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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la leucemia asi como cualquier otra enfermedad que conlleve alteraciones de
la coagulacion;, debemos tomar en cuenta los riesgos que representa realizar
maniobras odontoldgicas, tendremos que realizar una adecuada historia clinica de
lo contrario esto nos puede conducir a que se presente una emergencia en el

consultorio dental, a causa de una hemorragia.

JUSTIFICACION

Debemos dar una adecuada atencidon a nuestros pacientes, ya que al realizar un
tratamiento inadecuado se puede presentar alguna complicacibn que comprometa
la integridad del paciente; es nuestra responsabilidad y debemos responder por
cada tratamiento realizado.




OBJETIVO GENERAL

Con la elaboracidn de este trabajo se pretende hacer conciencia de la
importancia de evaluar a los pacientes a nivel general y no solo en el area
dental, ya que pueden presentar disfunciones en el organismo que nos pueden
dar en esta caso alteraciones en la coagulacidon, y dentro de las manicbras
utilizadas en odontologia, desde una hmpieza hasta un tratamiento complicado

pueden desencadenar una hemorragia

OBJETIVOS ESPECIFICOS

 Elaboracién de una adecuada historia clinica.

« Aprender ha diagnosticar a un paciente leucémico.

s Saber prevenir una emergencia este tipo de paciente realizando
modificaciones al plan de tratamiento

« Saber actuar ante una emergencia de este tipo de pacientes en el

consultono dental
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CAPITULO 1.- INTRODUCCION

La leucemia es una enfermedad neoplasica progresiva del sistema
hematopoyético caracterizado por la proliferacidn no regulada de células
progenitoras no asignadas o parcialmente asignadas. Incluye a un grupo
heterogéneo de neoplasias que difieren con respecto que difieren con respecto a
su agresividad, célula de origen. caracteristicas clinicas y respuesta al tratamiento.
La enfermedad se clasifica en dos amphos grupos con base a la agresividad de la
enfermedad: 1) aguda, la cual s1 no se trata provoca rapidamente la muerte, de
ordinario en el transcurso de meses. 2) cronica, una vanante menos agresiva que
st No se trata causa la muerte en meses a anos. Estos dos grupos principales se
clasifican en mielodes o hnfoides de acuerdo al origen de la clona de la célula
progenitora leucémica. Si predominan células mielociticas 1a enfermedad se llama
leucemia mieldogena Si predominan las células linfoides la enfermedad se llama

leucemia linfocitica.®

Por tanto, con el uso de estos dos sistemas de clasificacidon que vincula la
agresividad de la enfermedad y el ongen de la célula, se reconocen cuatro tipos
de leucemia. Leucemia mieloblastica aguda (LMA)a veces conocida como
leucermia no lIinfocitica aguda). leucemia mielocitica cronica (LMC), leucemia
linfoblastica aguda (LLA) y leucemuia linfocitica crénica (LLC)

De cada clasificacion pnnopal pueden identificarse diferentes subtipos
adicionales con base a los critertos morfoldgicos, citoquimicos. inmunologices y
citogenéticos de las células mahgnas lLas leucemias agudas que afectan a las
lineas celulares mielocitica, monocitica, entrocitica o megacanocitica. se clasifican

como subtipos de leucemia mieloblastica aguda (no hinfoblastica aguda) °
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Dentro de los limites del primer diagnéstico del odontdlogo, interesa especialmente
las leucemias agudas, ya que se pueden reconocer clinicamente, a menudo muy
precozmente, por medio de las alteraciones en la mucosa oral y especialmente en

la encia como primeros signos visibles *

Las manifestaciones orales han sido estudiadas, dandonos porcentajes de
aparicion entre un 20 a un 80%. Para Lynch y Ship que estudiaron hace afnos los
sintomas mas frecuentes de 1a enfermedad en la regién oral y maxilofacial, son las
adenopatias regionales junto con las anormalidades gingivales las mas

prevalentes.”

La terapia local del odontdlogo se debera limitar a la eliminacién o al menos a la
reduccion de los factores irritativos locales. A causa de la tendencia a hemorragias
y al riesgo de infeccion se debera evitar en lo posible las lesiones a los tejidos.’
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CAPITULO 2.- ANTECEDENTES

En 1845, John Bennet, en Edimburgo, y Rudolf Virchow, en Berlin, publicaron
independientemente sus observaciones sobre pacientes con leucemia. A ellos se
les acredita con la definicion de la leucemia el reconocimiento de su significado
como una entidad patologica separada. Las historias clinicas fueron similares;
ambos describieron en sus pacientes sintomas de debilidad creciente, aumento
del perimetro del abdomen y hemorragias nasales intensas. En la autopsia. los
dos hallazgos mas notables fueron un bazo considerablemente crecido, y un

aspecto pecular en la consistencia y color de la sangre

Bennet pensd que la sangre se wveia como st fuera mezclada con pus.
Microscopicamente, afirmo que la sangre contenia muchos ccrpusculos grandes
semejantes a los que se encuentran en el pus; sin embargo. Bennet sefialé que
no habia signo aparente alguno de inflamacion, padecimiento que de ordinario se
vinculaba con el hallazgo del pus. Virchow prefind el término “sangre blanca” para
describir el color excepcionalmente blancuzco paldo de la sangre y asi evitar ia
insinuacion  de que los cambios en la sangre se vinculaban con un proceso
inflamatono. Dos anos mas adelante el termino “sangre blanca”™ se tradujo al

gnego conviriéndose en “leuce znia”

Al estudiarse los casos adicionales de leucemia. Virchow reconocid que no todas
las leucemias se acompanaban con un aumento del mismo tipo de celula blanca
En algunos casos los globulos blancos eran granulares con nucleos divididos e

wregulares, y el bazo se encontraba particularmente aumentado de tamano *
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En otros, los glébulos eran agranulares con nticleos redondos, y los ganglios
linfaticos del paciente estaban crecidos.*

Estas condiciones observadas se presentaban probablemente en referencia a lo
que ahora clasificamos como leucemias mieloides y linfoides. lLa variedad de tipos
celulares descritos por Virchow fue verificada por Ehrlich cuando introdujo su
metodo de tincidon diferencial para células sanguineasAﬁ

Una clasificacion adiciona! de las leucemias fue sugerida por Ebstein en
1889. Un tipo parecia tener un pronoéstico terrible y no respondia el tratamiento,
llamé a este tipo leucemia aguda. El segundo tipo se llamé leucemia crénica
debido a que el paciente podia aliviarse temporaimente de los sintomas.*



CAPITULO 3.- LEUCEMIAS

Las leucemias son neoplasias malignas de las células que se caracterizan por la
sustitucion difusa de la médula 6sea con células neoplasicas. En la mayor parte de
los casos las células leucémicas se distribuyen en la sangre donde se observan en
gran niumero. Estas también pueden infiltrarse en higado, bazo ganglios linfaticos
y otros tejidos a través de todo el cuerpo y ocasionar crecimiento de estos
organos.’

Aunque la presencia de un numero excesivo de células anormales en sangre es la
manifestacion mas espectacular de leucemia, debe recordarse que las leucemias
son enfermedades primarias de la medula 6sea

Cancer de los tejdos hematopoyéticos caractenzado por infiltracion de sangre
penfénca, medula 6sea vy otros tejdos por células de una linea particular
generaimente linfoides o mieloides. Son el resuitado de la proliferacion clonar
celular denvada de un Unico precursor hematopoyético que ha sufrido una
mutacién somatica ?

3.1- TIPOS DE LEUCEMIAS

Las leucemias se clasifican en base al tipo de céiulas hallado y el estado de
madurez de las ceélulas leucémicas Asi, las leucemias agudas se caracterizan por
la sustitucion de la meédula dsea con células muy inmaduras (blastos) y por una
evolucion rapidamente mortal en pacientes que no reciben tratamiento  Por otra
parte. la leucemia cronica se acompana, cuando menos al principio, de leucocitos

bien diferenciados (Mmaduros) y con una evolucion hasta cierto punto lenta *
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Se reconocen dos variantes principales de leucemia aguda y crénica: linfocitica y

muelocitica (mielégena). Por tanto, una clasificacién sencilla incluiria cuatro
patrones de leucemia. leucemia Infocitica aguda (LLA, linfoblastica), leucemia
linfocitica cronica (LLC. linfoblastica). leucemia mueelocitica aguda (LMA,

mieloblastica), leucemia mielocitica cronica (LMC, mieloblastica).®

Aunque esta clastficacion se emplea amphiamente es utl desde el punto de vista
clinico, se separan las leucenuas de enfermedades neoplasicas muy relacionadas
de 1as células de estirpe hematopoyética *

e FACTORES LEUCEMOGENOS

En base a estudios realizados se han sugendo cuatro factores que desempenan
una funcidén causal en la leucemia: 1) susceptibilidad genética; 2) mutacién

somatica; 3) infeccion viral, y 4) disfuncién inmunitaria *

Factores que se han sugerido desempefdan un papel en la leucemogénesis

Factor Ejempio

Anormatgades heredtanas Singrome de Down
Anenua ge Fancon,

Sindgrome ce Kieiteter

Singrome de Bicom

Sindrome de VWiskott-Akinch

Singrome de Blacktan. Diamond

Mutacon somanca Radiacion
Sustancias quimicas

Farmacos

infeccion vsral Retrovirus HTLV. 1
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Destedenes INMunitanos Sindrome Wiskott-Aldrich
Agammaglobutinerma ligada a

