioterapia que en fase de crecimiento activo. 

4.2. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLÁSTICA EN ADULTOS. 

Se usan protocolos de inducción de 3 fármacos para inducir la 

remisión, después se emplean agentes de consolidación como la 

ciclofosfamida y en el mantenimiento, se utiliza el metotrexato, para 

aumentar la duración de la remisión. La profilaxis del Sistema Nervioso 

Central (SNC) ha disminuido la incidencia de leucemia en él. 

Los adultos presentan una tasa menor de remisión y supervivencia, 

que los niños sometidos al mismo tratamiento. 
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4.3. LEUCEMIA AGUDA MIELOBLÁSTICA EN LA INFANCIA. 

Algunos estudios sugieren una mejor tasa de curación en pacientes 

que recibieron transplante alogénico de médula ósea y otros consideran que 

no existe en la actualidad un consenso unánime respecto al tratamiento de 

elección en LAM en niños. 

Entr.e un 80% y !:)0% .de los pacientes afectados de leucerTlia 

mieloblástica .. alcanz.a. uria. remisión . completa.· En. la mayor parte: de· Íos 

::~7~;,:;~1::'lf i~Z~~\f 1gg\~it!~~,~~~~j¡i*it~t~~i;~f ~~\~i~,i€~t;"~º: 
tiogUa~iÍ'l~: L // .' , .•. >>' ·· ;.; y : :•· :< ,, ~··· .. , . /'.;'.) ... 

La ~fei:ti~idacl de añadir más éidos dé 'intensificación no. ha ·.sido 

demostrada como tampoco la de una quimioterapia de mantenimiento. El 

tratamiento preventivo sobre el SNe consiste en la administración intratecal 

de Ara-e + metotrexato. Algunos grupos utilizan la radioterapia craneal. 

4.4. LEUCEMIA AGUDA MIELOBLÁSTICA EN ADULTOS. 

En por lo menos la mitad de los pacientes adultos con leucemia 

mieloblástica aguda consiguen la remisión completa con protocolos que 

incluyen daunorrubicina o doxorrubicina + Ara-e con o sin otros agentes. 

En la fase de consolidación se usan los mismos agentes utilizados 

para la inducción. 19, 20. 21. 22,23 

4.5. COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE SOPORTE. 

Las infecciones suelen ser la causa habitual de muerte en pacientes 

con leucemia aguda. Los microorganismos más importantes son los bacilos 

gramnegativos y Staphiloccocus aureus. Son frecuentes en las neumonías, 

septicemias, abscesos perirrectales, infecciones urinarias e infecciones 

dentales. Las infecciones micóticas sistémicas, no son frecuentes en etapas 
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iniciales de la leucemia, pero suelen presentarse conforme la enfermedad 

avanza. Es esencial una cobertura antibiótica de amplio espectro 

(acompañada de antibioticobiogramas). Para la reducción de la incidencia de 

infecciones se utilizan medidas de aislamiento estricto, es decir, la utilización 

de habitaciones privadas, la limitación de las visitas y el lavado de manos 

antes de tocar al pádentej:>ueden ser medidas aceptables. "· .. 

•. Son free!l.J~·ht;;;~Ttas hemorragias cutáneas, girÍgivales y na.sales. 

Tambien ~~:.~ ·r:l"resentan'. .. hemorragias gastrointestinal~s, . : pulmonari;;s e 

intracraneáles;>~f~s~IJ~l~s :tienen una importancia ···~ita\.·:seadrn.inistran 
transfusiones · ci~:'.,:. ~{~¿fü~tas . cuando el recu~nto ;i,f~1~tjG~tari~:, baja 

precipitadamente··~:se?ti~ce.'men()r·· a 20.• ooo:En:'eF~~a.so';d~.'18:5. ·~uj~r~s 

~:;:;r:g~=s=~~~:f iii~~~~~~~~#l~~füin~1Jill[~~,t~!~~;'.~;'i¡Yt~~~ l~s 
seri"° ~·0g~i~$:~"f ~*~~i;f~~1~,~~~J:~~~~l~~¡~~~~[~iiI~iJ~: 
riñones o .uréter~s; ;.Está}indj~ácio ····~l.·.•.uso\cje ·a1ópul"in.01.·ci.é .fo~IT1á ·~.rofil·~·ctica 
durante.1~~·.·p~i~¡~~~• .. c:l6~~1·6··,t~e~~~~·rli~n~s;ci~l'd~iariliJ~t6~~·-t~n;¡;ién'h~~.•que 

L.a meningitis leu~émi~a se presenta enla may~ría de los;niños y en 

algunos adultos ~or1\AL ¡;;i no se trata específicam~nte el SNC, ~ 
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CAPÍTULO 5. 

MANIFESTACIONES BUCALES EN PACIENTES CON 

LEUCEMIA AGUDA. 

5.1. MANIFESTACIONES BUCALES INICIALES. 

Según Neiman, el síntoma de la cavidad bucal puede ser la primera 

manifestación de la leucemia, anterior a las alteraciones en sangre periférica 

y en médula ósea. 11 

Se refiere la presencia de lesiones bucales en más del 80% de los 

pacientes con leucemia aguda monocítica, el 40% de pacientes con leucemia 

aguda mieloide y en más del 20% de los que tienen leucemia linfoide. 

