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INTRODUCCION

Los desordenes de la sangre y ios tejidos formadores de la sangre, pueden
provocar un profundo efecto en los tejidos periodontales y su respuesta a la
placa bacteriana. La leucemia es una enfermedad incluida dentro de este
grupo de desordenes sanguineos. Esta enfermedad maligna es causada por
la proliferacion de los tejidos formadores de células blancas sanguineas,
especialmente dentro de la médula ésea. Normalmente, da como resultado el
incremento en el nimero de leucocitos en la circulacion periférica y otros
tejidos, como los noédulos linfaticos, principalmente los cervicales y

submaxifares.

Las leucemias se dividen en dos grandes grupos que son, ias agudas vy las
crénicas, que a su vez se subdividen en linfociticas, mielociticas
(granulociticas) o monociticas, estas Ultimas no se inciuyeron en los temas
de este trabajo, debido a que no existen muchas evidencias de su relacion
con manifestaciones periodontales.

En las leucemias agudas, las células son de tipo primitivo y en las formas
leucémicas crénicas, las células son, ai principio de tipo maduro, pero
durante el progreso de la enfermedad, presenta las mismas caracteristicas
histoldgicas y dlinicas que la leucemia aguda. Todo lo anterior & menciona

dentro del capitulo |, donde se incluye ia clasificacién completa de ios tipos
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de leucemia, su eticlogiz, la frecuencia con que se presentan en determinado

tipo de poblacion, sus manifestaciones clinicas y el tratamiento de cada una
de ellas, que consiste principalmente en el uso de quimioterapia, radioterapia

y en Gitima instancia, transplante de médula 6sea.

Los signos y sintomas intracrales de la jeucemia estan en relacién con la
gravedad del déficit de leucocitos, hematies y plaquetas normales maduros,
otros signos pueden ser producidos por infiliracion de células leucémicas en
los tejidos bucales y por los efectos secundarios de los férmacos
guimicterapicos empleados en el tratamiento de la enfermedad. En el
capitulo Il, se mencionan las diferentes manifestaciones bucales que se
presentan en los pacientes leucémicos, debido a la enfermedad o al
tratamiento de ia misma. Las manifestaciones que mas sobresalen son
aquellas causadas por infecciones bacterianas y hongos debido a que estas

son la mayor causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con leucemia.

El tejfido periodontal se ve marcadamente afectado debido a la terapia usada
en su manejo. E! capitulo Wl incluye todas aquellas manifestaciones
periodontales que desarrolian los pacientes con leucemia, enfre fas cudles
destacan, el agrandamiento gingival & gingivilis, hemorragias gingivales e
infecciones y absesos periodontales. También se mencionan las

manifestaciones clincas de cada una y las recomendaciones. para su



tratamiento que hacen algunos autores de acuerdo a estudios que han
realizado en pacientes que presentan la enfermedad de que es objeto este

trabajo.

Y por dltimo, el capitulo IV explica Iz manera en ia que se puede manejar
odontoldgicamente al paciente leucémico. Se debe poner especial atencién
en que al paciente inmunodeprimido es importante mantenerio de preferencia
en la fase de prevencién pericdontal, debido a que una infeccion de este
origen, puede ser un foco de infeccidn muy importante para desarrollar
manifetsaciones atn mas complejas e incluso la muerte en los pacientes con

leucemia.
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CAPITULO |
LEUCEMIA

1.1. DEFINICION
Las leucemias son un grupo heterogéneo de desordenes neoplasicos
malignos de las células precursoras hematopoyétlicas, caracterizada por
cambios cualitativos vy cuantitativos con disturbios en la maduracion,
diferenciacion y proliferacién de los leucocitos. las células malignas
reemplazan y suprimen los elementos normales de la médula 6sea y originan
anemia, trombocitopenia y deficiencia de leucocitos de funcion normal. Con
el tiempo, las células leucémicas infiliran la circulacion periférica, higado,

bazo, ganglios linfaticos y ofros organos desiruyendo tejido sano.