X tipo Bruton

Ataxa telangiectasa

Terapéutica InmMunosupresora

3.2 LEUCEMIAS AGUDAS

En las leucemias agudas hay una proliferacion de células hematopoyéticas
inmaduras, indiferenciadas y malignas de la serie blanca, que se presentan de
forma brusca, y si no se tratan pueden ocasionar la muerte en pocos meses. Son
células procedentes de un clon proliferativo con escasa diferenciacién (blastos). y
se asocia a menudo con una reduccidn de células precursoras hematopoyeéticas
normales, se presentan tambien en la medula espinal y en la sangre periférica El
higado, el bazo y los ganghos hinfaticos Esta afeccion también puede propagarse
a otros tenidos corporales como el mediastino, cerebro o testiculos Al final, afecta

a todos los tejidos del cuerpo®

Las leucemias agudas se han clastficado segun el tipo de ceélula predominante, de
estirpe mielocitaria o monocitana (LMA) y hnfocitana (LLA)

Estas dos formas se diferencian tambien por las edades afectadas mientras que
la leucenia mieloide aguda (LMA) se produce preferentemente en edades adultas,
la leucemia hnfatica aguda (LLA) tiene dos edades cuspide pnmeramente en
edades infantiles, con un maximo de frecuencia entre 1os 2 y 6 anos. y edades
medianas y mayores, en las que 'a aleccion aparece nuevamente y con una
frecuencia que va rapidamente en aumento Visto de forma general el pronostico

es mas favorable cuanto mas joven ¢s el pacente almiciarse esta afeccion ?



3.2.1.- SINTOMAS GENERALES DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS

Las leucemas agudas empiezan generalmente, en una persona completamente
sana, bajo el signo de una infeccidon grave con fiebre y decaimiento. cansancio.
dolores de cabeza y extremidades y con tendencia progresiva a hemorragias, se
produce una anemua muy pronunciada (pahdez f{actal evidente) y una
trombocitoperia progresiva con tendencia a hemorragtas trombocitopénicas Los
primeros trastornos de coagulacion (con o sin aumento de fibrindhisis) hasta la

coagulacion intravascular y diseminaga |

Ademas es!as celulas blasticas pueden pasar a la sangre perierica y producir una
infiltracion en  diversos  tepdos que se lfraducira por adenopatias.

hepatosplenomegaha y filtracion de! SNC e infiltrados cutaneos o en gonadas *

A causa de la diatesis hemorragica por trombicitopernia o trastornos de
coaguiacion se pueden producir hemorragias profusas en la boca nanz tracto
ntestinal estomago y en 1as vias unnarnas que a menudo pueden considerarse
los sintomas gu:a En la piel esta tendencia grave a hemorragias se manifiesta a
menudo en unNa purpura Que se compone de petequias 0o eQuimosis a veces se

producen tambien hemorragias superficiales !
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La reduccion de leucocitos maduros funcionalmente capaces y el trastorno que se
deduce de elios sobre todo en los mecanismos de defensa celulares provoca un
debilitamiento general de la resistencia. Favorece las complicaciones infecciosas

especialmente por medio de gérmenes oportunistas .

Producen manifestaciones mportantes en la cavidad oral debido a la frecuencia
con la que aparecen ya que en muchas ocasiones sirven para establecer un
diagnéstico precoz, e incluso en ocasiones predicen la evolucidon del enfermo.

El recuento de leucocitos estd elevado, alcanzando cifras desde 20.000 hasta
100.000 mm3 e inciuso superiores, aunque no hay que olvidar que a veces estas
células blasticas no estan en la sangre penférica y se obtienen cifras normales o
disminuidas. La anemia sera de! tipo morfologico normocitaria-normocromica

Un recuento plaquetano allo levanta la sospecha de que el paciente tenga
previamente un trastorno mieloprohiferativo cronico que se ha transformado en una

fase de leucemia aguda ’

Sobre todo en las formas mielomonociticas y monoliticas de la leucemia aguda, se
producen, casi regutarmente y a menudo ya en estadios tempranos, alteraciones

en la mucosa oral sobre todo en la encia

Debido a los fenomencs de invasion medular tendremos pahdez de la mucosa oral

consecuencia de la anenua *

La intensidad de las alteraciones que aparecen esta influida fundamentalmente
por procesos mmtlamatenos cronicos que ya existen antes de la wrupcion de la
enfermedad (gingivitis 0 parodontiis margmal), por una tigiene oral deficiente

{placa microbiana) y/o por otros factores locales de irmtacién



A todo ello se suman los mucrotraumas inevitables de la cavidad oral

Se deberan tener en cuenta los siguientes sintomas guia

Necrosis-ulceraciones

Hipertrofia gingival
(nfiltrados-proliferados leucenicos)

Hemorraqia

(diatesis nemorragicas trombocitopenicas o plasmatcas | poco frecuentes))

10
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Con carencia progresiva de los leucocitos maduros funcionalmente capaces se
llega a una inmunoinsuficiencia progresiva Los microorganismos de la cavidad
oral pueden penetrar sin trabas en lo mas profundo. especialmente de Ias zonas
de la mucosa con lesiones previas De esta manera se pueden explicar las
necrosis y ulceraciones progresivas que transcurren a menudo son reacciones

visibles de defensa en la encia y en el resto de la mucosa oral’

Se trata de ulceraciones con caracteristicas grandes regulares dolorosas, sin
que apenas se aprecie componente inflamatono erntematoso airededor. mas bien
una mucosa pahda o necrolca y cubierta por una seudomembrana gris-

amarnllenta sangrando en ocasiones con facihidad *

Incluso con capas de recubnmiento epitehal de estructura normal se pueden
demostrar histologicamente Necrosis Con reaccion celular escasa o sin reaccion en

las capas profundas de tepdos

3]




A las trombosis de los vasos sanguinecs pequenos se les atribuye un efecto
adicional fomentador con el infarto consiguiente A menudo también se producen
una candidiasis en la cavidad oral como infeccion oportunista acusa de la

inmunoinsuficiencia *°

También se ha observado una xerostomia con especial tendencia a la gingivitis
en estos pacientes quizas relacionada con esta facihitacion para las infecciones
orales Entre las posibles infecciones las cadidiasis orales son una comphicacion

frecuente

Otro sintoma guia oral es el aumento de tepdo de la encia Es una manfestacién
de infutrados o proliferados celulares leucenmucos en el tejido comuntivo subepitelial
v se desarrolla preferentemente en adultos con leucemias mielomonociticas y
monociticas Ei aumento de volumen de tendos. que se producen con relativa
rapiders tene una consistencia blanda o esponjosa y tende en algunos casos a
desintegraciones necroticas en carto plazo tambien en torma de necrosis

hemorragicas



Las alteraciones gingivales ocasionalmente presentan en la leucemia monocitica
un color rojo purpura llamativo En la leucemia linfatica aguda en edades infantiles
los sintomas concomitantes pronunciados en la encia y en el parodonto marginal

son poco frecuentes *

Se atribuye este hecho a que no existen factores irnitativos locales ni alteraciones
cronico-inflamatorias  Aungque 13 gran mayoria de !os casos infantiles son
leucemias Iinfaticas agudas y se producen por el contrano casH regularmente
inflamaciones leucémicas de los ganghos hinfaticos del cuello

A causa de la diatesis hemorragicas se pueden producir en la cavidad oral diversa

sintomatoiogia de hemorrag'a *

Se puede exterionzar con Signos  IsSrelns  petedoidtes e hemorragias,
equimosIs QiNgivitis  hemorragica Necrosis  Nhemonayca  de  1os  tepdos.
hemorragias subepitehales superticiales o hemuorragas espontaneas profusas

Otro de (os cuadros por infiliracicn de celuldas teucerm.cas es g apancion de
adenopatias en nuestra area con especial prevalecia en ias leucemas agudas de

tipo hinfocitario *

13



3.2.2.- TRATAMIENTO

El tratamiento general de las leucemias aguda persigue en general los tres
objetivos siguientes:

1. Lograr el mayor numero posible de remisiones completas.
2. Conseguir que estas remisiones se prolonguen en maximo tiempo posible.

3. Alcanzar la curacién de la enfermedad a través de los dos primeros
objetivos.

La estrategia terapéutica incluye dos periodos fundamentales: primero seria el de

induccion a la remisiéon y consolidacion. y el segundo el de mantenimiento.*

El tratamiento empleado es la quimioterapia En tas leucemias linfoides se ha
utilizado una combinacidon de vincristina y predimisona El problema fundamental
en el tratamiento son las resistencias a determinados tipos de farmacos de forma
relativa y la existencia de areas o terntorios donde no se consiguen
concentraciones adecuadas del farmaco de administracion sistémica Un avance
fundamental en las leucemias hinfocitanas ha sido el tratamiento profilactico del
SNC mediante la administracidon intratecal de metrotexato y la irradiacion de los

focos ocuitos no bien alcanzados por la quimioterapa K
Las leucemias agudas muelodes de los adultos tienen peor pronostico, los

farmacos de eleccion son los analogos de ta histidina (arabinésido de citosina) y

los antibidticos como la daunorrubicina y la doxorrubicina

14
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En los pacientes de edad avanzada la respuesta a estos farmacos es peor debido

a que padecen alteraciones de diversos sistemas.'

