or4=21
202

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MANIFESTACIONES BUCALES EN PACIENTES CON
LEUCEMIA AGUDA

T E S 1 N A

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENTA

BLANCA VER()NICAUIIEJiA BALDERAS

e
N - .
DIRECTORA: MTRA. AMALIA CRUZ CHAVEZ

MEXICO D. F. NOVIEMBRE 2003




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



PAPA Y WAWA: LES AGRADEZEO (ON T70DO W7 ANOR RESPETO Y
ADMIRACION: TO0DO EL APOYO, (CONSEPOS. Y WOPNAPION TUE ME FrN
ERTNDADO PARA SEGUIR SIEMPRE ADELANTE. Yt ZUE GRACIAS
USTEDES HE LOGRADO 2HA DE WIS GRAUDES METAS

A IS RERMANOS Y 4 T CURADA: T070. GATIHE. J0EL Y ANGELIEA LES
ES70Y AGRADECTDA CON 70DO0 X7 CATIHNO YAt 2UE SIEWPTE WE SENIDO
UN RESPHLDO THEONDICIOUAL PARA LLSVAR & (OAEO 70D0S WIS
OBIE7IVOS.

A HIS ABUELITOS. 7905 Y PRINOS: DUIERO AGRADECERLES LA
COMFIANGAY EL APOYO ZUE SISINPRE INE #AN DADO.

A WIS AMIGOS Y EH ESPECIAL A4 ANERICA. ANGELICA. LITIO Y SYGRID:
GRACIAS POR ZUE ME HAN DEMOSTRADO UNA VERDADERA AMISTHD., AL
ESTAR QONMIGO. TAHT0 EN LAS BUENAS COMO EN LHS ALAS.

A LA WTIRA. AMALIA CRUZ CAAVEG: LE AGRADEZGOO POR RABETNE
DIRIGIDO L TESTHA. RACERME COMPATIIDO SUS (CONOCTNIENTOS Y
RACERME DADA SU TIEWPO TN V4LIOSO DURAHTE EL SEMTNARIO DE
PAZODONEIA.

A LOS PROFESORES DE L FHRCULTAD DE ODOHT0OLOGI R Y EN ESPECIAL A
L0S DEL DEPATIAMENTO DE PARODOUEGIA: LES AGRADEGEO ZUE WE
HAYAN ERTHDADO SUS CONOCTIHIENTOS. PARA LLSYSRLOS A CABEO HOY Y
EN EL PUTURD.




[INTRODUCCION.|

CAPITULO 1.

[TEJIDO HEMATOPOYETICO.]

Pag.
110 DefiniCiON. .. ..o e e ittt e e e e e e e 3
1.2, TUPOS. .. ittt e e S E 3
1.3. Composicién de lasangre............cc..oeeeevnnvienn.in iy ORI
1.3.1. Sueroy Plasma............cccccoviininiinan, ‘ L4
1.3.2. Citologia.......coviiiiiiiiiiiiiiiiiaiineaeinaas IR .4
1.4.  Morfologia normal de las células de la m € RSP ¢
1.5, Citometria REMALCA. .. .....ceveeeeeeeees e et e
CAPITULO 2.

[LEUCEMIA. GENERALIDADES)]

2.1. Aspectos Historicos. ... e 13
2.2, DEFINICION. ... ettt et e 14
2.3, BHOIOGIA. ..ot .14
2.4, INCIAENCIA. ... .eeieiiieeeeit e e e e ees .

2.5. Clasificacion




CAPITULO 3.

[LEUCEMIA AGUDA |
B DEfiNiCION. ..o e s 19
R T Yo oY | 1- U ' '
3.3.Incidencia..........cooiiiiiiii
3.4, CIASHICACION. ........vievieieeeeeeeieeetieeieeiee et eaeeeabi )
3.5. Manifestaciones clinicas generales.................... | 2
3.6. Datos de Laboratorio..............
3.7. Diagnostico.............c.oo 25
3.8. PronOstiCo. .. oeue e e il L RN 26

CAPITULO 4.

[TRATAMIENTO ]|

4.1. Leucemia aguda linfoblastica en la infancia

4.2. Leucemia aguda linfoblastica en adultos........................ . i

4.3. Leucemia aguda mieloblastica en la infancia....... 30

4.4. Leucemia aguda mieloblastica en adultos........................00 30 k
4.5. Complicaciones y tratamiento de soporte........................... ...... .30




CAPITULO 5.

IMANIFESTACIONES BUCALES EN PACIENTES]|

[[coN LEUCEMIA_AGUDA ]|

5.1. Manifestaciones bucales iniciales..................cc.ooiiiiiiiiiiiiii 33
5.2. Manifestaciones bucales derivadas del tratamiento oncoldgico.........35
5.2.1. Después de la quimioterapia 036

5.2.2. Después de la radioterapia

......................................

5.3. Descripcion de las complicaciones bucales...................covvvreorin .38

CAPITULO 6.

IMANEJO ODONTOLOGICO EN PACIENTES]|

lcoN LEUCEMIA AGUDA ||

6.1. Antes de la OnNCOoterapia........c.co.oieiiiiii i i e e cna e 48
6.2. Después de la oncoterapia..........cooiiviiiiiiiiiie e ceiceeaaee s e 50
CONCLUSIONES. ...........ooooeeeeee e eeeeiereeee s e ies s s nibns e eees 56
REFERENCIAS. ... e et e 58
REFERENCIAS FOTOGRAFICAS....................ccocoviiiiiiiine i i, 62




[INTRODUCCION.]|

La leucemia es una neoplasia maligna del tejido hematopoyético que
ocasiona deficiencia en la médula 6sea e infiltracion de blastos en diversos
oérganos y tejidos. Si la enfermedad no se trata, el paciente muere en pocas
semanas o meses. Su etiologia es desconocida; sin embargo, entre las
posibles causas sefaladas con mas énfasis se encuentran: radiaciéon
ionizante, ciertas sustancias quimicas y virus. Se clasifica en aguda y crénica
segun el aspecto celular inmaduro y maduro, respectivamente.

El objetivo principal de ésta tesina es hacer una revisidon en Ia
literatura de las manifestaciones bucales, iniciales y aquellas que son
derivadas del tratamiento oncologico de Ila leucemia aguda, ya que el
cirujano dentista puede dar un primer diagndstico de ésta enfermedad
hematolégica, asi 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 espontaneo de encias, 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 clinica y los auxiliares del diagnéstico son los principales
documentos determinantes, para sospechar de cualquier enfermedad
sistémica; por lo tanto, antes de efectuar cualquier tratamiento dental por
minimo que éste sea, es indispensable contar con estos datos.