1.2. CLASIFICACION

Las leucemias se dlasifican segtn el tipo celular y el grado de maduracion de
las células leucémicas. Las leucemias agudas se caracterizan por la
presencia de células inmaduras (llamadas biastos) y por su evolucion
répidamente mortal si no se tratan. Las leucemias crénicas se asocian, al
menos al principio, a leucocitos bien diferenciados o maduros y tienen una
evolucion relativamente lenta.

Existen dos grandes varianies de leucemias agudas y cronicas: finfoide

(también ilamada linfocitica o linfoblastica ) y mieloide ( tambien llamada



mieloblastica 0 mieldgena) de acuerdo a la linea celular proliferante.

Por lo tanto, una dasificacion sencilla tendria cuatro grupos de leucémias:
Leucemia Linfocitica Aguda (LLA), leucemia Mieloblastica Aguda (LMA),
Leucemia Linfocitica Crénica {LLC) y Leucemia Mieloblastica Cronica (LMC).
A su vez las leucemias agudas se clasifican en subtipos de acuerdo a la

diversa morfologia que presentan.

1.3. LEUCEMIA AGUDA

La leucemia aguda es el resultado de uno o varios fendmenos malignos en
un precursor hematopoyético temprano. En vez de proliferar y diferenciarse
en forma normal, la célula afectada origina una progenie que no se
diferencia, y continda su produccibn de manera incontrolable. En
consecuencia, se acumulan con rapidez células inmaduras lamadas blasios
leucémicos, que al reemplazar la médula Osea en forma progresiva,
disminuyen |a produccion de leucocitos, eritrocitos y plaquetas normales.”
Las leucemias agudas a pesar de sus diferencias de origen celular,
comparten importantes caracteristicas morfoldgicas y clinicas como anemia,
infecciones y hemorragias.

Con el tiempo, ios blastos leucémicos pasan al torrente sanguineo y ocupan
por diimo los ganglios linfaticos, bazo y otros organos vitales. De no recibir
tratamiento, la leucemia aguda es rapidamente letal, la mayoria de los

pacientes fallece al cabo de varios meses de realizarse el diagnostico. Sin
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embargo, con el tratamiento apropiado, es posible aiterar la evolucion de ia

enfermedad e incluso curar @ muchos de estos pacientes.’

1.3.1. ETIOLOGIA
Aln se desconoce de manera exacta el origen de ia leucemia, pero se

atribuye a algunos factores de alto riesgo como son:

RADIACION: La radiacion ionizante es leucemogena, ia magnitud de riesgo
depende de la dosis de radiacion, su distribucion en el tiempo y la edad de la
persona. Los riesgos son mayores a dosis més aitas en periodos breves en
personas jovenes.' ias personas mas susceptibles son aquellas expuestas a
radiacion por bombas atémicas y radioterapia, asi como los radidlogos mal
protegidos.?

FACTORES GENETICOS Y CONGENITQOS: Existe predisposicién genética a
la leucemia. Diversos tfrastormnos autosOmicos recesivos con inestabilidad
cromosdmica son propensos a terminar en leucemia aguda, como el
sindrome de Bloom, la anemia de Fanconi y Ia ataxia telangiectasica. Otras
afecciones congénitas como el sindrome de Down y la agammaglobulinemia
infantil ligada a X.' Se han publicado casos de familias con una frecuencia
alta de ia enfermedad. Si se desarrolla leucemia enA un gemelo idéntico antes
de los 10 afios, el hermano no afectado tiene una posibilidad de cinco en

desarrollar la enfermedad con posterioridad.



SUSTANCIAS QUIMICAS: La exposicion al benceno origina hipoplasia
meduiar, gue puede evolucionar en leucemia aguda.