Se debera tener en cuenta por una parte, que las alteraciones de la cavidad oral
son extraordinariamente variables, dependiendo del tipo y forma del curso de la
leucemia, del alcance del debiltamiento de ila resistencia y de la edad del
paciente, y. por la otra, que las relaciones premdrbidas entre encias y parodonto

influyen fundamentalmente en su intensidad.

Se pueden decir de forma general que las manifestaciones orales acomparien mas
frecuentemente a las leucemias agudas de los adultos y como leucemias crénicas

provocan alteraciones graves en ia cavidad oral.*
3.3.- LEUCEMIAS CRONICAS

En contraposicion con las leucemias agudas las leucemias cronicas muestran un
curso patolégico que avanza lentamente con un inicio generalmente latente y una
maduracion morfolégica posterior de fas células leucémicas. Segun la poblacion
predominante de células se distinguen las leucemias mielodes cronicas y ias

leucemias infaticas cromicas ’
LEUCEMIAS MIELOIDES CRONICAS
Las leucenias mieloides cronicas es un sindrome mieloproliferativo cronico

en el que los elementos medulares, sobre todo granulocitos y en ocasiones

megacariocitos y precursores eritroides, proliferan de forma inapropiada.

15



Sus rasgos mas llamativos son la presencia de leucosis con formas
inmaduras en sangre periférica y la esplenomegalia. Habitualmente existe
un cuadro clinico bifasico con un periodo inicial crénico, seguido de un
periodo de transformacion que suele preceder a una crisis blastica de tipo
refractario en el que sucumben mas del 80% de los pacientes, este tipo de
leucemias representan alrededor del 20% de las leucemias cronicas del
adulto siendo rara en los nifios.*

Aparece generalmente en adultos con edades entre los 20 y 50 afios.
El estado de salud general puede aparecer durante mucho tiempo sin
trastornos o solo un poco afectado.’

LEUCEMIA LINFATICA CRONICA

La enfermedad generalizada del sistema linfatico se produce preferentemente en
edades avanzadas (a partir de los 50 anos) y predominantemente en hombres. Se
caractenza por la acumulacion de pequenas ceélulas linfaticas generalmente
maduras, en los ganglos linfaticos, sangre. medula espinal y o6rganos
parenquimatosos Mas del 95% de los enfermos. los Infocitos proliferantes
pertenecen al grupo de ceélulas B y con forme a ello, !a afeccion provoca el
sindrome de deficiencia de antcuerpos con fraccion de gammaglobulina
sucesivamente menguante en la electroforesis Soio un pequeng porcentaje de 10s
enfermos presentan celulas T proiiferantes *

Esta afeccion tambten afecta a pacientes jovenes se pueden desarrollar infiltrados

cutaneos que bajo determinadas circunstiancias deforman ta cara (facies leonina)
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3.3.1.- SINTOMAS GENERALES

Leucemias mieloides crénicas.

El inicio de los sintomas clinicos es por lo general insidioso, con la aparicién
paulatina de astenia, anorexia, pérdida de peso y esplenomegalia.

Muchas veces se descubre esta afeccion por casualidad durante un analisis
sanguineo rutinario. El cuadro sanguineo aparece una leucocitosis con
todos los estadios de madurez de la granulocitopoyesis (“desplazamiento
patolégico hacia la izquierda™). La mayoria de los enfermos se puede
observar una anomalia cromosématica adquirida en las células de la espina

dorsal y en la sangre .

En las fases iniciales no es frecuente la infiltracion de érganos vy tejidos, y la
evidencia de palidez o de hemorragia dependera de la cifras de hematies y

plaquetas, respectivamente.

El brote blastico se manifestaria clinicamente por un deterioro progresivo
del estado general, con aparicion de adenopatias, dolores 6seos y fiebre no
justificada. De igual forma, habra un crecimiento progresivo del bazo.
aumento de la VSG y del porcentaje de electos inmaduros (blastos) en la
sangre penfernca o aparicion de pancitopenia en ausencta de aplasia
medicamentosa. El sintoma guia clinico es la macrosia del bazo

generaimente hereditano; el higado puede haber aumentado claramente; la

17



proliferacion mieloide de células puede programarse por el organismo y

provocar una anemia progresiva, posteriormenie también trombocitopenia

con tendencia a hemorragias.®

Después de un promedio de tres hasta cinco anos, la afeccion evoluciona a

una fase acelerada y posteriormente aguda bajo el prototipo de una

leucemia mieloide aguda.

En los estadios iniciales no se presenta patologia oral evidenciables, si
acaso palidez de la mucosa y ligera tumefaccion edematosa de la encia por
irritacion gingival no debida a infiltracion, en la cnsis blastica pueden

aparecer todos los signos caracteristicos de las leucemias agudas !

Leucemias hnfoides cronicas
El paciente tipico ae 60 anos que se queja de tatiga y goiores en los ganghos del

cuello la axila o las ingles pudiendose encontrar a la expioracion adenopatias

firmes simétricas no dolorosas

I8




El bazo suele estar aumentado de tamafo y el higado también puede estarlo. A
veces puede verse infecciones en piel o mucosa por la incapacidad de produccidn
de anticuerpos por parte del enfermo A nivel oral las adenopatias en las regiones
del cuello y la cara son lo mas caracteristico ®

La leucema Iinfatica cronica provoca defectos en el sistema inmunolégico con
trastornos sobre todo en la defensa humoral a consecuencia de la anemia
hipogammaglobulina en las formas patologicas de las células B

En base a la inmunodeficiencia en aumento se puede desarrollar un herpes zoster
con tendencia a generahzarse Tampoco son nusuales como sintomas
concomitantes el picor cutdneo y las alteraciones cutaneas no especificas
(eccemas cronicos. piodermias) €

En la cavidad oral aparece el tipico deposito de muget a causa de! tratamiento
realizado con corticosteroides, "'
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CAPITULO 4.- COAGULACION

La sangre cuando sale de los vasos se vuelve viscosa y toma luego una
consistencia solida, esto se debe a que el fibrindgeno plastico, que esta en
solucién coloide se transforma en un sélido, la fibrina.

Los liquidos del organismo que coagulan son los que contienen fibrindgeno.

Luego de la coagulacion de la sangre o el plasma se observa la retraccion del

coagulo, y trazada entonces un liquido amarillo, el suero sanguineo.

Al microscopio se observa que el coagulo esta formado por una red de finos
filamentos de fibrina, que aprnisiona a los globulos rojos y blancos, y por suero

sanguineo; al formarse esta red se adhieren también las plaquetas.6

Papel de l1a coaqulacion

Interviene en la detencidn de hemorragias pues ocluye los vasos abiertos y evita
asi que el organismo se desangre. La coagulacion es un mecanismo que protege

al orgamsmo e interviene en [a hemostasis impdiendo la pérdida de sangre

La coagulacidn normal protege al organismo pero si se produce una coagulacion
patoldgica por ejempio dentro de los vasos (trombosis) puede ocluirios y producir
la falta de irngacidn y muerte de los tejidos, o st un coagulo migra a distancia

(embolia) puede tapar vasos y provocar pehgrosos accidentes que pueden ser
mortales
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Sustancias que intervienen en la coaqulacién

Fibrinbgeno (Factor |)

Esta sustancia coagula por accién de la trombina, transformandose en fibrina. El
fibrindbgeno se origina en el higado, quizas sélo en él. En condiciones normales
hay de 200 a 350 mg de fibrinbgeno por cada 100 m! de plasma. En condiciones
patologicas ia cantidad de fibrindégeno puede disminuir e incluso desaparecer o
cual provoca que las personas que padecen de esta anomalia se ven expuestos a

hemorragias importantes si se lesionan vasos grandes o medianos.
Trombina

La trombina coagula las soluciones de fibrnindbgeno y durante la coagulacion se
forma a expensas de la protrombina. La trombina aumenta la velocidad de
coagulacion. La trombina actua sobre el fibnnégeno desdoblando sus moléculas y

permitiendo fa formacidn de fibrina

Protrombina

t.a protrombina pura no coagula al fibrinégeno necesita la presencia del ion calcio
y sustancias que hay en las plaquetas y en el plasma que la transforman en
trombina. Se forma en el higado y este necesita la presencia fundamenta! de la
vitamuna K Existe tendencia a las hemorragias cuando la protrombina del plasma

se reduce a un 20 % del valor normal!
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Tromboplastina de los tejidos

La existencia de este conjunto de sustancias en los tejidos hacen que cuando hay
una herida coagule rapidamente, en cambio si la sangre sale de un vaso y no hay
contacto con los tejidos, ia coagulacion es mas lenta.

Papel de las plaquetas
Estas intervienen en la retraccion del coagulo y en la hemostasis.

Hay una cantidad de sustancias Hamadas FACTORES (V. VI, VI, IX, X, XI, etc.)
que tienen un papetl fundamental en la coagulacidon y que la ausencia, disminuciéon

o aumento de cuaiquiera de ellos provoca patologias en la coagulacién.

En la sangre crculante no hay trombina lo que provoca que esta sea fluida y
pueda circular, si existiera una pequena cantidad en sangre inmediatamente seria
neutralizada

Trastornos de la coagulacion en el hombre

Hay diversas condiciones patoldgicas que retardan o impiden la coagulaciéon de la
sangre Algunas se acompanan de ciertas tendencias a las hemorragias
espontaneas o a la produccion de hemorragias prolongadas.?’