Cualquier sospecha de alguna enfermedad hematologica, como la
leucemia, es muy importante remitir al paciente con un médico especialista,

para contribuir a un diagnéstico precoz y por ende un tratamiento oportuno.

o e e
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CAPITULO 1.
TEJIDO HEMATOPOYETICO.

1.1. DEFINICION.
La hematopoyesis 0 hemopoyesis es el término usado’par‘é’\ desﬂc;[ibiArrla v
formacidn y desarrollo de las células sanguineas. ‘ .

El sistema hematopoyético incluye a los tejldOS v.y dérganos - que"f'

intervienen en la proliferacion, maduracion. vy . destruccnon delas celulas ’

sanguineas. Estos o&rganos y tejxdos comp“nA
mononuclear, bazo, ganglios llnfat|cos, tlmo

1.2. TIPOS.

Existen dos varledades de este tedeO hematopoyetlco mlelmde y

hematopoyeético Imfonde

. Tejldo hematop ético mnelonde Esta sttuado en Ias ep|f5|s y Ias

llos' neutrofllos monocitos, I|nf00|tos Yo
ke' observan células sangumeas en.

du acnon por lo. que dan un. aspecto de“

vuolaceos

masas ov0|des en torn aun punto del. tej

ema fagocntlco’j K



1.3. COMPOSICION DE LA SANGRE,

La sangre se compone de elementos celulares que se encuentran

suspendidos en un liquido llamado plasma. El corazén y los vasos
sanguineos de un adulto contienen 5 litros de sangre aproximadamente. 2

1.3.1 SUERO Y PLASMA,

La sangre se coagula debido a la precipitacion de la proteina
plasmatica llamada fibrindgeno, que forma hebras de fibrina insoluble. Las
células de la sangre son atrapadas en una red de fbrlna “la - cual

gradualmente se contrae y libera u ‘Ilquxdo IIamado suero; El suero dlflere :

del plasma en que no tiene ‘fibkri‘rjpge y;en la concentracnon‘ de: alg, nas de‘

de la sangre “también lle substancias de

' desecho recogldas de las celulas
1.3.2. CITOLOGIA.

Las células sanguineas son de~tres'tipqs:“eritrocitds; leucocitos 'y

plaquetas.

ERITROCITOS.

Llamados tamblen globulos ro;os’o he

son producidos ‘en la

que Iuego es esplrado por Ios pulmones Son Ias celulas mas abundantes en




LEUCOCITOS,

la sangre, formando alrededor del 45% de su volumen. En los eritrocitos

jovenes, el citoplasma tiene un tono azulado debido al acido ribonucleico.
Tales células, que forman 0.5% a 2% de los eritrocitos, se llaman

policromaticas.

comunmente globulos blancos y se forman en'la‘medula

y contiene granulos que se tifien de color rojo a V|oleta y q‘ue por lo

general son pequefios, pero varian en tamafio y nimero.




e EOSINOFILOS. Son ligeramente mas grandes que los neutrdfilos. Su
nucleo contiene dos I6bulos y el citoplasma contiene granulos grandes
de color ropzo parduzco Pueden funcionar como fagocitos, pero no
desempenan un:; papel dlrecto en la defensa contra la invasion

bactenana ados con reacciones alerglcas

plaquetas son células pequefas (2-5 uym de de

dlametro que no. t|enen'nucleo Su funcién es intervenir en la prevencion de!

sangrado ‘porique bloquean los orificios en los capilares sangumeos y. por

que Ilberan factores d kcoagulacuon cuando entran en contacto con tejldOS
lesionados. Forman menos del 1% del volumen sanguineo.”? ‘




1.4. MORFOLOGIA NORMAL DE LAS CELULAS DE LA MEDULA
OSEA.

La célula de la que derivan las células hematopoyéticas se llama
célula madre. Es una célula grande, de aproximadamente 20 pm de
diametro, su nucleo es primitivo, tiene una red de cromatina abierta y

contiene varios nucléolos. -




grandes granulos basofilicos. Estas células dan lugar a los granulocitos

juveniles (no segmentados) que se encuentran en la sangre periférica. La
lobulaciédn  subsiguiente del nldcleo proporciona los granulocitos

segmentadbs.r

SERIE PLV'QUETAR/A e | =
tas ‘se des ‘rrollanipor gemacnon de los megacanocntos

; estos on: Andes y facile e hallar en la muestra de médula osea. El -
megacarloblasto derivado del. hemocntoblasto adquxere granulamon pohploxde o

y: Iu,ego, citopl. a transformandose en megacariocito maduro productor '

de plaquetas

SERIE LINFOCITICA: s
" Los. acitos se forman en el tejido linfatico mediante maduracién de

los linfobla

ﬁ"},rén',e’il.jtéjidq'rétit;iu‘liyo‘éha‘d»t‘,erliial de todo el

celulas plasmatlcas

Iy

celulas cebadas sularesA osteoblastos Y. osteoclastos en los aspirados de la

medula osea n ocasmnes tamblen se encUentran células extrafas a la

medula osea y celulas cuyo orlgen no puede ser determmado
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1.5. CITOMETRIA HEMATICA.
La citometria hematica (CH) es el estudio de laboratorio destinado a
informar sobre el niumero y las caracteristicas 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 Ios siguie t‘e'\s}:‘ :

HEMOGLOBINA . (HB).f La H Wlde en gramos por deculltro (g/dl) y‘

representa la cantldad de ésta proteina por: umdad de volumen

en porcentaje (%) y representa Ia proporCIon

la sangre
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HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA (HCM). Se expresa en
picogramos (pg) y representa la cantidad promedio de hemoglobina en cada

eritrocito.

o 27 a34 pg.

CONCENTRACION MED/A DE HEMOGLOB/NA GLOBULAR (Cme) Este

|nd|ce erltrocmco se mlde en porcentaje (%).

COEF/C/ENTE ‘DE". VAR/AC/ON DEL VGM (CV-VGM) Se. mlde como
porcentaje (%).

e 12a213%
SERIE BLANCA.