FARMACOS: La leucemia aguda se ha asociado a la administracion de
fenilbutazonra, cloramfenicel y sulfonamidas. También quienes se tratan con
ciertos farmacos anticancer tienen mayor riesgo de padecer feucemia,
principalmente pacientes con linfoma sometidos a quimioterapia y radiacién.®
VIRUS: Se considera que el virus linfotropico de células T humanas, tipo |
(HTLVA), un virus RNA envuelto de filtamento Unico es &l agente causal de la

leucemia de células T en ef adulto.’

1.3.2. LEUCEMIA LINFOCITICA AGUDA (LLA)
1.3.2.1. FRECUENCIA
La leucemia linfocitica aguda es una enfermedad que afecta
mayoritariamente a nifics y aduitos jovenes y representa el 80% de las
leucemias agudas en la infancia. Muestra su maxima incidencia hacia los
cuaftro afios de edad, iene mas prevalencia en las personas blancas y en los

nifios que en las nifias.*

1.3.2.2. CLASIFICACION
Las LLA pueden dividirse segun ciertos criterios morfoldgicos e
inmunolégicos. En la clasificacion Franco-Américo-Briténica (FAB) de las

leucernias agudas se han establecido ios subtipos marfolagicos:
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£1: Células pequefias, uniformes, con nucléolos confusos y citoplasma

escaso, es una variante de leucemia infantil.

L2: Células de tamafio heterogéneo con caracteristicas de L1 y L3, con
nucléolos, es una variante de leucemia adulta.

L3: Células grandes, homogéneas, con nucléolos prominentes, citoplasma

abundante y baséfilo. Tipo linfoma de Burkitt.

Existe una subclasificacidn inmunolégica, que se basa en el origen de los
linfoblastos feucémicos y en su estadio de diferenciacién. Esta clasificacion
tiene implicaciones prondsticas:

lLeucemia de células B: deriva de los linfocitos B o sus precursores,
representa el 65% de los casos con LLA.

Leucemia de células T: deriva de los linfocitos T y representa el 20% de los
casos con LLA.

Leucemia de célula nula: se origina de la célula T o B y representa el 15% de
los casos con LLA. S

1.3.3. LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA (LMA)

1.3.3.1. FRECUENCIA
La leucemia mieloide aguda afecta fundamentalmente a aduttos de 15 a 39
afos. Solo constituye el 20% de las leucemias infanfiles. La LMA es

extraordinariamente heterogénea.*
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1.3.3.2. CLASIFICACION

La leucemia mieloide aguda de acuerdo a la FAB se divide en siete subtipos
de acuerdo al grado de la maduracion celular y la diferenciacion esté hecha
por métodos citoquirmicos y citoldgicos.®

M1. Leucemia mielocitica aguda sin diferenciacion, con predominic de
mieloblastos, representa ¢! 20% de las LMA

M2 beucemia mielocitica aguda con diferenciacién, con predominio de
mieloblastos y promielocitos, representa el 30% de fas LMA.

M3: Leucemia promiclocitica aguda, con promielocitos granulosos,
representa el 5% de las LMA.

M4 Leucemia mistomonocitica aguda, con clara diferenciacion mielocitica y
maonocitica, representa el 30% de las LMA,

M5 leucemia monocitica aguda, con promonocitos ©  blastos
indiferenciados, representa el 10% de las LMA.

M6: Eritroleucemia aguda, predominic de eritroblastos abiragados,
megaloblastoides y mieloblastos, representa el 5% de ias LMA.

M7: Lleucemnia aguda megacariocitica, con blastos indiferenciados

pleomorfos, representa el 5% de la LMA. %S

1.3.4. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA LEUCEMIA AGUDA
Las leucemias agudas mieloides y linfoides tienen varias caracteristicas

clinicas comunes. Ambas se manifiestan de forma brusca y tormentosa, por
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lo que los pacientes se diagnostican en los tres meses siguientes al

comienzo de los sintomas.*

La anormalidad responsable de los signos y sintomas de la leucemia aguda
es la proliferacion o acumulacién de leucocitos leucémicos en la médula 6sea
u otros drganos. En general la LLA tiende a infiltrar mas comdnmente los
frgancs gue la LMA. La funcidn inadecuada de la médula es responsable de
la mayoria de las manifestaciones comunes de la patologia y sus
complicaciones.®

ANEMIA

Causa fatiga, palidez y cefalea, y en personas predispuestas, angina o
insuficiencia cardiaca.