Las lesiones se encuentran en toda la anatomía bucal: tejidos blandos, 

tejidos duros y musculatura. Su forma de presentación incluye; palidez en las 

mucosas debido a la anemia, petequias, hiperplasias gingivales 

generalizadas o locales, sangrado de encía espontáneo ó hemorragias por 

insuficiencia de plaquetas, odontalgias por infiltrados periapicales, movilidad 

dentaria, osteolisis y ulceraciones. Pueden aparecer infiltrados palatinos, 

tanto de paladar duro como del blando y también en la pulpa dental. 12
• 

13
•
14 

Fig. 3. Hemorragias petequiales en el paladar 

En paciente con leucemia aguda. 1 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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El agrandamiento gingival puede llegar a presentarse en un solo 

diente, e inclusive puede llegar a cubrir varios dientes. Los tejidos gingivales 

hiperplásicos crecen perdiendo su conformación normal, que es remplazada 

por una superficie edematosa, suele ser de de color rojo brillante a intenso 

púrpura y regularmente son de forma roma. Clínicamente los agrandamientos 

gingivales se caracterizan por un infiltrado de células leucémicas en la papila 

interdental, la encía marginal y la encía adherida. 11
• 

15
· 

16
·
17 

Fig. 4. Proliferación leucémica de la encía 

en paciente con leucemia. 1 

No se han observado crecimientos gingivales en niños; aparecen a 

partir de la adolescencia. La edad no es un factor selectivo en la aparición de 

trastornos mucocutáneos en las leucemias agudas, aunque los adultos 

jóvenes parecen más predispuestos a padecerlos. 11 

La mucosa bucal puede presentar úlceras discretas cubiertas por una 

capa blanca. Las lesiones ocurren en sitios de traumatismo como en la 

mucosa vestibular relacionada con la línea de oclusión o el paladar. 13 

Los pacientes con leucemia tienen más predisposición a adquirir 

gingivitis y enfermedades periodontales necrozantes que las personas 

saludables. 14 
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5.2. MANIFESTACIONES BUCALES DERIVADAS DEL 

TRATAMIENTO ONCOLÓGICO. 

La mucosa bucal es muy susceptible a los efectos del tratamiento de 

la leucemia. Esta susceptibilidad se debe principalmente a una alta tasa de 

renovación celular de la mucosa, la microflora compleja y diversa que existe 

en cavidad bucal y trauma de los tejidos durante la función bucal normal. 

Las complicaciones bucales más comunes observadas después de la 

oncoterapia son la mucositis, la disfunción de las glándulas salivales, la 

disfunción del sentido del gusto y el dolor. Estas complicaciones a su vez, 

pueden producir otras secundarias como deshidratación y malnutrición. 

Fig. 5. Paciente con mucositis 

por radiación. 3 

La radiación puede dañar irreversiblemente la mucosa bucal, la 

vasculatura, los músculos y los huesos; 

lo que puede ocasionar xerostomla, caries, trismus, necrosis de los tejidos 

blandos y osteorradionecrosis. 24
• 
25 
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La quimioterapia puede exacerbar la gingivitis y la radioterapia craneal 

en niños con leucemia puede aumentar la posibilidad de inflamación gingival 

como consecuencia del acumulo de placa microbiana, que se presenta 

debido a defectos del esmalte y la xerostomía. 

Las complicaciones que se presentan pueden ser agudas (se 

desarrollan durante la .terapia) o crónicas (se:·desarrollan en mesesio años 

después de la terapia). En la q'~imiot'e'r~pia: son 'rT1ás comJriÉ!s las 

complicaciones agudas, mientras que en la radioterapia, adé~á~'d~ ca¿sar 

toxicidades agudas, también provocan lesiones permanentes en los tejidos 

bucales.25 

5.2.1. DESPUÉS DE LA QUIMIOTERAPIA. 

Se establecen 2 grupos de manifestaciones o complicaciones bucales 

derivadas del tratamiento con agentes quimioterapéuticos, los cuales, se 

describen en la forma siguiente: 

TOXICIDADES DIRECTAS. 

Las toxicidades directas son lesiones que se presentan. directamente 

en los tejidos bucales como consecuencia del tratamiento oncológico. 

Las principales lesiones son: 

• Mucositis oral 

• Disfunción de las glándulas salivales 

• Neurotoxicidad (disfunción del sentido del gusto, hipersensibilidad 

dental) 

• Disfunción temporomandibular 

• Desarrollo y crecimiento dental y esquelético (pacientes pediátricos) 
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TOXICIDADES INDIRECTAS. 

Son llamadas toxicidades indirectas a las lesiones que se observan 

en los tejidos bucales como consecuencia de desordenes sistémicos que 

presenta el paciente después de la oncoterapia. 

Las complicaciones son: 

• Mielosupresión (neutropenia, inmunosupresión, anemia, 

trombocitopenia) 

• Infección (viral, micótica, bacteriana) 

5.2.2. DESPUÉS DE LA RADIOTERAPIA. 

A diferencia de la quimioterapia, las lesiones provocadas por la 

radioterapia, soh específicas a los sitios anatómicas y. generalmente éstas, 

pueden llegar a dejar secuelas bucales. El nivel de la lesión depende de los 

factores relacionados con el régimen de tratamiento, tip6 de . radiación 

utilizada y la dosis total administrada. 

AGUDAS 

Los pacie~t~s desarrollan manifestacione~, bucales durante el 

tratamiento de rª~.i~~iób Y~ª éstas lesiones s~.~eB?111iri~n ~g;Jdas. 
• Mucositis ();~¡ ~\ ... · .. ,. ·.. >:-> . . . ·:< . . ... · 
• 1nfección'(iTit8óticiii,6~~t·e~i~na) :~.~·· <-!.' 

• DisfunciÓ~:ci~·'i~~·~lá'~ci~í~~;~~¡¡J~¡~~\~i~1ciadenÍtis, xerostom ía) 

• DisfuncCión 'd81 ~~rii1aa··~~r9"Gsfo)',, .. • ... · . 

CRÓNICAS. 

Con la radioterapia, son comunes las lesiones permanentes crónicas 

en los tejidos bucales que son desarrolladas en meses o años después del 

tratamiento. 
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• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 

Fibrosis y atrofia de la mucosa 

Xerostomía 

Caries dental 

Necrosis de los tejidos blandos 

Osteorradionecrosis 

Disfundó~ d~l~sélitidodel gusto 

Fibrosis muscular y cutánea 

Infecciones (micóticas y bacterianas) 

5.3. DESCRIPCIÓN DE LAS COMPLICACIONES BUCALES. 

MUCOSISTIS ORAL. 