Trombocitopenia

Esta enfermedad se produce cuando hay una disminucion de plaquetas o que
produce tendencia a sangrar.
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Insuficiencia Hepatica

Cuando esto ocurre se observa una disminucion en la cantidad de protrombina.

Trombosis

Se llama a si a la coagulacién intravascular de la sangre, se conoce como embola
al proceso por el cual un coaguio (trombo) es arrastrado por el torrente circulatorio
y ocluye un vaso. La trombosis se observa después de algunas intervenciones

quirurgicas. partos, etc ®

Los trombos a! desprenderse por ejemplo los de las venas, pueden llegar al
pulmon y causar embolias pequefias o masivas (mortales). Las trombosis en las

cercanias de las artenas coronanas pueden provocar un infarto cardiaco, etc

Tiempo de Coagulacion

La coagulacion total se produce entre 5 y 15 minutos. Esto se obtiene extrayendo
sangre venosa de un sujeto, colocarla en un tubo de vidno 1 m! aproximadamente
y mantenerla en bano de agua a 37.5 °C Esto se realiza con tres muestras en tres
diferentes tubos de ensayo, se inclinan 1 0 2 tubos cada medio minuto hasta que
se forme el coagulo y se adhiere a la pared, al final podemos exammar el tercer
tubo '

Hemostasis

L.a salida de sangre (hemorragia) determinada por una solucién de continuidad en

los vasos es detenida (hemostasis) por tres mecanismaos prnncipales

e Apropiada reaccion de 10s vasos lesionados. que se contraen por minutos u

horas, mientras la sangre sigue circulando por vasos colaterales alejados

g
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del sitio herido. Los vasos se contraen soportando grandes presiones y se

dilatan una vez que los mecanismos de la coagulacién han sido efectivos en la
herida.

Las plaquetas se adhieren con facilidad a las superficies heridas
aglutinandose en un conglomerado viscoso. Cuando se pincha un vaso
pequeno las plaquetas se aglutinan formando un tapoén plaquetario y luego
mediante un trombo blanco formado por plaquetas aglutinadas por fibrina
se transforma en un tapdn hemostasico. Cuando el numero de plagquetas
disminuye se forman coagulos blandos y boco resistentes

La coagulacién de la sangre, que ocluye los vasos Esto es importante pues
en los sujetos con incoagulabihdad o retraso de la coagulacién se pueden
producir hemorragias espontaneas o aun después de hendas no muy senas
como por ejemplo después de una simple extraccidon dentaria. Para acelerar

la coaguiacidon se emplean sustancias impregnadas en trombina ‘4

Plaquetas

Las plaguetas fueron observadas por primera vez en el ano 1842, pero ya habian

sido caractenzadas como elementos de la sangre, en 1880. Su nombre puede
vanar. se las llamaba Hematoblastos de hayen, globulinos, tercer elemento, y
otros nombres. que ademas de estos ultimos, han caido en desuso hace ya

muchao tiempo

Propiedades fisicas

Las plaquetas son extremadamente fragiles, y se adhieren muy faciimente a otros

cuerpos cercanos (hnfocitos, ertrocitos, etc ). o se aglutinan entre ellas formando

coagulos, de todos los tamanos y formas
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Rapidamente se deforman y pronto se desintegran. Existen anticoagulantes
artifictales y otros que estan "incorporados” a la sangre que las conservan en
mejor estado.

En buen estado de conservaciéon son lanceoladas, no nucleadas, y midende 2 a 4
m Son poco densas y flotan en el plasma. De su masa seca, un 60% es proteina
y un 15% de lipidos. Decoloran el azul de metileno y parecen consumir oxigeno;
aungue su metabolismo no se conoce muy bien.?*

Ongen y destruccton

Desde hace ya bastante se consideran formadas en le médula 6sea, pero al
parecer el bazo “participa”™ en su liberaciéon.

Concentrac:on

Se encuentran alrededor de 250.000 a 400.000 por mm?* La disminucién en el

numero de plaquetas se puede deber a:

* Infecciones agudas

« Shock anafilactico, en el cual disminuye mucho al principio (desigual
distnibucién) y luego aparecen

e Algunas infecciones hemorragiparas (purpuras con trombocitopemna), en las
que se hallan muy disminuidas

e Las anemias aplasicas

¢ Las anemas perniciosas en recaidas

e El hiperesplenismo
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1nes

Las plaquetas se aglutinan facilmente en condiciones de laboratorio, y hasta en

condiciones naturales sobre particulas diversas, este "emplaquetamiento” parece

influir en acelerar la fagocitosis.®Las plaquetas desempefnan un papel importante

en la hemostasia. En la coagulacion:

En las

Forman nudos en la red de fibrina

Liberan substancias importantes para acelerarla

Aumentan la retraccion del coagulo sanguineo produciendo la
trombostenina

LLa trombocitopenia coexiste generalmente con la tendencia a las
hemorragias, y algunos trastornos de la coagulacién como se observa en

los casos de purpuras hemorrdgicas con trombocitopenia

heridas fas plaquetas aceleran la coagulacidn , y ademas al aglutinarse

obstruyen pequenos vasos, y engendran substancias que los contraen o

La extirpacion del bazo. determina un aumento pasajero en la concentracion de

plaquetas en los animales normales. que es a menudo persistente en las purpuras

con trombocitopeina *
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CAPITULO 5.- HALLAZGOS ORALES

« Linfadenopatias cervicales y sub-mandibulares.

« Ulceraciones
e Faringitis
« Infecciones gingivales que no responden a una terapia convencional

« Examen fisico Palidez. petequias o purpura.’
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Parestesia de labios y manos, hipertrofia gingival

5.1- GINGIVITIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

Gingivitis y enfermedad periodontal esta patologia se instala en los
tejidos de sostén de las piezas dentanas. inflamando un primer
momento el tepdo gingival. o que le da un aspecto edematoso. rojo,
brillante, tumefacto y que sangra con faciidad Si la enfermedad
avanza. afecta tambien el hueso que dismunuye de altura y la
insercidn de la encia baja. dejando poco a poco ia raiz al descubierto.
produciendo movilhidad dentarnia dolor y lo lleva la exodoncia Agente
patogeno Patogenos periodontales. bactenas aerobias y anaerobias
algunas de las cuales senan -Porphyromanas  gingivalis-
Actinobacillus actinomycetemcomitans-Treponema denticola-

Bacteroides forsythus-Prevotella intermedia *



Las bacterias fusiformes Gram negativas pueden liberar endotoxinas
bacterianas, proveen un reservorio de lipopolisacaridos que pueden gatiilar
citotoxinas, mediadores de inflamacion como interleucina. Muchos de estos
agentes pueden generar B-Lactamasa la que las hace resistentes a la
penicilina.

La gingivitis de la leucemia es la primera manifestacion de la enfermedad en
casi un 25 por ciento de los niflos afectados de leucemia Una infiltracion de
células de leucemia dentro de las encias causa gingivilis. que empeora a
causa de la incapacidad del sistema inmunolégico para combatir la
infeccidn. Las encias enrojecen y sangran con faclidad A menudo, la
hemorragia persiste durante varios minutos, dado que la sangre no coagula
con normalidad en los afectados de leucema.”

El periodonto en pacientes leucemicos las celulas leucemicas pueden
infiltrar la encia con mayor frecuencia en hueso alveolar, 10 que suele traer
como resultado un agrandamiento gingival Este consiste en una infiitracion
de celulas leucemicas en el conon gingival, el cual crea falsas boisas en
donde se acumula la placa bacteriana Esta inicia una lesion inflamatoria

secundaria, que tambien contribuye al agrandamiento de la encia '
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Se describen diversos grados de inflamaciéon gingival, ulceracion vy

necrosis.

Al principio la encia aparece de color rojo intenso con un margen gingival
redondeado, tenso Luego se produce un aumento de tamano de la papila
interdental. cubriendo en parte las coronas de los dientes En pacientes de
edad avanzada se pueden observar estomatitis causadas por los bordes
filosos de las protesis desadaptadas, acciones traumaticas, etc llegando a
producir en algunos de ellos celulitis facial y septicerma Estas uiceras son
resultado de la invasion bacteriana debida a la leucopenia grave o atrofia
de la mucosa causada por el efecto directo de farmacos quinioterapicos En
la leucemia se altera la respuesta a la irntacion por 1o que 105 componentes
celulares del exudado inflamatornio son diferentes en cantidad y cahdad de
los que se observan en individuos sanos Ademas de las celulas
inflamatonas usuales. hay infiltracion pronunciada de celulas leucemicas

inmaduras en ganglos. bazo. etc”
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Esto se traduce en cambios degenerativos de la encia anteriormente
mencionados como: tonalidad rojo azulada y consistencia marcadamente
esponjosa, y lo que es muy importante, gran capacidad de hemorragia

persistente ante un estimulo ligero o en forma espontanea. Esto ultimo

podria llegar a ser un signo patognomonico de alerta. en el momento de la
inspeccion clinica Esta tendencia hemorragica se manifiesta en la piel y en
toda la mucosa bucal. en donde se encuentran petequias Este tepdo
alterado y degenerado es susceptible en extremo a la infeccion bacterniana.
encontrandose con frecuencia necrosis gingival y formacion de
pseudomembranas. Hegando a constituir verdaderas iesiones de gingiitis
ulceronecrosante aguda Conforme avanza la edad aitera la reaccion dei
huésped a los microorganmismos de |la placa y las reacciones inflamatorias
de la encia son mas pronunciadas Todos estos cambios bucales producen
trastormos sistemicos perdida de apetito. nauseas. perdida de sangre por
hemorragia gingival persistente toxemia. septicemia. dolor En ta leucemia

créonica es poco frecuente la hipertrofia gingivatl
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5.2.- INFECCIONES OPORTUNISTAS