TROMBQCITOPENIA

Casi el 33% de los enfermos presentan hemorragias clinicamente obvia
{normalmente después de comenzar la quimioterapia), por lo general
petequias, equimosis, hemorragias gingivales, epistaxis 0 hemorragia franca.
GRANULOCITOPENIA

Severa neutropenia, alrededor del 33% de los pacientes con LMA vy un poco
menos con LLA sufren infecciones importantes o de peligro de muerte, casi
todas ellas de origen bacteriano.*

FIEBRE

Es un sintoma comdn en los casos de leucemia aguda asi como en &l curso

de ia patologia, en la maycria de los casos se debe a infecciones,
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hemorragias, necrosis fisular vy en ocasiones se atribuye al proceso
leucémico por si mismo.

MENINGITIS LEUCEMICA

Mas de la mitad de los nifios con LLA presentan infiltracion meningea, ésta
es menos frecuente en los que padecen LMA. Es generalmente una
cormplicacion tardia.

COMPLICACION OSEA

Del 15 al 25% de los nifios con leucemia aguda {particularmente linfocitica)
se quejan de dolor predominante (principaimente hipersensibilidad costal y
esternai}, con frecuencia, las radiografias muestran lesiones esqueléficas.
L.os signos y sintomas de la afeccidn dsea, pueden propiciar la aparicion de
artritis y fiebre reumatica.®

la infiltracién de o&rganos y iefidos por céluias ieucémicas origina
linfadencpatia, hepatomegaiia y esplenomegalia.

Las células pueden infiltrar e! sistema nervioso centralfo nervios periféricos y

causar paralisis de los pares craneales, parestesia, anestesia y paralisis.

Existen ciertas manifestaciones clinicas especificas de los subtipos de
leucemia aguda.

Los padentes con leucemia promielocitica, tienen la combinacion de
trombosis y hemorragia, debido al agotamiento de los faciores de

coagulacion.



Los tumores localizados constituidos por células leucémicas se llaman
cloromas, principalmente aparecen en la LMA.

Se observa una masa mediastinica con frecuencia en ja LLA de células T
{como reflejo de la afeccidn del timo), asi como aumento de tamafio de las
amigdalas o infilirados cutaneos.

La infiltracidn de las encias es caracteristica de la LMA M4 y M5, La M6 por
lo general tiene una fase prodromica prolongada.

En la LLA se encuentra especialmente la afeccidn testicular.

Cuando el recuento blastico circulante es muy elevado (crisis blastica) el
paciente puede estar confuso, con dificultades de respiracion como

consecuencia de la alteracion de la circulacion cerebral y pulmonar.#*

1.3.5. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de leucemia aguda se establece con un examen de laboratorio
de sangre periférica y médula ésea. La cifra periférica de leucocitos suele
estar elevada, pero en algunos casos es normal o hay leucopenia; se
denomina leucemia subleucémica o aleucémica. En casi todos los pacientes
se encueniran cifras importantes de precursores granulociticos o linfociticos
inmaduros o incluse células madre en sangre periférica acompahadas de
anemia y trombocitopenia importantes.

El examen microscopico de un aspirado de médula Osea establece el

diagnostico®



1.3.6. TRATAMIENTO
Gracias a los adelantos en programas eficaces de quimioterapia combinada
y el transplante de médula dsea ha sido posible curar a muchos pacientes
con jeucemia aguda. En virtud de que estos tratamientos son complejos, es
preferible realizarlos en centros con servicio de apoyo apropiados y

experiencia en el fratamiento de leucemias.