La mucositis oral después de la terapia oncológica se describe como 

una reacción inflamatoria ocasionada por agentes quimioterapeuticos y de 

radiación, que se manifiesta como eritema o ulceraciones. Aparece 7 o 1 O 

días después de la iniciación de la terapia oncológica y puede exacerbase 

con factores locales. 

~~:~~~]1r¡~11i1~~;~l1lt ttf íil~~~~i~i~~~Í"~~ 
en ocasiones. puede.requerirse intubación endotraqueaL< ... • :T''." 
despufi~d¡~ili~!1~~~=t:~:::,:~~ri{ó;i, i~n;; d~ 2 ~ 4 semanas 

En 1'~ J;.;iG66~:lüs p~r radiación, la mucosa se encuentra atrófica, 

eritematosa y posteriormente se forma una capa de células necróticas. Las 

áreas de la mucosa afectada adquieren un aspecto amarillento pálido, que al 

ser eliminadas mecánicamente, dejan expuesta una zona erosiva dolorosa 
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eritematosa. En las semanas siguientes, el paciente puede desarrollar 

sobreinfecciones bacterianas y por levaduras (candidiasis) del tejido 

necrótico, por lo que aumentan las molestias. Al final de la sexta semana del 

tratamiento, la mucositis se puede extender hasta abarcar la mayor parte de 

la cavidad bucal, la nasofaringe y el esófago. La mucositis persiste con la 

misma intensidad durante 2 semanas después de la última sesión y la 

regeneración completa del epitelio normal se produce después de un mes de 

finalizado el tratamiento. 29 

DISFUNCIÓN DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES. 

La principal afectación que se presenta es la xerostomía, la cual es 

causada por una reducción en la secreción de las glándulas salival.es: Los · 

síntomas y signos de la xerostomía incluyen resequedad, sensación de. ardor 

en la lengua, fisura de las comisuras labiales y atrofia de la su~~;f¡ci'3.d~rsal 
de la lengua. La xerostomía altera la capacidad que\tiene .. la bC:>C:a'cie 
estabilizarse. y la habilidad de limpieza . mecánica; confribUyencici ~~í ·a. la 

caries d~~tal·•Y:a la enfermedad periodontal.pr~~r~~!.i~}.I::E.;s·~:.·~2.·;~.·~:t:::; , ·. 

El desarrollo de caries dental también se.acelera;eri·;1a preserié:ia•de la 
: :, .·-.. · >-· ·:: · : ._-~-~ -~:-,:.:._ .:~- :;:~~'.'·:':~:\:~?·:/:;'~.-;):;~_:\~·:t~:-----r>~·-:~-;-.:~-;?·<::~·,_:f/\ · >::~·:· _-::. _ .. 

xerostomía debido a la reducción de las proteírías;:árítirriiC:robianas qlle la 

saliva lleva normalmente a la dentición. 
~~"-_.,,:,>-'"'-··-e:~;:>.-_~,.-·:_.-: .; º .. ·!L :: 

;··::;;: __ ~~:·,:·~;~-~- : '-~:;{_.{¡~-~ .-·~.,-,;--. ' .. - . -

Las tasas globales de flujo salival no. estimulado.~mer"l~res'de· O, 1 

mililitro por minuto se consideran indicadoras de 'xérostomía (tasa normal del 

flujo salival = 0,3-0,5 mi/minuto). 

NEUROTOXICIDAD. 

Las principales neurotoxicidades que se presentan después del 

tratamiento, es la hipersensibilidad dental y la disfunción del sentido del 

gusto. 
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Algunos agentes quimioterapeuticos como la vincristina, que es 

utilizada frecuentemente en pacientes con leucemia, puede causar 

neurotoxicidad directa. 

La neurotoxicidad debe de ser diagnosticada con un examen bucal, 

auxiliares de diagnóstico como las radiografías y exámenes de vitalidad 

pulpar, ya qu.e Fuedenserconfundida con otrotipode.alteraciones .•... · ;< 

que 

durante los siguientes meses.·· · ••• ... 

Una dosis total de radiación fraccionada de más de 3.000 Gy reduce la 

sensación de los sabores dulces, agrios, amargos y salados. El daño de las 

células gustativas es el mecanismo principal de la pérdida del sentido del 

gusto. 

DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR. 

Puede presentarse por hábitos parafuncionales asociados con la 

tensión emocional causada por el tratamiento. La radiación puede 

predisponer a los pacientes a desarrollar síndromes musculoesqueléticos 

secundarios. 30 
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DESARROLLO Y CRECIMIENTO DENTAL Y ESQUELÉTICO. 

(Paciente pediátrico). 

Los trastornos del desarrollo en los niños tratados cuando son 

menores de 12 años de edad por lo general afectan el tamaño, la forma y la 

erupción de los dientes, además del desarrollo craneofacial. La formación 

anormal de los dientes se manifiesta como tamaño reducido de la corona, 

raíces más cortas y cónicas, y microdontia;.ocasionalrn~nte,puede ocurrir la 

agenesia completa. La erupción de lo~'.di~~t~s·p~~~~}~t~~~~~·se.3 ; :. . 

·;' /" 

MIELOSUPRESIÓN. .~:/ : I ': :·;·~< .. ... ·. 
La leucemia y su tratamiento · (~~i.;;l~t~~api~ y . r~di~h3rapia) . son 

algunos de los estados que ~ccil'Tlpañan a la ~~ut~bp~rii~ •. ··.cuyo ·.término 

denota una disminución del número de leucocitos neufrófilos en . sangre 

periférica. 

Otra complicación que se puede presentar es la anemia que se define 

como la reducción de. la capacidad para transportar oxigeno de la sangre, 
- ' . ' 

casi siempre por una disminución de la tasa circulante de eritrocitos, o la 

disminució~.~9'1~.·~ifra de hemoglobina. Se desarrolla en algunas personas 

despué~ dei'~ ing~~·tión de agentes quimioterapéuticos. 