La candidiasis es la infeccion mas comun que se presenta en pacientes
leucémicos, su lugar de localizacibn mas frecuente en las membranas
mucosas, la faringe y la cavidad oral La candidiasts seudomembranosa

aguda o aftosa es la forma clasica de manifestacion de la leucemia '

Candidiasis

La candidiasis es causada caracteristicamente por el sobrecrecimiento
oportunistico de Candida albicans Una serie de vanables contribuyen a su
expresion clinica, incluso mieiosupresion. lesion de 1a mucosa y afeccion
salival '’ Ademas, los antibioticos que se utihizan durante la neutropenia
prolongada y/o terapia esteroide simultanea alteran tipicamente ia fiora orat,

creando ast un ambiente favorable para el sobrecrecimiento micotico
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E! diagnodstico final debe basarse en las caracteristicas globales pertinentes

de los antecedentes, el analisis de factores de riesgo y un examen fisico.

Los protocolos que utilizan agentes antimicéticos orales topicos parecen
tener eficacia variable en la prevencion y el tratamiento de infecciones
micdticas en los pacientes con inmunidad debilitada.'*'” Varios estudios han
demostrado {a inhabilidad de la suspension de nistatina para reducir
eficazmente la incidencia de infecciones orofaringeas o de Candida
sistémica en los pacientes con inmunidad deprimida que estan recibiendo
quimioterapia o radioterapia; no obstante se sigue utilizando en muchos
centros.

Herpes virus

Los virus del grupo herpes pueden asociarse con la enfermedad oral de
importancia clinica en los pacientes que reciben terapia para el cancer.'9%°
En la mayoria de los casos, las infecciones con el herpes virus simplex
(HSV). el virus varicela zoster (VZV) y e! virus de Epstein Barr son el
resultado de la reactivacion de virus {atente, mientras que las infecciones de
citomegalovirus (CMV) pueden resultar de la reactivacion de virus latente o
de un virus recientemente adquinido Las infecciones virales pueden causar
lesiones a ta mucosa oral El! diagnostico temprano y la terapta oportuna

siguen siendo las sefas caracteristicas del manejo de esta afeccion
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Al igual que con otras infecciones, el riesgo de diseminacion sistemica y de
morbilidad y mortalidad aumenta con el grado de inmunosupresion y su

duracion.
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CAPITULO 6- ATENCION AL PACIENTE LEUCEMICO EN EL
CONSULTORIO DENTAL '

6.1.- HISTORIA CLINICA

Debemos tomar en cuenta que en ocasiones los pacientes no saben que
presentan un padecimiento sistémico de estas dimensiones por tal motivo
debemos realizar minuciosamente nuestra historia clinica y observar
detenidamente las lesiones que presente, como sabemos las primeras
manifestaciones orales de la leucemia son

» Petequias y equimosis en paladar y lengua
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« Hipertrofia gingival (de aparicion rapida)

« Hemorragias espontaneas

ie



Asi con la informacion obtenida procederemos 3@ mandar un estadio de
laboratorio que seria una biometria hematica con un recuento especial de
leucocitos para corroborar el diagnostico Como sabemos las plaquetas
pueden disminuir por debajo de 30 000/mm3 o no pero el aumento de los

leucocitos nos dara una cifra de 20.000 hasta 100 .000/mm3. aunado a la
anemia con esa informacion podremos canalizarlo con el especialista en

este caso el hematologo.*

Después de establecer la historia clinica, y los hallazgos fisicos que indican
sintomas sospechosos. se debe un conteo rutinanc y diferencial de la
sangre, la anemia es casi siempre constante presentaran tormbocitopenia
severa (<50,000mm3) aunque una cuata parte de elios tendra un conteo de

plaquetas mayor a 100,000mm3 *



Si se mal interpreta la situacion las extracciones dentales efectuadas pueden
significar, en enfermos de leucemia. el peligro de muerte por hemorragias u
ocasionar una sepsis a traves de agentes patdégenos en las vias sanguineas en

pacientes con una fuerte inmunodeficiencia

Manifestacion primana intra oral e una leucerma mielode aguda
Dos dias antes se habia extraido el diente 21con forme al diagnostico erréneo de

una parogontitis marginal avanzada )

En la perdena ae ia henda ge la extraccion se puede ver prohiferaciones
nodulosas e inhitradas con ulceraciones superficiales aisladas La sospecha de 1a

existencia

Diagnostico diferencial

La Purpura Trombocitopenica Idiopatica (PT1) o Enfermedad de Wer!hof

Es una entidad que se caractenra por un descenso de la cifra plaquetana
persistente  gebido a la destruccaion de plaquetas en el sistema mononuclear
fagocitico como consecuencia de 1a union de los trombocitos a un autocanticuerpo
antiplaquetario Aunque se sigue utihzando el termmno P11 actuaimente se

reconoce a la enfermedad como Purpura Trombocitopenica Autonmune (PTA)
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La sintomatologia clinica se presenta en forma de brotes hemorragicos, seguidos
de periodos de remision Las manifestaciones orales pueden ser espontaneas o
secundarias a traumatismos menores La mucosa bucal puede ser el lugar donde
se observan con mayor frecuencia y por primera vez. cuadros clinicos en forma de

pelequias. equimosts, purpura vesiculas hemorragicas y hematomas °

Cualquiera de estos signos puede aparecer de forma espontanea o secundaria a
traumatismos menores. como el cepillado dental rntaciones por los alimentos ¢
traumatismos por protesits removibles mal adaptadas Las gingivorragias que
pueden ser espontaneas ¢n el curso de esta enfermedad estan relacionadas

ademas con la inflamacion que produce el acumulo de placa bacteriana o calculo
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Cuagulopatias congénitas

Hemofihia

La problematica de los defectos de la coagulacion congénitos que presenta la
hemofiha A se basan en la carencia del factor VIl y 13 de la hemofiha B en la

carencia del factor I1X

Por consiguiente se presentan hemorragias en la cavidad oral y se producen por
lesiones minusculas de la mucosa El protoipo de estas hemorragias esta
determinado por la influenca de  ia saliva De esta manera el efecto inicial
activador en 1a superficie de contacto de la sahva/sangre provocan bajo

determinadas circunstancias una capsula tina y superticial de tibrnina por la que se

40



originan voluminosos seudocuagulos que a menudo sangran durante dias, las
hemorragias pueden producirse también en el tejido y provocar un aumento en el
volumen con riesgo de vida. como en el piso de boca. En los signos hemorragicos

siempre faltan las plaquetas *

Anemas aplasicas

En la anemia aplasica existe una depiecion ceiular de las  series
hematicas({pancitopenia) por incapacidad de la meédula osea para lanzar al torrente
sanguineo celulas maduras La causa de esta insufictenc:a medular reside en la
propia médula osea y no en la sangre perifernica no inciuyendo en este concepto 1a
mnvas:ion ge caracter mahgno suele existir una nfiltracion grasa en la medula osea
y un aclaramiento prolongado de hierro plasmabico ya que este no es reutthzado
Es una anena normocitana-normocromica Enlta mitaag ge los pacentes la anema
es 1[deopalicd y COmo Causas conocidas eslan indicados ioacos o medicamentos
{(benzol busulfan) radiaciones oNozantes  y cuddiraos de 41po constitucional y

algunas infecciones (hepatiis vincas) Los pacientes henen una tendencia a sufnr
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infecciones y alteraciones hemorragicas, en la boca pueden aparecer tanto
glosopirosis como signos de atrofia en la cara dorsal de la lengua y palidez de la
mucosa oral Estas anemias tiene dos caracteristicas importantes por un lado.
existe una tendencia a la diatesis hemorragica con irrtaciones de purpuras tras
irritaciones de fa mucosa o gingivorragias espontaneas. por otra parte hay una
mayor tendencia a las infecciones y asi vemos en la mucosa ulceraciones de
caracter neutropénico es decir extensas con un fondo gris pardo y con poco

componente inflamatorio alrededor '
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6.2.- PREVENCION

Un buen control de higiene bucal es necesario para empezar el tratamiento; el
cuidado bucal y el control de placa son fundamentales en la disminucion de fa
flora normal y la colonizacién potencial de gérmenes patdégenos y lesiones
oportunistas. Pero entes de la aparicibn de estas ultimas, al tratarlas
adecuadamente en interrelacidbn médica colaborara al bienestar del paciente y

minimizara los riesgos de compromiso sistémico.'®

» Desde la proteccidén del huésped: Utilizando dentifricos fluorados y
topicaciones con flior de alto contenido cuando existe riesgo cariogénico

importante. Accién de refuerzo de fas sustancias duras del diente.