NUMERO DE GLOBULOS BLANCOS (GB) Se. mlde en. mlles de mlllones
por litro (x 10°/ L) :

. Adultos:;4,y._12‘5;&5169‘/1;[-_: s

CUENTAL,: DIFERENC/A DE‘ GLOBUI_OS BLANCOS ‘Normalmente en
sangre’” perlferlca pueden encontrarse Ios 5|gu|entes tipos de leucocitos:

neutroflos eosmoﬂos basoflos Imfocxtosymonoc:tos

10




En el adulto, la proporcion normal de glébulos blancos, es la siguiente: ®

Proporcién normal de globulos blancos.
Porcentaje Limites absolutos
Célula (%) (/ml)
Neutrdfilos totales 40-85 1500-7000
Metamielocitos 0-2 <10-500
"En banda" 0-11 100-800
Segmentados 40-74 2000-6000
Eosindfilos 0-7 .. <100-200
Basdfilos 0-3 ; - <10-20-
Monocitos 1-13 . 100-800
Linfocitos 12-46 .~ '1000-4200

SERIE TROMBOCITICA.

NUMERO DE PLAQUETAS (PLT). Las cnfras de referenma son las
siguientes:

e 150 y 500 x 109/L.‘

VOLUMEN PLAQUETAR/O MED/O (VPM) Los va!ores normales se hallan
entre 8 y 2 fl:'el VPM es lnversamente proporcnonal a la cuenta plaquetarla :

( AS ,{PLAQUETAS Es necesarlo hacer Ia observacmn |
micy:rno';s»cgp las plaquetas en extendldos de sangre periferlca ya que los
citc’:krh?‘e:tfas Jdpueden dar datos equivocos cuando se forman grumos de
plaqUéféé e
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CAPITULO 2.
LEUCEMIA. GENERALIDADES.

2.1. ASPESTOS HISTORICOS.

En 1845, la leucemia fue descrita por Bennet en Escocia y Virchow en
Alemania, en forma independiente. Bennet sugirié que el aumento de celulas
blancas en la sangre era el resultado de un proceso lnflamatorlo y Vlrchow

consideraba que éste aumento se deb|a a unaiprollfe a_ ne'plaswa o

: fopu'so'el termlno “welsses blut”‘(san
tradujo despues en grlego como leucemia :

: Ia clasmcamon‘_ g
clfnlcamente los. subgrupos dlstlntos han sndo caracterlzados 234 R

13




2.2. DEFINICION.

La leucemia es una neoplasia maligna de los tejidos hematopoyéticos,
que se caracteriza por infiltracion de sangre periférica, médula dsea y otros
tejidos por células de una linea particular, generalmente linfoides y mieloides.

Las prmCIpales caracterlstlcas de la leucemia son, las, S|gu1entes »
a) Reemplazo dlquO de ia medula ose :por celulas leucémicas rollferantes
b) Cantldades y formas anormal ' ' globulos blancbs lnmaduros ‘en la
sangre periférica que se traduce en celuiaé mcapaces de combatlr
c) Infiltracion y diseminacidon en hlgado bazo y ganglios Ilnfatlcos

2.3. ETIOLOGIA.
Aungue el origen de Ia Ieucemla no ha sido esclaremdo se han

descrito diversos factores que podrlan predlsponer a adqulr«r la enfermedad

e Radiacion. |on|zante AA a dosns de 100 Rad (IGy) se asocna con’ el“‘
emla aguda mlelmde o granulocmca

que tlene Ieucemla (por Io general Ilnfoblastlca)

14




e Agentes quimicos. El benceno, cloranfenicol, la fenibutazona vy

agentes aquilates, producen depresion de la médula 6sea, también
son probablemente leucemogénicos.

e Infecciones. Algunos autores han sospechado que la infeccidn podia

causar- leucemla : pero a mayo parte de’ mvestlgadores Ilegan a lav

‘los-humanos -

(1-2a1). |
La leucemia z

Ieucemias‘lihfo/ sticas agudas son mas comun leucemia -

mleloblastlca aguda es mas comun en los adulto

eu mla crénica se presenta prmcupalmente en adultos (mayores

de 40 S-raro que se presente en los nifios: La leucemia mielocitica
cronnca s presenta a cualquier edad, pero el pico de incidencia oscila entre
los 30y 50 anos de edad.’

15
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2.5. CLASIFICACION.

En tiempos pasados, la leucemia fue clasificada de acuerdo a la
evoluciéon de la enfermedad en aguda y créonica. Se pensaba que los
pacientes con leucemias agudas vivian menos gque aquellos con leucemias
crénicas, pero en la actuahdad esta sntuacnon a camblado gracuas a los

tratamlentos que cada vez son mas eficaces:

nfocutos de aparuencna madura pero funmonalmente_f

16
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Clasificacion de leucemias de acuerdo a la morfologia celular.’

Leucemia Célula predominante.
l. Mielégena
a) Aguda , : T
L Mleloblastlca Mieloblasto,- promielocito. = =« .
2. Mielomonoacitica. Mieloblasto y monocitos.: :
- 3. Eritroleucemia; Mieloblasto, entoblastos anormales
b) Crénica.

1. Granulocitica.
2. Eosinofilica.
3.Basofilica.

4, Mielomonocitica.

2. Linfocitica.
a) LinfobléStica' aguda. '

b) Cronlca
1 meocmca

3. Otras
a) Retlculoendoteh05|s Ieucemlca
“(De células "vellosas").

b) De células plasmaticas.

:c) De células cebadas.

Serie de Ios granulocnos
Eosindfilos'y sus precursores
Basdfilo y sus 'precursores.

Serie de granulocitos’y monocitos.

Linfoblasto.

Linfocito.

‘ ‘Célu‘lar “‘ve_:llosa"f (ilinfo‘cito o histiocito).

_Célula plasmatica.

Célula cebada.

17
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CAPITULO 3.
LEUCEMIA AGUDA.