Cuando\;elCtPaciente presenta trombocitopenia, derivada del 
' - ' .. __ , .-, - . . "' -~ . . . 

tratamie~t();. <es pa:~ible encontrar menorragias, petequias, equimosis 

espontánea~>e:in'CIUs~i·\/ehemorragias. La encía y los sitios con enfermedad 

periodont~Í ·~u~ya6~·~;~'>':' iT~gan a. sangrar espontáneamente o de manera 

secundaria a Un trauma mínimo. El sangrado bucal puede ser leve, donde se 

observa peteqUias en labios, paladar o piso de boca; o severo donde se 

aprecia una hemorragia gingival persistente. 
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NECROSIS DE LOS TEJIDOS. 

La necrosis de los tejidos, principalmente se presenta en pacientes 

que han sido tratados con radioterapia. El riesgo de la necrosis esta 

asociado directamente con la dosis de radiación y el volumen del tejido 

irradiado. Las manifestaciones el í~icas ;8~'~rend~n Clblor; péfdidá reduCida o 

completa de la sensaci~~· :físt>,l,a, e irlf~~ciiÓn'/ ¡ ( : , > · ,· ·· · 

La. Osteorradione6r()~is(es ~~a tbrrii~, ~~~d~ ·de la osteo'ínielitis con 

formación de secuestros Óseo~ det:>ici~ ~ ú~a grave<ie~iÓn'porradiaCÍÓn' de 

los vasos sanguíneos intraóseos; 'tjile predispone a infecCiones réfractarias' y 
- -.. - ... :~·,_;º:'",, -.,-:---~·- ., - "¡'''-~·-: ·--.,,-_.:._ 

necrosis. Se presenta con mayor frecuencia en la mandíbula. 

CARIES DENTAL. 

Hay diversos factores de riesgo para adquirir la caries dental, entre 

ellos se encuentran: flora cariógena, concentraciones reducidas de proteínas 

antimicrobianas salivales, pérdida de elementos mineralizadores, así ~orno 
también, la xerostomía que se puede presentar en pacientes con tratamiento 

oncológico. 

L:os ~gentes remineralizadores que contienen altas concentraciones 

de fosfato, calcio y fluoruro han producido efectos favorables clínicos e in 

vitre: Este método extiende el tiempo de contacto del fármaco activo con la 

estructura· dental. 30 

No se conocen efectos directos de la radiación sobre los dientes. El 

aumento de caries dental durante los tratamientos por radiación se debe a 

una modificación importante del pH de la saliva, que se hace más ácido, y a 

una reducción de su capacidad de taponamiento, debido a cambios de sus 
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electrolítos. La caries secundaria a la radioterapia se caracteriza por 

localizarse en la unión cemento-esmalte de las superficies bucolabiales. En 

las superficies lisas bucales y linguales suelen aparecer zonas blanquecinas 

u opacas, debido a la desmineralización del esmalte. 

INFECCIONES. 

BACTERIANAS. 

Los organismos grampositivos que comprenden las especies 

Estreptococos viridans y los patógenos gramnegativos, entre los que se 

encuentran la Pseudomonas aeruginosa, especie Neisseria y Escherichia 

coli, se asocian con la infección sistémica de origen bucal. 

MICÓT/CAS. 

La candidiasis (nombres alternativos: candidosis y moniliasis) es 

causada generalmente por el sobrecrecimiento oportunístico de Cándida 

albicans que puede presentarse en forma de levadura (espora), levadura con 

seudohifas o e~ forma de largas hifas tabicadas ramificadas. 

Eh el interior.de Ta cavidad bucal las infecciones por Cándida albicans 
·. . '- .-:,>~. ·. ·.-'..·';\.,.·<' .· ·,, ,_, ,.· .. , 

se presentan en la mucosa, donde adoptan varias formas clínicas. Algunas 

son blanquecinas y-se pueden eliminar fácilmente mediante raspado. Otras 

tienen un aspecto rojo brillante, lo cual se debe a la atrofia y erosión del 

epitelio y a una inflamación del tejido conjuntivo subyacente. 29 

Las lesiones micóticas presentan ·.una ·.serie de variables que 

contribuyen a su expresión clínica, incluyendo mielosupresión, lesión de la 

mucosa y. afecclÓn salival. Ademá~, I¿~ élntibicSti~o~ qu.3 se utilizan durante la 
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neutropenia prolongada y/o terapia esteroide simultánea alteran típicamente 

la flora oral, creando así un ambiente favorable para el sobrecrecimiento 

micótico. 3º·31 

VIRALES. 

VIRUS HERPES 

Los virus herpes pueden asociarse con lesiones bucales de 

importancia clínica en los pacientes que .reciben terapia para el cáncer. En la. 

mayoría de los casos, las infecciones pon el virÜs herpes. simpl~ (VHS), el 

virus varicela zoster (VZV) y el virus de Epstein Barr (EBV)s~n el resUltado 

de la reactivación de un virus• latente, mientra~ \,qu~;;;1~i : Íinf~~ciones 
de citomegalovirus (CMV) pueden resultar de I~ r~~cfiv~C:i6~ d~· l.m virus 

latente o de un virus recientemente adquirido .. 

• VIRUS HERPES SIMPLE 

El VHS -'sUele ;.entran al organismo a través de soluciones de 

continuidad el~ 1~t1~1.}~~Btjd~' ~~Y~~J;rier~sas pruebas que puede atravesar 

la mucosa> EIVHs::1:·~~·~~~~~~~~t·~;p~iA'6ipalmente en lesiones localizadas por 
, .! .,._·,.,.·'~ 1.:-·:'.·«~··,::_,.,-- .~~-·:·_· .. ::: .. :,. ~G::c,· ... _:,,:·,,.·,•-:· :· ·· 

encima .de·.1a.Cinturaye1\/t-ís:.2 en lesiones genitales. 