+ Desde el control del agente: Utilizacidn de fluoruros en las formas ya vistas,
por su efecto bacteriostatico. Indicacién de buches con antisépticos a base
de fenoles o clorhexidina, media hora después del cepillado al efecto de
que no se inactive el dentifrico. Esta terapia preventiva es muy eficaz en el
control de las patologias oportunistas.

» Desde la modificacion del ambiente: Control de la ingesta de hidratos de
carbono, no mas de dos momentos dianos de azucar Sellar las fosas y
fisuras profundas de las piezas dentanas, con sustancias espec:ales a fin

de que en ellas no se retengan dentntus amenticios y se inicien canes 2

El cuidado y mantenimiento de la salud oral debe realizarse desde el mismo

momento del diagnostico médico de la enfermedad y consideramos
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fundamental la colaboracién directa entre el hematdlogo y el odontdlogo. Se
debe realizar un control y seguimiento del paciente con visitas mensuales

cada tres meses, para la valoracion de la salud periodontal ®
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Como los mAos leucemicos son susceptibles a infeccion en el tratamiento
odontologico de la canes y de la enfermedad penodontal, este tratamiento
no debe ser llevado a cabo sin in conteo sanguineo rectente. tanto

diferencial como total.’
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Las pulpectomias y las extracciones solamente pueden ser realizadas una

vez que se haya consultado con e! odontopediatra, la planificacion del
tratamiento debera estar basada en !a capacidad del niho para lograr la
hemostasis, lo mismo que la prognosis general. La atencién dental de rutina
debera ser recomenzada después de la primera remision.?

6.3.- EMERGENCIAS EN EL CONSULTORIO

6.3.1.- HEMORRAGIA

Se llama hemorragia a la salida de sangre de los vasos sanguineos: ya sea al
exterior, al interior(hemorragias internas), lenta o rapida moderada o abundante,
arterial, venosa o capilar. Las hemorragias pueden ser naturales como la

menstruacion y traumaticas. quirirgicas -

Deben distinguirse las pérdidas bruscas de sangre de las lentas o espaciadas, que
se soportan mejor A través de hemorragias repetidas cada una poco abundante,
se puede liegar a perder una cantidad de sangre muy grande en meses o aftos,
pues aquella se regenera en los intervalos Se estima que en el hombre las
pérdidas del 30 al 40 % de fa masa sanguinea son peiigrosas y deben tratarse
siempre mediante transfusion de sangre *

Sintomas y siqnos de la hemorrag:a

Los sintomas y signos aparecen progresivamente a3l aumentar la cantidad de

sangre perdida Por orden decreciente de frecuencia los sintomas y signos son:
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« Palidez acentuada en la cara y mucosas
e Manos frias y sudorosas

e Sudor general

e Nauseas

o Desvanecimiento

e Vomitos

e Convulsiones o sacudidas

e Calambres

Si la hemorragia es muy grande el pulso se vuelve pequefio y las respiraciones
son mas frecuentes y profundas. hay sensacién de sed de aire y la visién es poco
clara, en este estado las respuestas son lentas *’

En un grado avanzado se observa inconciencia, incontinencia de orina,
convulsiones, dilatacidén pupilar y muerte.

Consecuencias de la hemorragia

La deficiencia de sangre circulante determina una mala circulacién en los tejidos y
provoca una insuficiencia de aporte de oxigeno a los tejidos (anoxia) El sistema
nervioso y el corazon sufren pronto y preferentemente la falta de oxigeno Pero si

esta se prolonga algun ttempo se lesionan otros tepdos

La restitucidn rapida de la sangre produce mejorias espectaculares, pero si el

individuo entra en shock hemorragico las mejorias son pasajeras
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Mecanismos correctores

Los principales mecanismos inmediatos son:

« La coagulacién de ia sangre

« La vasoconstriccion generalizada, esto mantiene la presién o la aumenta

cuando ha descendido, redistribuye la sangre y la envia en mayor

proporcién al sistema nervioso

+« Contraccion de los depositos que vuelcan los eritrocitos a los grandes

vasos cuya circulacidn es mas rapida

« Aceleraciéon del corazén que aumenta la descarga cardiaca si dicho 6rgano

recibe la sangre suficiente °'

El riesgo de hemorragia de este lipo de pacientes, asi como para aquellos que

presentan trastornos de coagulacidn se clasifican en tres categorias, segun el tipo

de intervencién odontolégica que se vaya a realizar:

a)

b)

Bajo riesgo Tratamientos que no afecten a los tejidos blandos: Profilaxis
simple supragingival, restauraciones dentales supragingivales de

amalgamas o composite, anestesia por infiltracion.

Riesgo moderado Intervenciones que afectan a los tejidos baldos.
Profilaxis subgingival. con raspado y alisado profundo, restauraciones
subgingivales, anestesia troncular, tratamientos endodénticos,
extracciones dentanas simples acompanada de cierre primano de ia
herida.
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c) Alto riesgo: Cirugia oral y periodontal, curetaje subgingival. En los
pacientes mas comprometidos debe utilizarse anestesia
intraligamentosa, infiltrando el anestésico con agujas cortas que
permitan la aspiracion, en las zonas mas proximas al diente. El tiempo
de inyeccion del anestésico local debe ser alrededor de dos minutos
{minimo un minuto), En estos pacientes, la anestesia troncular no debe
emplearse debido al nesgo de formaciéon de hematomas, especialmente
en el espacto retrofaringeo ya que puede producir compromiso de la via

aérea ®

6.3.2.- COMPLICACIONES

La terapia se realiza con quimioterapia para destruir células leucémicas,
este procedimiento, puede causar complicaciones orales como odontalgia,
ulceraciones, hemorragia infecciones secundarias, mucositis, xerostomia,
herpes. candidiasis, amelogenesis imperfecta, microdoncia, y raices

delgadas.'’

El tratamiento agresivo de leucemias conlleva compresiblemente una
sobrecarga elevada de efectos secundanos. se ha podido observar muchas
veces alteraciones parodontales distroficas graves incluso en la dentadura
decidua de los nifos. sometidos durante mucho ttempo a una terapa con
antimetabdéhco de accion citostatica que habia provocado una depresion de

la meédula espinal.'”
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También a causa del efecto tdxico-medicamentoso se pueden provocar
ulceraciones en la mucosa oral.

Fase |: Antes de la quimioterapia.

Las complicaciones orales estan relacionadas con la salud oral y sistémica
actual, las manifestaciones orales de enfermedad subyacente y las
complicaciones orales de terapia reciente contra el cancer u otra terapia
médica. Durante este periodo, debe eliminarse el trauma oral y las
infecciones de significacion clinica. incluso caries dentales, enfermedad
periodontal e infeccion de la pulpa. Ademas, debe educarse al paciente
respecto de la variedad de complicaciones orales que pueden aparecer
durante las fases posteriores y de su manejo. Debe ofrecerse instrucciones

de higiene oral basica.

Fase lI: Fase Neutropenica

Las complicaciones orales surgen principalmente de estomatotoxicidades
directas e indirectas asociadas con la quimioterapia de dosis elevada o ia
quimiorradioterapia y sus secuelas.

Predominan la mucositis. la xerostomia y las lesiones relacionadas con ia
mielosupresion. la trombocitopena y la anemia. Esta fase se caractenza por
ser un periodo de alta prevalencia y sevendad de complicaciones orales

La mucositis oral suele comenzar entre 7 y 10 dias despues de iniciarse la
terapia citotdoxica, y permanece presente durante alrededor de dos semanas
despues de cesar esa terapia

Pueden surgir infecciones virales. micoticas y bacterianas. cuya inciderncia
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depende del uso de regimenes profilacticos, del estado oral previo a la
quimioterapia y de la duracién y severidad de la neutropenia. La frecuencia
de infeccién disminuye al resolverse la mucositis y la regeneracion de los
neutrdfilos. El paciente podria permanecer a riesgo, sin embargo,
dependiendo del estado de su reconstitucion inmunitaria global. La
xerostomia secundaria a las drogas anticolinergicas y la disfuncion del
sentido del gusto se detectan inicialmente en esta fase; la toxicidad se
resuelve caracteristicamente en 2 6 3 meses.

Fase lll: Recuperacidon hematopoyética

La frecuencia y severidad de las complicaciones orales agudas comienzan
caracteristicamente a disminuir aproximadamente 3 ¢ 4 semanas después
del cese de la quimioterapia. El sanamiento de la mucositis oral ulcerativa
en el marco de regeneracion de la medula contribuye a esta dinamica.
Aunque la reconstitucion inmunitaria se esta desarrollando. las defensas
inmunitarias de las mucosas orales podrian no encontrarse en su estado
optimo. Asi. el paciente permanece a riesgo de ciertas infecciones, incluso
infeccion de Candida y del herpes virus.

Fase IV: Reconstitucion y recuperacion inmunitaria de la toxicidad
sistémica"’

Las lesiones orales estan relacionadas principaimente con la toxicidad
crénica a causa de la quimioterapia o de la quimiorradioterapia

Predominan las infecciones virales tardias y la xerostomia.
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Fase V: Supervivencia a largo plazo

Los pacientes que han sobrevivido el cancer a largo plazo y han sido
tratados con dosis elevadas de quimioterapia sola o con quimiorradioterapia
tienen, por lo general, pocas complicaciones orales importantes
permanentes. El riesgo de complicaciones cronicas inducidas por la
radiacion esta relacionado con la dosis total y el programa de radioterapia.
La xerostomia es la complicacion oral que se observa con mayor frecuencia
a causa de la irradiacién a todo el cuerpo."’