3.1. DEFINICION.
Las leucemias agudas son neoplasias malignas, del ;»tgjido
hematopoyético, que producen insuficiencia medular e infiltracion de distintos

érganos y tejidos por células blasticas. °

3.2. ETIOLOGIA. G :

La causa de las leucemias agudas humanas es desconomda pero se
sugiere que las radiaciones ionizantes, agentes qunmlcos y C|ertos wrusv
pueden ser factores desencadenantes.? g

3.3. INCIDENCIA.

representa 32% de todos los casos de mallgnldéd y 83% ‘de: estos se

clasmcanrcomo Ilnfoblastlca

‘La leucemia aguda linfoblastica se presenta principalmente en nifios
de- dos uatro afos de edad y la leucemia aguda mieloide aumenta

conforme aumenta la edad. °

19




3.4. CLASIFICACION.

En 1976, el grupo internacional de investigadores conformado por
franceses, americanos y britanicos (FAB); propuso una clasificacion
morfologica de las leucemias agudas, la cual era conformada por tres de tipo
linfoide y seis de tlpo mxelmde7 ‘Poco tiempo despues se agregaron dos
variantes ‘mas de- i > ifere r

de esta En la Ieucemla mleloblastlca aguda los mleloblastos son'posmvos a

peromdasa y negro Sudan B. En la leucemia Ilnfoblastlca aguda‘ Ios'
linfoblasticos son negativos. ] '

LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA (LAL).

e LA-L1: linfoblastica “tipica”. De células pequefias con cromatina nuclear.
homogénea, nlcleos y nucléolos definidos. ' : '

e LA-L2: linfobiastica “atipica”. Células grandes con cromatina nuclear’
heterogénea en tamario y distribucién de nucleos irregulares con uno o
mas nucléolos grandes. )

e LA-L3: parecida ai linfoma de Burkitt. Células grandes y homogéneas, con . . -

cromatina finamente puntiforme, nucleos regulares con nucléolos

prominentes y con vacuolas notorias en el citoplasma basodfilo.

20




LEUCEMIAS AGUDAS MIELOBLASTICAS (LAM).

LA-MO: Mieloblastica diferenciada minimamente. Se caracteriza por la
presencia de blastos leucémicos primitivos, no se muestra distintiva de

rasgos morfolégicos mieloides.

LA-M1:. Mleloblastlca mmadura La célula predommante en sangre;
perlferlc' es por lo era I un mleloblasto con cromatlna de retlcullna fina -

LA-M4 Mie omonoblastlca Se observa con un mcremento en :
propormon de _celulas monociticas leucémicas en médula dsea, sangre'

perlfer a ambas

onoblastlca pura. Las células son grandes, con cntoplasma
de basofilia variable; los ntcleos pueden ser redondos u

ovales con cromatina delicada y uno o mas nucleolos

21




e LA-M6: Eritroleucemia. Los eritrocitos nucleados muestran

configuraciones nucleares anormales.

e LA.-M7: Megacarioblastica. Los blastos son muy variables, oscilando
de células pequenas redondas con citoplasma escaso y cromatina
muy densa, a células con citoplasma moderadamente abundante, con
o sin granulos y nucleos con reticulina fina de cromatina y nucleolos

destacados. *%°

3.5. MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES.

Los signos y sintomas de la leucemia aguda son producidos por
insuficiencia medular (anemia, granuiocitopenia y trombocitopenia, por
disminuciéon de su produccidén) y por la infitracion de la sangre a otros
érganos 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

22
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La fiebre es frecuente, se documenta en un 50% de los niflos con LAL,
aun cuando no existe un patréon definido la mitad de los casos correspondera
a proceso infeccioso asociado.

La anemia puede producir sintomas como cansancio facil, disnea,
debilidad, palpntacmnes etc 7

lncremento en los' leucaocitos; un arta; > tiene cifras e leucocitos en

rangos normales y otra cuarta parte presenta disminucién de glébulos
blancos L T '

23




3.6. DATOS DE LABORATORIO.

El diagnéstico de leucemia aguda se realiza con un examen
morfologico de la sangre y de la médula 6sea.

Hueso corticat!
Hueso. |
esponjasa

[—— Médula ]
!

0t S —

ALLA DE ORIGEN

La mayoria de los pacientes con leucemia aguda, presentan anemia

Fig. 2 Aspiracion de la médula 6sea. ? T TESIS CON
¥

de distinta intensidad, que se debe a la deficiente produccion 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 crénico, y que se ha transformado en una fase
de leucemia aguda.
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La disminuciédn del recuento plaquetario puede asociarse a
hemorragias generalizadas, por lo que se considera la posibilidad de
coagulacion intravascular diseminada (CID), que generalmente se asocia a la

variante promielocitica de la LAM.
Los Ieucocntos se. encuentran elevados normales o bajos. Los casos

COI"\

kesto represen ato leucémico; (celulas maduras e mmaduras pero no. der.‘ By

forma intermedia).que:se bserva en eI recuento’ dlferenmal,de

-La.leucemia aguda linfoblastica presenta Ilnfoblastos co
redondo u oval que ‘ocupa la mayoria de la célula, generalmente se.ven unox
o dos nucleolos Los granulos citoplasmaticos suelen ser pocoso nulosv LR

~Algunos pacientes presentan células mas pleomorflcas y otros
: presentan grandes células con vacuolas citoplasmaticas (LAL de celulas B).®

3.7. DIAGNOSTICO. e
Los pacientes con anem|a trombocuopenla g‘f_anUIocitopenia y
3 méaula generalmente

profusién de formas blasticas: 1nfltrada en sangre
au ‘que Ia subclasificacion

presentan poca dificultad parav el C

suele ser un problema.
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En el paciente que acude por primera vez al medico, los distintos
signos y sintomas pueden ser: una infeccién de las vias respiratorias
superiores, mononucleosis u otras enfermedades virales, trastorno de
coagulacion o fiebre reumatica. Cuando se presehta hemorragia, puede

sospecharse de pancitopenia, anemla aplasnca carcmoma flbr05|s de.la

médula o anemia megaloblastlca 'f(aneml amdo :

fOlICO) La morfologia y el grado de’ maduramon d lulas
datos precisos para distinguir las Ieucemlas agudas de las cronlcas‘ 55 :

3.8. PRONOSTICO.

Aungue la leucemia aguda contmua snendo una de Ias enfermedades

mas desalentadoras, la curamon puede ser objetlvo reallsta del tratamlento
actual.®

completa Ia supervnvenma medi

de masa mediastinal, leucocitos iniciales bajos,

De,b 0 a 15% de los pacientes con - LAM permanecen en . remision.

completa contlnua por més de 5 afios. 551
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CAPITULO 4.
TRATAMIENTO.
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CAPITULO 4.
TRATAMIENTO.

La respuesta al tratamiento depende basicamente de tres factores que
son: edad del pacuente el grupo de riesgo CItogenetlco Y. la presenc;a o
ausenma de un trastorno hematologlco previo. Estos factores pueden reflejar -

celulas leucemlcas en‘la circulacién o sitios: extramedulares
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4.1. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA EN LA INFANCIA.