En algÚnosj~~:i:nte~·;.·la;.i~;;:~bJ¿n: primaria por herpes no produce 

lesiones clínic~s y. ~Llssí~t6~'~~~611

Í~i,~q~'sonmínimos. Por ello la mayor parte 

de los paci~rÍte~ -·-d~sc6nci~eÍ1 qu~ ~1 'vÍru~ h~ entrado en su organismÓ. El 
-.. ;-:" •; -.,.:-:;:•,;,·,:.; ;_' _:.\ º-'· .. ·_;.:_o.'<--

periodo de fnél.Jbadón de éste virus, oscila entre 1 y 26 días, pero lo. más 

frecuente es de 7 a 8 cÚ~s. 
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Las lesiones surgen característicamente al mismo tiempo que la 

mucositis oral inducida por la quimioterapia y se convierten en ulceraciones 

mucosas confluentes similares a la estomatitis herpética primaria. Como tal, 

la estomatitis HSV puede confundirse con la mucositis ulcerativa inducida por 

la quimioterapia oncológica .. 
;_ •. _, ·-. '._-·/-~:-º . . ~.::.~,~,~-·-;'.,.;·' - . _,_ __ --, __ 

• VIRUsvÁ~;bk'~~~zci:~::~~\.;< .. 
' .. -·::; •, .~\..'·;;· .. '>;.:,\-·. -·,·, ;;.··,·-._: .i, • 

La····i~f~2c/c)~ ~·fi~n~~i~;:pbr·:el .·.·.V~V. se .conoce .. c.omo .varicela; la 

:::~~:2:~·~\&~~~i¡~f ¡~~1~f ~;;i~"~7't~~i~~L;~~:~~~~sº~~:'~:·~1:i0: 
mucosas .•• E1·.··Vzyes .~imilar:~estr~ctur~lméntf a/otros-~IembYos'de ,la familia 

del herpe~;.·d~16~·~:G~t~~'dit~~~g¿y~g:~óT~;,.,~~te ·~~i ~~qJ~ii1i~\~ri~ci~~e~ en. 

el cociente g~anin~tdtos·i~~/cie'sü ge~¿;~·~.:-~~Fd·· ) i/ ; >•;, , , . ., · , 
-<: .. ;~~:: .... . ... ,~·;'.:.::-:-~ .. :<.-- - '-:-; //:'.-;;-_: - / - ··:L;:~--·- -:-~:, .: ... , , ·:_ <," - .: 

En el paCie:i'rite: i;,;'l,,úi1~~6fopr6~~tid~ se;.· J~edel1 '. ~lt~,r~r las 

manifestaciones. cl,ínic~~:; L~ l~sióri s~ pbskrva típic~fT1~;,ter.·varia~ sem~nas 
después del término c:Í~ (a'~ui~ioter~pi~. Estb 6~~tf~~i·~~~~·~·l~HSV,· que 

-·~- .- . - . - .. - - - - . ·. ·- - -, - _'.,.' ~ - . - - . . 

suele ocurrir dentro de dos o tres semanas después de d~scontinuarse la 

quimioterapia. 

• VIRUS DE EPSTEIN-BARR. 

,El virus de Epstein-Barr es similar al VHS y el VZV en cuanto a su 

estructura y tiene una serie de antígenos detectables específicos del. virus y 

algunos que se expresan por diferenciación durante un proceso infeccioso. 

Se transmite a través de la saliva que contiene virus, los cuales fueron 

eliminados por las células epiteliales de la orofaringe de pacientes 

infectados. 29 
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La leucoplasia oral ha sido atribuida a la infección del virus de Epstein 

Barr (EBV) en los pacientes inmunocomprometidos. El riesgo de infección 

con EBV suele surgir característicamente meses después del cese de la 

terapia. 30 

• . CITOMEGALOVIRUS. 

Es de estructura similar a los demás· miembros de la familia de los 

virus d~1'.i~~q::ies. Se adquiere principal~ente ;domo l~fé.bc:;i~Q e~ la niñez 

· temprana;· cuando se contrae durante el desarrollo feta1;7s.·posibleque éste 

muera, .se, t~~rismite por medio de contacto . ~~~9;~í~~~g~e>C:ij~tirno~ ·y· en 

transpl8.~te . dé órganos. Los síntomas que se presentari • iC:,'~"· í~~es y 

consisten ~n faringitis, malestar general, fiebre y linfadenopatía;'. ; 

DÚr~_nte periodos de inmunocompetencia reducida o inmÜhosUpresión, 

el virus•~~c~e~ctiva y produce síntomas parecidos a los de la mor"la'nucleosis 
.. -·: .-'.; ».:· ' . 

infecciosa_,· .Las. infecciones graves pueden llevar a hepatitis, neumonía, 

trombocitopé~-ia}~~cefalitis. 29 

-;--'.i>.>.<'~:·'~ 

c~·~a~~ .. ¡~_n¿i~ no es patognomónica y se caracteriza por ulceraciones 

múltiples l~v~s o moderadas con márgenes irregulares. La lesión iniéialmente 

se prese~t·;·du·r~~le élos primeros periodos de regenercición medular (3 

semanas después de descontinuarse la quimioterapia). 
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CAPÍTULO 6. 

MANEJO ODONTOLÓGICO. 



CAPÍTULO 6. 
MANEJO ODONTOLÓGICO. 