Mucositis Oral

Los términos "mucositis oral” y "estomatitis” se usan a menudo de manera
intercambiable al nivel clinico, pero no se refieren a procesos idénticos. La
mucositis oral describe una reaccidon inflamatoria a los agentes
quimioterapéuticos o a la radiacion ionizante que se manifiesta
caracteristicamente como eritema o ulceraciones y puede verse exacerbada
por factores locales. lLa estomatitis se refiere a cualquier trastorno
inflamatorio de los tejidos orales. incluso mucosa, denticidn. penapices y
periodonto lLa estomatitis comprende, asi. tanto infecciones de los tejdos
orales como la mucositis defimida anterrormente. No se entende bien
todavia la relacion entre los trastornos de los elementos inmunitanos
sistémicos producidos por la oncoterapia y 1os elementos inmunitanos de las

mucosas que se distinquen funcionalmente ~

Como se ha observado anteniormente, ia mucositis eritematosa aparece
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caracteristicamente 7 ¢ 10 dias después de la iniciacion de la terapia
oncolégica de dosis elevada. Los clinicos deben permanecer alerta a la
posibilidad de que la toxicidad aumente segun se escala la dosis o la
duracién del tratamiento en ensayos clinicos que muestran toxicidad de la
mucosa gastrointestinal. La quimioterapia de dosis elevada. como la que se
utiliza en el tratamiento de la leucemia.’®

La mucositis oral inducida por la radiacion dura caracteristicamente de 6 a 8
semanas, contra una duracién aproximada de 5 a 14 dias observada en los

pacientes de quimioterapia.®

La hemorragia puede ocurrir durante la trombocitopenia y/o la coagulopatia
inducidas por el tratamiento. Puede haber supuracion espontanea de las
encias cuando el numero de plaquetas disminuye por debajo de
30.000/mm3. Aunque raramente resulta grave., puede preocupar a los
individuos sin experiencia, como al paciente y a la famiia tLos siios con
enfermedad penodontal subyacente también pueden sangrar
espontaneamente o de manera secundana a un trauma minimo El
sangrado oral puede ser leve (p e€). petequias situadas en los labios, el
paladar blando o el piso de la boca) o severc (p e€j. hemorragia gingival
persistente). "’

El uso de cepillos de dientes e hilo dental en los pacientes con un numero
de plaquetas < 40.000/mm3 es algo polémico debido a la posibiidad de
provocar sangrado.
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E! grado de supervisidon que dan los profesionales de la salud a los

pacientes trombocitopénicos es una consideracién importante en relacion
con el riesgo de procedimientos mecdanicos de higiene; con supervision
integrada los pacientes pueden a menudo cepillarse los dientes y utilizar hilo
dental inocuamente a través del episodio trombocitopénico. La trombina
topica y los agentes hemostaticos de colagena pueden utilizarse para
organizar y estabilizar los coagulos.'®

Xerostomia

La xerostomia es causada por una reduccién marcada en la secrecion de
las glandulas salivales. Los sintomas y signos de la xerostomia incluyen
resequedad, sensacidn de ardor en la lengua, fisura de las comisuras
labiales, atrofia de la superficie lingua! dorsai, dificultad al usar dentaduras
postizas y aumento de sed.'®

L.a xerostomia es el resultado de efectos inflamatorios y degenerativos de la
radiacién ionizante en el parenquima de las glandulas salivales,
especialmente de las ceélulas acinares serosas E! fluyjo sahval disminuye
dentro de una semana después del comienzo del tratamiento de radiacion y
se reduce progresivamente con la continuacion del tratamiento El grado de
disfuncion esta relacionado con la dosis de radiacion y el volumen de tepdo
glandular en el campo de radiacién. Las glandulas parotidas pueden ser
mas susceptibles a los efectos de la irradiacion que los tepdos
submandibulares, sublinguales y otros tejidos menores de las glandulas

salivales "'
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tos tejidos de las glandulas salivales que se han excluido del portal de
radiacion podrian ponerse hiperplasicos, compensando parcialmente por las
glandulas no funcionales de los otros sitios orales.®

La xerostomia altera la capacidad que tiene la aboca de estabilizarse y la
habilidad de limpieza mecanica, contribuyendo asi a la caries dental y a la
enfermedad periodontal progresiva. El desarrollo de caries dental también
se acelera en la presencia de la xerostomia debido a la reduccidon de las

proteinas antimicrobianas que la saliva lleva normalmente a la denticién.'®

Caries

El riesgo de tener caries dentales aumenta como efecto secundario a una
serie de factores, entre ellos los cambios en ia flora caribgena,
concentraciones reducidas de proteinas antimicrobianas salivales, y pérdida
de los elementos mineralizadores (véase la seccidon sobre xerostomia que
aparece mas adelante) Las estrategias de tratamiento deben dingirse a
cada elemento del proceso de la canes. Hay que mantener una higiene oral
optima °'’La xerostomia podria manejarse cada vez que sea posible por
medio de sustitutos o remplazos salivales. Se puede mejcrar {a resistencia a

la canes usando fluoruros topicos y/o agentes remineralizantes

La eficacia de los productos topicos puede incrementarse aumentando el
tiempo de contacto con los dientes mediante el uso de portadores vinilicos
en su aphcacidon A los pacientes que no pueden adaptarse eficazmente al
uso de bandejas de fluoruro se les puede ensenar a usar gel aphcada con

cepillado y enjuagues
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Esta mayor colonizacién de Streptococcus mutans y especies Lactobaciilus
aumenta el riesgo de desarrollar caries. La informacion obtenida en el
cultivo puede ser util para definir el nivel de riesgo relacionado con las
caracteristicas de la colonizacion. Los fluoruros tépicos y los enjuagues de

clorhexidina podrian reducir el nivel de Streptococcus mutans pero no el de
Lactobacilli."?

Necrosis de los tejidos.

La necrosis y la infeccion secundaria de tejidos previamente irradiados son
una complicaciéon seria para los pacientes que han recibido radiacion para
tumores de la cabeza y el cuello. Los efectos agudos suelen afectar la
mucosa oral. Hay cambios cronicos que implican a los huesos y a la
mucosa y son el resultado de un proceso de inflamacion y cicatrizacion
vascular que, a su vez, produce trastornos hipovasculares, hipocelulares e
hipéxicos. La infeccion secundaria a la lesion de los tepdos y a la
osteorradionecrosis (ORN) confunde e! proceso '’

Como se dijo anteriormente, el nesgo de necrosts esta relacionado

directamente con la dosis de radiacién y el volumen de tejido irradiado

Ei abastecimiento vascular unilateral a cada mitad de la mandibula da como
resultado la osteorradionecrosis. afectando a la mandibula con mayor
frecuencia que a ta maxila Las caracteristicas clinicas presentadas
comprenden dolor, pérdida reducida o completa de la sensacion, fistuia e

infeccion Cuando el hueso afectado es incapaz de repararse debidamente
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en los sitios implicados, puede ocurrir una fractura patolégica. El riesgo de
desarrollar necrosis de los tejidos esta relacionado en parte con el traumay

la infeccién oral; sin embargo, también pueden ocurrir casos idiopaticos. Los
pacientes que han recibido altas dosis de radiacién a la cabeza y el cuello
corren el riesgo de desarrollar ORN en cualquier momento de su vida,

siendo el riesgo global aproximadamente de 15%.?
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CAPITULO 7.- TRATAMIENTO
7.1.- GINGIVITIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

£l odontdlogo puede prescribir un enjuague bucal de clorhexidina para
controlar la placa bacteriana y prevenir las infecciones de la boca; también
se puede irrigar en el surco. Cuando la leucemia esta bajo control. un buen

cuidado dental contribuye a sanar las encias.'®

Al realizar el tratamiento de nuestro paciente debemos en primera instancia:
motivar a la higiene oral mediante el cepillado dentano muy cuidadoso, tres veces
al dia con cepillo extrablando y el control quimico de la placa bactenana con la
aplicacion de digluconato de clorhexidina al 0 12% en dentifrico y enjuagues, asi
como la aplicacidn en forma de gel del mismo producto al 0.20%, durante diez
dias '®

El tratamiento perniodontal durante la fase aguda de la enfermedad cosiste

en la eliminacién de los irmtantes locales y el control de 1a placa (siempre
hallandose estos bajo control y/o consulta medica). En el caso de los
adultos mayores se complica en general, entre otras cosas por el tema de
falta de motnicidad (a veces alterada) o bien por el bajo habito de fa técnica

de cepillado. ya que después de tantos afnos es dificit de modificar '®
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7.2.- INFECCIONES OPORTUNISTAS

#8
lg
i

Tratamiento ante una infeccidén: es fundamental determinar en primera
instancia las causas; por ejemplo si un farmaco causa sequedad bucal, es
necesario prever esa situacidon antes del tratamiento para que este de buen
resultado.’®