Para el tratamiento, se utilizan corticoesteroides, la planta alcaloide
vincristina, los analogos del acido fdlico, los andlogos de la purina, los
agentes alquilantes, la enzima paraginasa, el analogo del nucledsido
pirimidina arabinosil citosina y los antibidticos antraciclicos.

En un 90% de Ios casos_se consugue Ia remlsmn completa con una

combnnacuon de la vincristina y'predmsona (VP Itra mlento prolongado de -

ndu e‘n ala: remdlva :

quumloterapla se puede extender hasta 3 afos, a Ia espera de erradlcar a Ias;
células Ieucemlcas que podrian estar en fase de reposo, en Ia cual son o
menos sensibles a la quimioterapia que en fase de crecimiento activo. '

4.2. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA EN ADULTOS.

Se usan protocolos de induccidon de 3 farmacos para inducir la
remisiéon, después se emplean agentes de consolidacidon como la
ciclofosfamida y en el mantenimiento, se utiliza el metotrexato, para
aumentar la duraciéon de la remision. La profilaxis del Sistema Nervioso
Central (SNC) ha disminuido la incidencia de leucemia en él.

Los adultos presentan una tasa menor de remision y supervivencia,
que los hiﬁos sometidos al mismo tratamiento.
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4.3. LEUCEMIA AGUDA MIELOBLASTICA EN LA INFANCIA,

Algunos estudios sugieren una mejor tasa de curacion en pacientes
que recibieron transplante alogénico de médula ésea y otros consideran que
no existe en la actualidad un consenso unanime respecto al tratamiento de
eleccion en LAM en nifos.

Entre un- 80% y 90% de los pamentes afectados de leucem|a~'r7k~‘_

demostrada como tampoco la de una quimioterapia de mantenimiento. El

‘tratamiento preventivo sobre el SNC consiste en la administracion intratecal
de Ara-C + metotrexato. Algunos grupos utilizan la radioterapia craneal.

4.4. LEUCEMIA AGUDA MIELOBLASTICA EN ADULTOS.

En por lo menos la mitad de los pacientes adultos con leucemia
mieloblastica aguda consiguen la remisidn completa con protocolos que
incluyen daunorrubicina o doxorrubicina + Ara-C con o sin otros agentes.

En la fase de consolidacion se usan los mismos agentes utilizados

para la induccion, °%0.21.222

4.5. COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE SOPORTE.

Las infecciones suelen ser la causa habitual de muerte en pacientes
con leucemia aguda. Los microorganismos mas importantes son los bacilos
gramnegativos y Staphiloccocus aureus. Son frecuentes en las neumonias,
septicemias, abscesos perirrectales, infecciones urinarias e infecciones
dentales. Las infecciones micéticas 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 antibigtica de amplioc espectro
(acompariada de antibioticobiogramas). Para la reduccion de la incidencia de
infecciones se utilizan medidas de aislamiento estricto, es decir, la utilizacion
de habltaC|ones prlvadas la limitacidn de las visitas y el lavado de manos

antes de toc: pacier te"pueden ser medidas aceptables

ienen una lmportancxa
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CAPITULO 5.
MANIFESTACIONES BUCALES EN PACIENTES CON
LEUCEMIA AGUDA.

5.1. MANIFESTACIONES BUCALES INICIALES.

Segun Neiman, el sintoma de la cavidad bucal puede ser la primera
manifestacion de la leucemia, anterior a las alteraciones en sangre periférica
y en médula 6sea. "'

Se refiere la presencia de lesiones bucales en mas del 80% de los
pacientes con leucemia aguda monocitica, el 40% de pacientes con leucemia
aguda mieloide y en mas del 20% de los que tienen leucemia linfoide.

Las lesiones se encuentran en toda la anatomia bucal: tejidos blandos,
tejidos duros y musculatura. Su forma de presentacion incluye; palidez en las
mucosas debido a Ia anemia, petequias, hiperplasias gingivales
generalizadas o locales, sangrado de encia espontaneo 6 hemorragias por
insuficiencia de plaquetas, odontalgias por infitrados periapicales, movilidad
dentaria, osteolisis y ulceraciones. Pueden aparecer infiltrados palatinos,

tanto de paiadar duro como del blando y también en la pulpa dental. >

Fig. 3. Hemorragias petequiales en el paladar
En paciente con leucemia aguda. '

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
hiperplasicos crecen perdiendo su conformacién normai, que es remplazada
por una superficie edematosa, suele ser de de color rojo brillante a intenso
purpura y regularmente son de forma roma. Clinicamente los agrandamientos
gingivales se caracterizan por un infiltrado de células leucémicas en la papila
interdental, la encia marginal y la encia adherida. '3 '%"

Fig. 4. Proliferacion leucémica de la encia

en paciente con leucemia. ’

No se han observado crecimientos gingivales en nifios; aparecen a
partir de la adolescencia. La edad no es un factor selectivo en la aparicion de
trastornos mucocutaneos en las leucemias agudas, aungque los adultos
jovenes parecen mas predispuestos a padecerios.

La mucosa bucal puede presentar lUlceras discretas cubiertas por una
capa blanca. Las lesiones ocurren en sitios de traumatismo como en la
mucosa vestibular relacionada con ia linea de oclusién o el paladar. "

Los pacientes con leucemia tienen mas predisposicion a adquirir
gingivitis y enfermedades periodontales necrozantes que las personas
saludables. ™
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5.2 MANIFESTACIONES BUCALES DERIVADAS DEL

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

la leucemia. Esta susceptibilidad se debe principaimente a una aita tasa de
renovacion celular de la mucosa, la microflora compleja y diversa que existe
en cavidad bucal y trauma de los tejidos durante la funcién bucal normal.

Las complicaciones bucales mas comunes observadas después de la
oncoterapia son la mucositis, la disfuncion de las glandulas salivales, la
disfunciéon del sentido del gusto y el dolor. Estas complicaciones a su vez,
pueden producir otras secundarias como deshidratacién y malnutriciéon.

Fig. 5. Paciente con mucositis
por radiacién. ®

La radiacion puede danar irreversiblemente la mucosa bucal, la
vasculatura, los musculos y los huesos;
lo que puede ocasionar xerostomia, caries, trismus, necrosis de los tejidos

blandos y osteorradionecrosis. %2
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La quimioterapia puede exacerbar |a gingivitis y |la radioterapia craneal
en nifos con leucemia puede aumentar la posibilidad de inflamacion gingival
como consecuencia del acumulo de placa microbiana, que se presenta
debido a defectos del esmaite y la xerostomia.