6.1. ANTES DE LA ONCOTERAPIA. 

El médico oncólogo del paciente, debe informar al dentista el estado 

médico y el plan de tratamiento oncológico. Por su parte, el .. dentista 

comunicará un plan de atención para manejar la enfermedad bucal, antes, 

durante y después de la terapia oncológica. . ~"· 

El paciente.con leucemia, por lo gener~l,{estratadc;~Or.~n especi~lista 
en onc()l?gía.ÓraL La participación del equipo'~er1té31 r~aliZa:u~;~xa~en ~üe 
permite· ~V-~1Üar'· 1a condición de 1a •· cavici~~ :c{jJ·b~Í;tR~~~ r~~t!i~#iinar · 1as 

interv~ncione~ dentales necesarias y así, redudr 1~'~·:c~brri~ffca'~ic;h'ei~ b-ucales 

durante la terapia y después de ésta. ' ~ · , :: •. ?•;·::: ;;,>; ('< ' 
··,., ·. ' ... ~~:.::, , ";-'!, ~"' - . . ·-· :· 

·Las medidas principales durante la atención dent~-l~~htE)s.·c:té:T6icÍarcon 
el tratamiento oncológico se basan principalment~·~AáLh~-~~{~¡-~~~:.b·~cál 
eficaz, consumo nutritivo apropiado y detección tem.:~ran~:·~~;Í~~'i'?nes'órales.~ 
Las. prótesis mal ajustadas deben eliminarse, ,ya~.q('.;~?p~dií~~{6~u~~r-un 

' -- _,. - -,,,;~-:.,· ·-. - -· - ~' - ' - " ' - •• ---~ ~ --·' > ,. • • -

trauma de consideración, en la mucosa: b~ca:1/:f l...as ir1~ecc(?n~es< de 

significación clínica como la caries denta1;:;-:_la-~e-gfer;,,edad -periodo~tál e 

infección pulpar; también tienen que sertíata·cj'~'~;/ / ·.· 

=~::,;~iil~f iiJf j~~f ¡¡;J.f f ~~~[~~ªif ,~,¡~¡~. 
uso, mieíltras • ()1~~~ 16 ~-~~~enc:lé~; 6~aricio los co~ponentes ~ s~nguíneos 
periféricos.di~minuyen. 24·;7•

3º > 
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El cepillo dental debe ser suave o ultrasuave y con cerdas de nylon 

para reducir el riesgo de ocasionar traumatismos. La técnica de cepillado se· 

basa en limpiar específicamente la porción gingival del diente y el surco 

gingival (método de Bass). Los agentes saborizantes de la pasta dental 

generalmente tienden a irritar los tejidos blandos, por lo tanto, debe 

considerarse ·úna\pásta.: qu~;teri'ga.un sabor relativamente, ;neutral .y con 
·;-:-; - !;·-:··.-- - ··-:--: ,~- -- ·- ,~,'.. ;· ''"'·"":· 

fluoruro~· . _ .. , ,,., ;:-,·;;··' ;··:ti> ,.·'. ' -
_·_,_,~_:_,_;,,-_-/-:·'· .·.:;:;":>" 

Las·····paciéntes' qÜe, Ütilicerí'(,correctarnente: e(·, hilo. de:seda ;dental· .sin 
: . -·· ;' ;: ' .. ·;.:: ·::?'.' -.• ,,, '.\ .- .. :·:'.· -~'/" ·. :.::. ·:,' '' ·_·., -> . '': \. ' ., ---~: ;- . . ..;- ..• :- . ~ '· - ~-. ó - < " : ; .· . ·.;: ;~ -,_ .. º,, ._,, .. ·) -.::·; ~ ·~- .• ·.;·· ;· ··-.'·.! :': r: ¡,; :. <:. '!"· -:' < \ . 

traumatiiarlos,tejidosgÍngiv~l~s,:pUederi continuar/su uso'c:luranie el .ingreso 

a la· quici:'.~tS,[~Bi~{'_:;·_ ···-<;; -...••.••.•..•• • .• ;. ;,,; .. ;.:, .-.·:-,:•.-.-:.• ... ·.·-~-···;::-J·.'-::;%•.:~~; _::;,:?;i __ · ..... ;; . 
'¡ Se. deben,<·evitar'>IOS ••enjuagues ;; bucales'. que .: contengan:. altas 

1- •• ,' ,;•;-: '; - •• -. • ~· :'' • • .. : : ,. ·: -- •• - :··; - • • • -·· --·- • , •• ' _... " • - -- , •• •·' ; ~-~ ' ' ',,.,: ·<· . . .., .. ·. . . .. 

concentradones t'de;;'.alcohól. :. Los énjuágues~' suaves corrio\las•··-··soll.lciones 

salinasª' a:9% e; so1u~ioA~~ ·d~-bica~bon~to\:ie-~Ódi~- p~ecien ser eficaces . 
. ··. ··' ··:" • .. _, ?-\7"•~ ; •;'y: ~ ::::<.<""··: . ! ·:··' ·, ··- , - -· - -

. ··:\,"::,>:·~, - ·~·:· ' .~;_:.' '_ i", 

A TENc1óf'J'óEHtG?ii'l'.fri8F?A.LYRDTlNARtA. 
.-·~,-· .... _. .-.; ·-· -·.-· _·'.:j:.<·:'-; -·;·- .-

Cepillo denta{ · " \ 
• Cepill() d~~C:~'rd~fci~ nylon (2 a 3 filas) . 

• C~pill~r~¿;~<e;, ,;,étodo de Bass. 

Dentffri'66: :i_T 

• Tolerancia del paciente . 

• Se ~ec¿rnienda con fluoruro . 

• Si la pasta dental causa irritación, enjuagues de solución salina al 0.9%. 

Hilo dental: · 

• Técnic~afraumática, ccmrrl()dificaciones si es necesario . 

Enjuagues suaves:> ' ·t · 
• 
• 

SoluciÓn~;¡i~~al~.~%: · 

Solución de bi~arbo~ato de sodio . 
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F/uoruro: 

• Gel neutral de fluoruro de sodio al 1.1 %. 

• Gel de fluoruro estanoso al 0.4%. 

• Aplicar con cepillo 

Enjuague antiséptico. 

• Clorhexidina al 0.12%. 

6.2. DESPUÉS DE LA ONCOTERAPIA. 

MUCOS/T/S ORAL. 

Una vez establecida la mucositis oral después del tratamiento, su 

severidad y el estado hematológico del paciente determ.inan el·. manejo 

odontológico. 