Los farmacos empleados para el tratamiento antifungico pueden ser locales
o sistémicos; el inconveniente principal de la primera opcién es e! poco
tiempo que el farmaco permanece en contacto directo con la mucosa bucal,
por eso muchas veces se recurre a la terapia sistémica Las formas
farmaceéuticas topica varian entre tabletas para disolver en la boca, cremas
O enjuagues. como casi todas tienen sacarosa o dextrosa para endulzar
pueden aumentar la incidencia de canes, para contrarrestar ese

inconveniente se recomienda utilizar productos fluorados. ™

La nistatina: se indica uno o dos tabletas vaginales para disolver en la boca
cuatro o cinco veces al dia Las suspensiones contienen 100 000 unidades
por mm3 del farmaco disponble El tratamiento se continua durante 14 dias

pero su resultado depende de las complicaciones generales del paciente '®

El trocisco de clotnmazol y las soluciones orales de anfotericinas o tabletas
podrian tener alguna eficacta en la reduccidon de la colomzacion y en el
tratamiento de infecciones orofaringeas en el paciente de cancer cuyo

sistema inmunitario esta debditado.V’
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Herpes simple: Actualmente los farmacos principales que se usan para el
tratamiento son ef aciclovir y el famciclovir.*®

7.3.- HEMORRAGIA

Si en la realizando alguna restauracién y el procedimiento presenta
hemorragia espontanea en el margen gingival se puede controlar mediante
esponjas de fibrina y colageno, que debemos cortar y moldear en forma de
tiras, para colocarlas de manera de hilo retraccion, también podemos
colocar una gasa impregnada de antfibrinolitico (acido aminocaproico) por

encima de la superficie de los dientes, para controlar mejor la hemorragia. '’

Una vez controlada la gingivorragia, realizamos la restauracion estética de
forma convencional.

En caso de observar sangrado excesivo después de! cepillado, ésta se

controla mediante aplicaciones {opicas gingivales de acido tranexamico.

Para realizar cualquier tratamiento odontologico son deseables cifras de
plaquetas superiores a las 50.000/mm3, cuando es necesario tratar a
pacientes con cifras menores. se deben realizar los tratamientos
bucodentales en coordinacién con el hematologo '
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La aplicacion de peroxido de hidrogeno al 3% y salina al 0.9% (de 1:2a 1.3
por volumen) puede ayudar a hmpiar la hertda Hay que tener cuidado de no

molestar los coagulos, cuya eliminacion puede fomentar sangrado.'®



7.4.- COMPLICACIONES

Manejo de la mucositis *'

Enjuagues suaves

Solucién salina al 0,9%

Solucién de bicarbonato de sodio

Solucidn salina o de bicarbonato de sodio al 0,9%

Anestésicos topicos

Lidocaina: viscosa., ungiento, aerosol
Benzocaina: aerosol, gel

Clorhidrato de diclonina a! 0,5% 6 1,0%

Solucion de difenhidramina

Agentes recubridores de la mucosa
Amphojel , Kaopectate

Agentes que forman pelicula de hidroxipropilcelulosa (Zilactin )

Analgésicos

Enjuague topico de clorhidrato de benzhidramina

Farmacos opioides: oral, IV (bolo, infusidn continua, PCA), parches

La evaluacion sistematica de la cavidad oral después del tratamiento

permite identificar temprano las lesiones '’ *?
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La higiene oral y otras medidas de atenciéon secundaria son importantes
para reducir al minimo la severidad de la lesién.

Xerostomia

En contraste, Los pacientes que tienen xerostomia tienen que mantener una
higiene oral excelente para reducir al minimo el riesgo de lesiones orales.
La enfermedad periodontal se puede acelerar y la caries desenfrenarse si
no se toman medidas preventivas. Debe pensarse usar estrategias

preventivas multiples; he aqui un ejemplo de protocolo para el paciente.

Realizar higiene oral sistematica por lo menos 4 veces al dia (después de

las comidas y antes de acostarse en la noche)

Utilizar una pasta fluoridizada para cepillarse los dientes.

Aplicar un gel fluoridizado de concentracion terapéutica diariamente para
limpiar los dientes a la hora de retirarse (el fluoruro no es eficaz en los
dientes cubiertos de placa)

Enjuagar la boca con una solucion de sal y bicarbonato de soda de 4 a 6
veces al dia (1/2 cucharadita de sal y 1/2 cucharadita de bicarbonato en 1
taza de agua tibia) para limpiar y lubnicar los tejidos orales y para estabilizar
el ambiente oral '’

Evitar los alimentos y liquidos con alto contenido de azucar

Tomar sorbos de agua para ahviar 1a resequedad bucal
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Manejo del paciente con xerostomia '

Eliminacién de placa Cepillado de dientes
Limpieza con hilo dental

Otros medios auxiliares de higiene oral

Remineralizacidon Concentracién alta de fluoruros de forma tdpica
Nifos: Topica y sistémica
Aduitos: Topica

Antimicrobianos Soluciones remineralizantes
Soluciones de clorohexidina (enjuagues)
Enjuagues orales con yodo povidone

Enjuagues orales con tetraciclina

Sialégogos Rilocarpina
Betanecol
Antoletritiona (Sialor TM)

Nota:
Los fluoruros de concentracion terapéutica deben utilizarse ya que las

preparaciones de fluoruros no terapéuticas no son adecuadas ante el riesgo

moderado o alto de desarrollar caries dentales.
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Si el agua potable no tiene suficiente fluoruro para evitar el deterioro dental,
entonces debe proporcionarse fluoruro oral (o sea, gotas. vitaminas, etc.)

El uso tépico del fluoruro ofrece ventajas comprobadas en la reduccién al
minimo de la formacién de caries. Se ha recomendado que, durante el
tratamiento de radiaciébn, se aplique diariamente un gel topico de 1%
fluoruro de sodio a los protectores bucales, que se colocan entonces scbre
los dientes superiores e inferiores. Estos dispositivos deben permanecer en
la boca durante 5 minutos, después de lo cual el paciente debe esperar 30

minutos antes de comer o beber.'®

Caries

Debido a la interaccidbn adversa de los farmacos., debe separarse la
administracion de las dosis de fluoruro y clorhexidina por varias horas

Los agentes remineralizantes que contienen una alta concentracidn de
fosfato de calcio y de fluoruro han producido efectos salutanos clinicos e in
vitro. La intervencidn puede mejorarse al admunistrar el farmaco por medio
de portadores vinilicos adaptados al paciente. Este meétodo exttende el
tiempo de contacto del farmaco activo con la estructura dental o que

produce mayor absorciéon por el esmalte.'®

Necrosts de teprdos

El manejo idea! del paciente de radioterapia a la cabeza y el cuello se

concentra en la prevencion, fundada en l1a higiene oral integrada antes



de la radiacion. Debe examinarse completamente la denticion, el periodonto,
las periapices y la mucosa con el fin de identificar la enfermedad oral que ha
de eliminarse antes de proceder con la oncoterapia. La denticién que exhiba
una prognosis desfavorable y que caiga dentro del campo de alta dosis
debe ser extraida antes de la radioterapia. Lo ideal es que transcurran al
menos 7 6 14 dias antes de iniciar la radiacidén para que sane la extraccion,
aunque se ha sugerido también 21 dias. La técnica quirurgica debe ser lo

mas atraumatica posible y utilizar el cierre de la herida principat.”®

El manejo de los pacientes que desarrollan ORN debe de estar integrado e
incluir la eliminacién del trauma, evitacion de préstesis dental removible si la
zona que lleva la dentadura esta dentro del campo de ORN, aseguracion
adecuada de la ingesta nutritiva y cese del uso del tabaco y el alcohol. Los
antibidticos topicos (p. ej.. tetraciclina) o antiséplicos (p.ej., clorhexidina)
pueden contribuir a la resolucién de la herida. '’

Cuando sea posible, debe cubnrse el hueso expuesto con mucosa. A

menudo resulta eficaz controlar el dolor con analgésicos. La reseccién local
de secuestros dseos es posible.”®
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CONCLUCIONES

La importancia del odontélogo para el mejoramiento posterior de los resultados del
tratamiento de las afecciones mas graves del paciente esta en la manifestacion
temprana de! primer diagnostico de la leucemia y en disponer la rapida

hospitalizacion para obtener una aclaracion de la sospecha.

Los procesos inflamatorios agudos que transcurren en la mucosa oral bajo el signo
de una infeccidn con fiebre son mal interpretados a menudo por el odontélogo
como una gingivitis-estomatitis aguda ulcerosa o aguda necrosante ulcerosa en el
sentido de un cuadro patologico autébnomo De ahi se originan algunas veces
pérdidas de tierhpo decisivas para los resultados de un tratamiento favorable al
demorar la hospitalizacidén y la confirmacidn de diagnoéstico de la leucemia que
tienen un curso generalmente dramatico y que sin tratamiento pueden provocar la
muerte en cuestidn de pocas semanas o meses St las medidas de tratamiento
local aportaran ninguna mejoria y la progresién de las manifestaciones
inflamatorias requiriera que se continuase una terapia anttbidtica. en pocos dias se

deberia de sospechar de la existencia de una afeccidon del sistema

Siempre se buscara el esclarecinuento hematoldégico por prevenctdon Si se
malinterpreta la situacidn fas extracciones dentales efectuadas pueden significar,
en enfermos de leucemia. el peligro de muerte por hemorragias u ocasionar una
sepsis a traves de agentes patdgenos en las vias sanguineas en pacientes con

una fuerte inmunodeficiencia.
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