Las complicaciones que se presentan pueden ser agudas (se :
‘desarrollan durante la: terapla) o: cr’ i sarroll; ‘
. despues de Ia terapla) En Ia q

bucales

5.2.1. DESPUES DE LA QUIMIOTERAPIA. »_ :
Se establecen 2 grupos de manifestaciones o compl‘icaCion_eswibUCaI“e;s

derivadas del tratamiento con agentes quimioterapéuticds,y"Ibs : cualeé, se

describen en la forma siguiente: o SR

TOXICIDADES DIRECTAS. : :
Las toxicidades directas son lesiones que se presentan dlrectamente
en los tejidos bucales como consecuencia del tratamiento oncologlco
Las principales lesiones son:
e Mucositis oral
e Disfuncién de las glandulas salivales ,
* Neurotoxicidad (disfuncién del sentido del gusto, hipefsensibilidad
dental) B '
o . Disfuncién temporomandlbular

o Desarrollo y crecnmlento dental y esquelético (paCIentes pedlatrlcos)
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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:

* Mielosupresion (neutropenia, inmunosupresion, anemia,
trombocitopenia) ' ‘
e Infeccion (viral, micotica, bacteriana)

5.2.2. DESPUES DE LA RADIOTERAPIA. :

A diferencia de la quimioterapia, las lesiones provocadas por Ia
radioterapia, son especificas a los sitios anatémicas y. generalmente estas
pueden llegar a dejar secuelas bucales. E! nivel de la lesmn’ depende de Ios‘

factores relacmnados con el régimen de tratamlento 'tlpo de, radlamon'

utilizada y la d05|s total administrada.

AGUDAS S
‘du"rank,te; el

- Disfuncién del sentido del gusto

CRONICAS.
Con la radioterapia, son comunes las lesiones permanentes cronicas
en los tejidos bucales que son desarrolladas en meses o afios después del

tratamiento.
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e Fibrosis y atrofia de la mucosa

e Xerostomia
e Caries dental
e Necrosis de los tejidos blandos

. Osteorradnonecrosns

entldo del gusto i

. Dlsfuncmn del ,

o F|br05|s muscular y cutanea

o Infecciones (micéticas y bacterianas)

5.3. DESCRIPCION DE LAS COMPLICACIONES BUCALES.
MUCOSISTIS ORAL.

La mucositis oral después de la terapia oncoldgica se describe como -
una reaccion inflamatoria ocasionada por agentes quimioterapeuticos y de
radiacién, que se manifiesta como eritema o ulceraciones. Aparece 7 -0 10 -
dias despues de la lnIC|aC|on de la terapia oncoldgica y puede exacerbase
con factores locales ‘ : : : e

ucositis por radlacmn la mucosa se encuentra atroﬁca

er:tematosa y posterlormente se forma una capa de células necréticas. Las
areas de la mucosa afectada adquieren un aspecto amarillento palido, que al

ser eliminadas mecanicamente, 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
necrdético, 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 es6fago. La mucositis persiste con"la'
mlsma intensidad durante 2 semanas después de la ultima sesxon -y la
regeneracmn completa del epitelio normal se produce después de un meé de

finalizado el tratamiento. 2

DISFUNCION DE LAS GLANDULAS SALIVALES.

La principal afectacién que se presenta es la xerostomia, Ia cual és
causada por una reduccidn en la secrecion de las glandulas’ salnvales Los;;k
sintomas y signos de la xerostomia incluyen resequedad sensacnon de ardor o
) superfcue,dorsal e

en la lengua, fsura de |as comlsuras Iablales y atrofla de |

carles dental Ia"enfermedad perlodontal P

t de arrollo de caries dental tambxen

xeroétiomblka debido a la reduccién de Ias
saliva lleva normaimente a la denticién.

‘Las tasas globales de flujo salival nulado;;menores:d
mililitro por minuto se consideran indicadoras de xerostomia (tasa normal del
flujo salival = 0,3-0,5 ml/minuto). s : i

NEUROTOXICIDAD.
Las principales neurotoxicidades que se presentan después del
tratamiento, es la hipersensibilidad dental y la disfuncion de! 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 dlagnostlco .como las radlograflas y examenes de vutalldad

pulpar ya qu' pueden ser' onfundlda’ on otr tlpo'de

El smtoma en Jgeneral ; Véf:ho"rrr'i‘ailiz’_av
' durante los sngulentes meses (R R
Una dosis total de radiacion fraccnonada de mas de 3. OOO Gy reduce la
sensacioén de los sabores dulces, agrios, amargos y salados. El dafio de las
células gustativas es el mecanismo principal de la pérdida del sentido del

gusto.

DISFUNCION TEMPOROMANDIBULAR.

Puede presentarse por habitos parafuncionales asociados con la
tension emocional causada por el tratamiento. La radiacic"jn puede
predisponer a los pacientes a desarrollar snndromes musculoesqueletlcos

secundarios. 3
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DESARROLLO Y CRECIMIENTO DENTAL Y ESQUELETICO.
(Paciente pediatrico).

Los trastornos del desarrolio en los nifios tratados cuando son
menores de 12 afios de edad por lo general afectan el tamafio, la forma y la
erupcion de los dientes, ademas. del desarrollo .craneofacial. La formacion

anormal de los dientes se manlflesta como g amano'redumdo de Ia corona

raices mas cortas y conicas, y mlcrodontla ocasionalmente puede OCUITII' Ia,
agenesia completa. La erupcion de los dientes puede retrasarse.?

MIELOSUPRESION.

La leucemia y su tratami oterapla) son

algunos de los estados que v : a‘cuyo termxno
denota una disminucién del numero de leucocitos neutrofllos en sangre

periférica.