Los protocolos de higiene bucal por lo. general cómprenden la 
' : '·- -. ., ' ·:-- . ,_\, :. _. . . ' .. -.... ~- ~'- . 

limpieza atraumática de la mucosa bucal, el maritenimiento/cie' 1a lubricación 
-. - '· .. - . ,·· .·• ,- ' ... - . '.' ' 

de los labios, delos.tejidos bucales, eLalivio del dolor/laÍhflamación ... · 

LO~ -~f69Lí-~t~s;l~ü~/-~fr~~9~-·~ali\íío}·'c181.{~~(~r ··•·5~¡{16-~. dicillientes: 

:~:;~t~~~~~t~~Wi!~~ird~;:;t~~=~~~It¡~i~~1~~1~~~iw~.~:~ 
Los analQ'é~fcos sistémicos que son u~aclb·~.:;(;ri''1ci~''~~jé'6ecis,'1os· 

AINES. están co~tr~indicados especialmente si hay t~6~b6bi'f6R~-~i1,. y~ ~ue 
intervienen en la adhesión plaquetaria. ' ,, ' ;}'; 

Los enjuagues limpian y lubrican los tejidos, evit~n 1a'.1'o;mación de 

costra y alivian la mucosa bucal dolorosa. 
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MANEJO ODONTOLÓGICO DE LA MUCOS/TIS 

• Enjuagues suaves. 

o Solución salina al 0,9%. 

o Solución de bicarbonato de sodio. 

• Anestésicos tópiCós. 

o Lidocaína: ungC¡ento, .. aerosol. 

º Benzotaíría:28e;¿~solfge1. 

• 

o Ag~ntesque;)ornían película (Zilactin). 

• Analgésicos': 

• Agentes ~~p~~¡~~~f~1¿1 en investigación: 

o 

o T~ra~ial~se~.d~.baja energía (de helio y neón, de aluminio-galio­

. arseniÚr~.:; d~. g~lf~ a~~eniuro ); •. e 

o 

o 

o 

o 

o 

PrClte~rin~s·y cieierísinas. 

Fac~or d~ ~r~cimiento transfor~~d,or. de células Beta-3. 

Factor de crecimiento de qu:r~Ú~ocitos. 
Lisofilina. 

lnterleusina-11. 
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DISFUNCIÓN DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES. 

Después de la quimioterapia y la radioterapia, la principal disfunción 

de las glándulas salivales que se presenta es la xerostomía. El manejo 

odontológico que debe darse a éstos pacientes es el siguiente: 

• Eliminación de placa dento-bacteriana. 

o Cepillado dental. 
. -~ . ·'·· -

o Limpieza con hilo' de seda dental. 

• Remineralización. 

o Adultos: TÓpiC:á;C", i ·. · 

o SoluciC:,n~·5 f~'r'.riin~~~lizk~tes. 

• Antimicrobi~nc)~~: ..•. ••··· . 

o so1~6ia~eg'.cj~·¿16~h~~idina (enjuagues). 

o . EnjUague~. C>ral~·~~cori tetr~ciclina. 

• SialogogOs; 

o B~t~·ri~dbl. 
1·.· 

o Antoletritiona. 

El má~ejO d~\la xerostomía incluye también el uso de sustitutos o 

sialogogos d~'\séliiJ~OLo~ sustitutos de saliva a ias preparacfo~es de saliva 

artificial . (~njJ~g~es orales que contienen hidroxie'rn7;: hidroxipropil-, o 

carboximetilcelulC>sa) son agentes paliativos que alivian 1á incomodidad de la 
- _,_ -·. . , 

xerostC:imí~' al hulliedecer temporalmente la mucosa bucal. 
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La pilocarpina es el único fármaco aprobado por la Administración de 

Alimentos y Fármacos de los Estados Unidos para uso como sialogogo. La 

dosis se administra hasta alcanzar una respuesta clínica óptima y reducir los 

efectos adversos al mínimo. El efecto adverso más común de pilocarpina es 

la hiperhidrosis; .su incidencia y severidad son prC>por.ci°:11~1e~ ~ la dosis. 

Tambié~ ~~J~~·observado náuseas, escalofríos; rl~~~;~~.;p~~~,¡~~~.~~'·1~v~jiga 
·,:>, - e·;·~~··_,.~~!,~·_'.:. -'·'<..·'..'.. 

(urgencia y frecuencia urinaria), mareos, astenia, cefalea, diarreay dispep'sia. 

La pilocarpina suele aumentar el flujo salival dentr~ de 30 min~t~s .de~pués 
de ingerirse. 

·. . 
' . ' 

El enjuague de clorhexidina oral se ha utilizado. en. combinación con 

gel de: fluoruro para controlar la flora carióg~nkí.La~ 'pr~par~ci'ó;.,~~ qÍJe ·se - . .. . ·. . - . ' .. . - .. . ' . . ~-··, - - . . . 
venden comercialmente pueden contener cantidades·apreciablesde alcohol, 

que . puede empeorar la xerostomía. Esto·· pÚede tomar ÍJ~~· i~portancia 
particular ya que la xerostomía puedé ocasionar un cambio h~c'i~~~~ flora 

más cariógena. 30 

NEUROTOXIC/DAD. 

El manejo odontológico de las principales neurotoxicidades que se 

presentan en los pacientes que han recibido quimioterapia'{hipe.rsensibilidad 

dental y la disfunción del sentido del gusto) se dirige, a btr~c~r alpaciente 

una orientación con respecto al dolor. Los síntomas . generalmente se 

resuelven dentro .de una semana después del cese de la quimioterapia. La 

aplicacion tópi¿i:úd;;¡ pa~tas fluoradas pueden mejorar el dolor dental. Los 
:·_ ;_'.'.;, :;;~-~ ""'' ::: ., ·-·.' ' _, 

pacientes . con ciclar' teínporomandibular se manejan con relajantes 

muscular~s a~orri~~ñados de fisioterapia (aplicaciones de calor húmedo, 

masaje, etc:)..· 
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DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR. 