Otra compllcacmn que se puede presentar es la anemia que se deflne

e-la capacndad para transportar oxngeno de la sangre

como.:la reduccuo

'f‘pabiehte,4 presenta trombocitopenia, derivada del
b ‘nc'ontrar menorragias petequias equimosiS'

secundana a,un trauma minimo. El sangrado bucal puede ser leve, donde se

observa petequuas en labios, paladar o piso de boca; o severo donde se‘
aprecua una hemorragla 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 dlrectamente con Ia d05|s de rad|a0|on y el volumen del tejldo

rdida redumda o

CARIES DENTAL.
Hay diversos factores de rlesgo para adqumr la carles déﬁt"al ‘entré i
ellos se encuentran: flora carlogena concentracmnes redumdas de protelnas"
antimicrobianas salivales, pérdida de elementos mxnerahzadores aS| como
también, la xerostomla gue se puede presentar en pacientes con tratamlento :
oncologlco

Los agentes remineralizadores que contienen altas concentraciones
de fdéfé'to “‘calcio y fluoruro han producido efectos favorables clinicos. e in
vitro. Este método extiende el tiempo de contacto de! farmaco activo con la

estructura dental 30

No se conocen efectos directos de la radiacién sobre los dientes. El
aumento de canes dental durante los tratamientos por radiacion se debe a
una modlflcaClon importante del pH de la saliva, que se hace mas &cido, y a
una reducmon de su capacidad de taponamiento, debido a cambios de sus
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electrolitos. La caries secundaria a la radioterapia se caracteriza por
localizarse en la union cemento-esmalte de las superficies bucolabiales. En
las superficies lisas bucales y linguales suelen aparecer zonas blanquecinas
u opacas, debido a la desmineralizacion del esmaite.

INFECCIONES.
BACTERIANAS.

Los organismos grampositivos que comprenden: las’ especies
Estreptococos viridans y los patdgenos gramnegativos, entre los: que se’
encuentran la Pseudomonas aeruginosa, especie Neisseria y. Escherlchxa '

COII se asocian con la infeccidn sistémica de origen bucal.
MICOTICAS.

La candidiasis (nombres alternativos: candidosis .y monlllaS|s) es
causada generalmente por el sobrecrecimiento oportumstlco de Candida
albicans que puede presentarse en forma de levadura (espora) levadura con

seudohlfas o en or" a‘ e Iargas hifas tabicadas ram|f|cadas

‘CaVldad bucal las |nfecc10' "‘por Candida albicans

Eh]él. in

se presentan \Ia mucosa, donde adoptan varias . formas clinicas. Algunas

son blanquecmas y se pueden eliminar facnmente medlante raspado. Otras

tienen un aspecto ro;o brillante, lo cual se debe a ‘la atrofia y erosién del
epitelioy a una !nflama019n del tejido conjuntly_o ,§.U,b¥a‘?3",t,e- 2

Las Iesmnes mlcotlcas presentankuna ‘,serle de . variables - que,'

contnbuyen a su expresnon cllnlca lncluyendo mlelosupresmn Iesxon de Ia,

mucosa y afeccnon sallval Ademas Ios antlblotlcos que se utlllzan durante la
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neutropenia prolongada y/o terapia esteroide simultanea alteran tipicamente
la flora oral, creando asi un ambiente favorable para el sobrecrecimiento

micotico. 331

V/RALES

VIRUS HERPES

Los virus herpes pueden asocuarse con Iésiones bUéaIes -de

importancia clinica en los pamentes que reciben terapla para el cancer En Ia :

mayoria de los casos, las: mfeccmnes pon eI vans herpes sxmplek(VHS), el,
virus varicela zoster (VZV) y el firus ein. n’

de ' la reactivacion de un V|rus Iatente mlent

de citomegalovirus (CMV) pueden resultar de a eactlvacmn -de’ un v1rus :

latente o de un vnrus recnentemente adqumdo

VIRUS HERM ES. SIMPLE

de los pacientes:desconocen:que el virus h ntrado en su- organlsmo El

penddo de |ncubacnon de este vnrus' oscnla ntre ‘i'y 26 dlas pero Io mas "

frecuente es de 7 ‘a 8 dlas
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Las lesiones surgen caracteristicamente 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 estomatms HSV puede confundlrse con Ia mucosms ulceratlva inducida por

la qu:mloterap . nco }glca

VzV: se' conoce:como varicela; ‘la

suele ocurrir dentro dej 0s o tres semanas despues de descontlnuarse Ia'

qmmloterapla
- VIRUS DE EPSTEIN-BARR.

'::E'I:kviryu's de Epstein-Barr es similar al VHS y el VZV en cuanto-a su
estruct‘Uraky tiene una serie de antigenos detectables especificos del virusy '
algunos que se expresan por diferenciacién durante un proceso mfecc:oso
Se transmlte a través de la saliva que contiene virus, los cuales fueron
eliminados por las células epiteliales de la orofaringe de pac:entes

infectados.?®
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La leucoplasia oral ha sido atribuida a la infeccion del virus de Epstein

Barr (EBV) en los pacientes inmunocomprometidos. E! riesgo de infeccion
con EBV suele surgir caracteristicamente meses después del cese de la
terapia.

. ;CinoMEéALQVIRus.

- e estructura similar a los demas mxembros de la familia. de’ Ios’
virus d ‘Se adquiere prlncxpalment ’ ’

s_f‘prlmeros perlodos de regene cuonumedular (3

semanas despues'de descontmuarse la qulmloterapla)
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CAPITULO 6.
MANEJO ODONTOLOGICO.

6.1. ANTES DE LA ONCOTERAPIA.

El médico oncdlogo del paciente, debe informar al dentista el estado
médico vy el plan de tratamiento oncoldgico. Por su parte,_k,ykeléydqhtista‘,
comunicara un plan de atencién para manejar la enfermeqa‘d"'bUéél '
durante y despues de la terapla oncologlca o o ;

perlfericos dlsmlnuyen '
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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 especificamente la porcion gingival del diente y el surco
gingival (métddo de Bass). Los agentes saborizantes de |la pasta dental'
generalmente tlenden a irritar Ios tejldos blandos por Io tanto debe, N

Enjuagues suave:s

. Soluc;lon sallna aI o 9°/. ,

. Solucuon de blcarbonato de SOdIO

49




Fluoruro:

e Gel neutral de fluoruro de sodio al 1.1%.
s Gel de fluoruro estanoso al 0.4%.

e Aplicar con cepillo

Enjuague antiséptico.

s Clorhexidina al 0.12%.

6.2. DESPUES DE LA ONCOTERAPIA.

MUCOSITIS ORAL. . : :
Una vez establecida la mucositis oral después del _trata‘miehto,v; su. .
severidad y el estado hematologico del paciente determinan el manejo. -

odontolagico.
Los protocolos de higiene bucal por l

Ilmpleza atraumatlca de la mucosa bucal veI

AINES estan contramdxcados especnalmente si hay on
|nterV|enen en la adhesion plaquetaria. B
Los enjuagues limpian y lubrican los te]ldOS evntan la. formacnon de

costra y alivian la mucosa bucal dolorosa.
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MANEJO ODONTOLOGICO DE LA MUCOSITIS

e Enjuagues suaves.
o Solucién salina al 0,9%.
o _SQ!HCiQ"f‘ de bicarb‘dnatorqe sodio.
.
.
o ' Kaopectate.
o Agentes que forman pelicuia (Zilactin).
o
.

o . Protegrinas y defensinas.

o ,Fayc\:'ytybr.’dé,crécimié'rﬁtoitr"éhéfdf dor.de c_élld’las;Beté-B.

o “Factor de crecimiento de queratinocitos.

o - Lisofilina.

o Interleusina-11.