Se trata al paciente con relajantes musculares y analgésicos. En caso 

de fibrosis en los tejidos blandos se recomiendan intervenciones 

fisioterapéuticas que incluyan ejercicios para estirar la mandíbula y el uso de 

aparatos protésicos ideados para reducir ésta lesión. 

DESARROLLO Y CRECIMIENTO DENTOFACIAL. 

El análisis cefalométrico en los pacientes infantiles es muy importante, 

ya que nos determina el grado de las lesiones. Hasta ahora, no se ha 

determinado el manejo odontológico, sin embargo, las intervenciones 

ortodónticas exitosas parece estar aumentando, en éstos pacientes. 31 

NECROSIS DE LOS TEJIDOS. 

En los pacientes con osteorradionecrosis (ORN) el manejo debe estar 

integrado en incluir la eliminación de trauma y evitar prótesis dentales en el 

sitio de ORN. Antibióticos tópicos como la tetraciclina o antisépticos como la 

clorhexidina pueden contribuir a la resolución de la lesión. 

Se:rE:!6()rl1ienda el uso de oxígeno hiperbárico porque aumenta la 

oxigenaciém,del .tejido irradiado y mejora la repoblación osteoblástica y la 

función,fibroblástica. En casos muy severos de osteorradionecrosis, puede 

ser necesario realizar una mandibulectomía. La mandíbula puede 

reconstruirsé para ofrecer continuidad de estética y función. 30 

54 



INFECCIONES. 

La infección micótica más frecuente que se presenta en los pacientes 

con tratamiento oncológico es la candidiasis. Los protocolos que utilizan 

agentes antimicóticos orales tópicos parecen tener. eficacia variable en la 

prevención y tratamiento de infeccione~ rlíic6ti6~s·'.Ee~.. Íos ··pacientes con 

inmunidad debilitada. Diversos estudio~ _;d~rif~e:~fr~~< I~ inhabilidad de la 

suspensión de nistatina, pero se sigue;iUti'J'ii~Acig!{~i; muchos centros. Los 
- ....... .-·-;· ····· - .. 

antifungicidas de azoles sistémicos. Jir~fi1~~!]?<?5-\Pºªd.en reducir eficazmente 

los niveles globales de colonizaci~n mi~Ótici3i'oral y reducir el riesgo de 

candidiasis oral, siendo el fluconazoL~l~~e~~e',:~á~;~~eptado. La suspensión 

oral de fluconazol y la suspensiónde!.~~fClt~rid~~B pueden producir éxito 

clínico (curación o mejora) en los ~~ci~~,t~si,32 

Las·• .• · infecciones ;baa~dah~s ·pueden .. tratarse con antibióticos 

orientadosdebidamente.:a Í~ infár~~~ión obtenid~ clel cultivo y de los datos 
de sensibú¡'d~~:D< ' <;. ·- · ···· ... 

1:.-:. '. ~. -

L~ tera~i¡{c)p{f ~ ~11 l~s . inf~C:cfones virales por lo general no es eficaz 

en el paciente inmunocdmprometido . .A.6tU~lménte, los fármacos principales 
----··='--:.-'··" 

que se usan para el tratamiento en· pacieílt~s :cc:in varicela zoster son el 

aciclovir y el famciclovir. El ganciclovir debe considerarse como una opción 

para la infección aguda del citomegalovirus. 
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11 CONCLUSIONES.11 

La leucemia aguda tiene una incidencia mayor en hombres con 

respecto a las mujeres de 3 a 2. En niños el sexo es indistinto y la forma 

linfoblástica es la que se presenta principalmente (83% aproximadamente). 

La clasificación de la leucemia aguda más usada es la propuesta por 

un grupo de investigadores conformada por franceses, americanos y 

británicos (FAB) que se basa en la morfología celular. 

Las manifestaciones clínicas generales de la leucemia aguda, se 

presentan debido a una insuficiencia medular y a una infiltración de células 

leucémicas a otros órganos y tejidos. 

Para determinar el diagnóstico de la leucemia aguda, se realiza de 

primera instancia un examen morfológico de la sangre y de la médula ósea. 

Para la eficacia del tratamiento en pacientes con leucemia aguda, es 

importante los siguientes factores: edad del paciente, el grupo de riesgo 

citogenético y la presencia o ausencia de un trastorno hematológico previo. 

El pronóstico de la leucemia aguda es de 3 meses cuando no se 

consigue una remisión completa con el tratamiento. Con investigaciones 

actuales, en cuanto al tratamiento, la curación es un objetivo realista. 
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Las manifestaciones bucales pueden ser los primeros signos y 

síntomas de la leucemia aguda; por ello como cirujanos dentistas, debemos 

reconocer las lesiones principales que presentan éstos pacientes, antes de 

efectuar cualquier tratamiento dental por mínimo que éste sea. 

La mucosa bucal' es,muyc susceptibleial ,tratamiento •de la leucemia 

debido a. una alt~···tasa'-.d~<yemovaé'iónceÍular d.e•,1a,ri=ilJc6sa,; I~ ·.microflora 

compleja y div~·r~~;.~~~·~xi~t~~;, c~vidad .• bucal y.·.·~1trau~~ de .. los tejidos 
' ,', .. , .. e'·-· ;-,• -·- '-, - -, -,.-.. ,C ,• , •• _; :- ,· ., -·; • 

durante la turician·tiücal hormal. 
. "·.•' :o.-<'·· .. · ,-_,.,,_ ::\=~:~· :::·:-·. 

El ~i~Uj~~~ jJnÚsta debe tener una estrecha comunicación con el 

médiCo ~nC::ó1090, con respecto al estado de salud y/o enfermedad que 

preser1ta ~I paciente, para poder realizar · los tratamientos dentales 

pertinentes. 
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