51




"’“’f’ WA,

‘ajo)ama)

S J’J’ S

DISFUNCION DE LAS GLANDULAS SALIVALES.
Después de la quimioterapia y la radioterapia, la principal disfuncion
de las glandulas salivales que se presenta es la xerostomia. El manejo

odontolégico que debe darse a éstos pacientes es el siguiente:

e Eliminacion de placa dento-bacterlana

o Cepillado dental

o Limpieza con Vh;l ‘de seda dental.
e Remineralizacion:

o Concentra ros de forma topica.

SIalogogos "_d

artuﬂcnal (enjuagu S korales que contienen hldl‘OXIe hl‘drdmpropll- (o}

carbox1metllcelulo a) son agentes paliativos que ahvnan la,lncomodldad de la

xerostomla al humedecer temporalmente la mucosa bucal




La pilocarpina es el Unico farmaco aprobado por la Administracion de
Alimentos y Farmacos de los Estados Unidos para uso como sialogogo. La
dosis se administra hasta alcanzar una respuesta clinica optima y reducir los

efectos adversos al mlnlmo El efecto adverso mas comun de pllocarpma es

La pllocarplna ‘suele aumentar el flu;o salival dentro de 3 ninutos desp‘l’;lvés'

de. |ngerlrse

EI en]uague de clorhexidina oral se. h” u iliz

gel de fluoruro para controlar la flora carlogen as preparamones que'se/

venden comercualmente pueden contener cantldades apremables de alcohol ‘

que. . puede empeorar la xerostoml’

Esto v‘puede tomar ancia ;

particular ya que la xerostomia. puede ocassonar un camblo hacna, na
mas cariogena. * ' o

NEUROTOXICIDAD.

El manejo odontolégico de las. prmcnpales neurotoxm:da es que se

presentan en los pacientes que han recibido qunmloterapla '(hlpersensmvlhdadi_

dental y la disfuncién del sentido del gusto) se dlrlge a. ofrecer al pacuente

una orlentacmn -con respecto ‘al. dolor. Los snntomas ge eralmente se
resuelven. dentro de una semana después del cese de la qulmloterapla La
e pastas fluoradas pueden mejorar el dolor dental. Los

apllcaCIon : toplc
2 émporomandlbular se manejan con relajantes
musculare acompanados de fisioterapia (aplicaciones de calor hdmedo,
masa;e etc) ‘ '
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DISFUNCION 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 mandibula y eI uso de

aparatos protésicos ideados para reducir ésta lesion.
DESARROLLO Y CRECIMIENTO DENTOFACIAL.

El analisis cefalométrico en los pacientes infantiles es mu‘y'importahte,»
ya que nos determina el grado de las lesiones. Hasta ahora; no se ha
determinado el manejo odontologico, sin embargo, las intervenciones
ortodoénticas exitosas parece estar aumentando, en éstos pacientes. *'

NECROSIS DE LOS TEJIDOS.

En los pacientes con osteorradionecrosis (ORN) eI manejo debe estar
integrado en incluir la eliminacién de trauma y evitar protesns dentales en el
sitio de ORN. Antlblotlcos topicos como la tetracxcllna o antlseptxcos como la

clorhexudlna pueden contnburr a la resolucion de la lesion.

Se ecomlenda el!uso de oxngeno hiperbarico porque aumenta la -
omgenat:l n:del. tejldo lrradlado y mejora la repoblacion osteoblastlca y la
funcnon’fbro astlca En casos muy severos de osteorradionecrosis, puedef

ser,,_,gneéesa ,reahzar una mandibulectomia. La mandibula puede

reconstrmrse para ofrecer continuidad de estética y funcion. *°
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INFECCIONES.

La infeccién micética mas frecuente que se presenta en los pacientes
con tratamiento oncolégico es la candidiasis. Los protocolos que utilizan
agentes antimicoticos orales topicos parecen tener ‘eficacia variable en la

los’vbacientes con
lnhabllldad de la
e muchos centros. Los

prevencién y tratamiento de infecciones m

inmunidad debilitada. Diversos estudlos demuestran
bsuspensmn de nistatina, pero se. sugue ] C
’ antlfunglmdas de azoles snstemlcos e env;reducur eficazmente
,los nlveles globales de colonlzamon micética: o ‘reducir el riesgo de

candldlaS|s oral, siendo el ﬂuconazol

agente masaceptado. La suspensién

con antibidticos

tratarse

Ios farmacos prmmpales

en el pacnente mmunocomprometldof Actualmente

que se usan para eI tratamlento en. pacnent vancela zoster son el

aciclovir y. el famciclovir. El gancxclovur debe conSIderarse como una opcion
para la infecciéon aguda del mtomegalovnrus L
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[CONCLUSIONES |

La leucemia aguda tiene una incidencia mayor en hombres con
respecto a las mujeres de 3 a 2. En niflos el sexo es indistinto y la forma
linfobiastica es la que se presenta principalmente (83% aproximadamente).

La clasificacion de la leucemia aguda mas usada es la propuesta por
un grupo de investigadores conformada por franceses, americanos y
britanicos (FAB) que se basa en la morfologia celular.

Las manifestaciones clinicas generales de la leucemia aguda, se
presentan debido a una insuficiencia medular y a una infiltracion de células
leucémicas a otros 6rganos y tejidos.

Para determinar el diagnéstico de la leucemia aguda, se realiza de
primera instancia un examen morfolégico de ia sangre y de la médula 6sea.

Para ia 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 hematoldgico previo.

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

consigue una remision completa con el tratamiento. Con investigaciones
actuales, en cuanto al tratamiento, ia curacion es un objetivo realista.
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Las manifestaciones bucales pueden ser los primeros signos y
sintomas 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 minimo que éste sea.

tener una estrecha comumcacuon con eI'

El ‘cu‘ujano denhsfé debe

para poder reallzar Ios tratamlentos dentales”

pertlnentes
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