El diagndstico de leucemia suele implicar un chogue psicologico intenso para
el paciente y su familia. Por lo tanto, ademas de estabilizar al enfermo desde
el punto de vista hematoldgico y metabdlico se debe establecer una charla
formal con el paciente y la familia antes de iniciar el fratamiento, en la que se
les asesora sobre el significade del diagnés'ﬁco de leucemia y las

consecuencias ’(erapéuticas.1

1.3.6.1. LEUCEMIA LINFOCITICA AGUDA (LLA)

La terapéutica inicial de la LLA puede dividirse en tres fases: induccion de Ia
remisién, tratamiento posremision y profilaxis del sistema nervioso central.
INDUCCION DE LA REMISION: se busca disminuir los blastos leucémicos a
valores no detectables y el restablecimiento de ta funcion normal de la
médula. Se utilizan combinaciones terapéuticas anticancer que incluyen
Vincristina y Prednisona, ¥ en la mayor parte se afiaden L-asparginasa,

Daunorrubicina o ambas, administréndolas de tres a cuatro semanas. Con

10



esto es posible lograr la remision completa en el 80% de nifios v 75% de
aduitos. '+

QUIMIOTERAPIA POSREMISION: (también llamada etapa de consolidacion)
Si el tratamiento no se contindia después de inducirse 1a remision completa,
en casi todos los pacientes habra recaida al cabo de varios meses. La
quimioterapia posremision se administra en diversas combinaciones dosis y
programas. Suelen elegirse medicamentos anticancer que no se utilizaron en
la etapa de remisidn inicial, se inciuyen dosis allas de Mefotrexaio,
Caoclofosfamida y Citarabina, entre otres. El régimen de “sostérn”, consiste en
dosis bajas, diaria o semanal en consulta externa y durante periodos
prolongados, los medicamentos mas comunes utilizados en este son 6-
marcaptopurina diario y Metrotexato cada una o dos semanas durante dos ©
fres anos.

PROFILAXIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: el hecho de que casi
ninguno de ios quimioterapéuticos administrados por via inravenosa u oral
peneiren en forma satisfactoria en el SNC, propicia que este sea un sitio
comun de recaidas. Se utiliza Metrotrexato intratecal solo, Metrotrexato
intratecal combinado con 2 400 cGy al craneo, o 2 400 cGy al gje
craneorraquideo.}

TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA: gl objetivo es erradicar todas las
céiulas malignas y reemplazarlas con la médula 6sea normal transplantada.

Los injertos de médula dsea pueden ser singénicos {de un gemelo idéntico
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genéticamente), alogénicos (de un donador similar genéticamente pero no

idéntico) o autdiogos, en los cuales se extirpa antes de la quimioterapia una
porcion de la médula de! paciente, se conserva y se reimplanta después de
la terapéutica.’ las principales limitaciones del transplante son la enfermedad
de injerto conira hueésped, neumonfa imtersficial y recurrencia de la

enfermedad.’

1.3.6.2. LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA (LMA)

Tiene un peor prondstico que la LLA, ya que el efecto antileucémico
especifico de los medicamentos disponibles para tratar esta alteracion es
pequefio y la mayoria de los pacientes muere al cabo de dos afios después
del diagnéstico. Una razén importante de la mortalidad es la toxicidad de la
combinacién de medicamentos utiiizados para irataria.>’

INDUCCION DE LA REMISION: “ef fratamiento con una combinacion de
Daunomicina y Citarabina asegura una remision completa en 60 a 80% de
pacientes con LMA, pero causando estos farmacos mielosupresion infensa’”,
menciona J.Claude Bennett '. ¥ Malcom Alynch ° asegura que la
combinacion anticancerigena de Dauncrrubining, Arabinosilcitosina y 6-
tioguanina (DAT) es muy eficaz y agota esencialmente la médula de
elementos normales, pero altamente tdxica.

QUIMIOTERAPIA POSREMISION: Cursos intensivos de Daunomicina y

Citarabina a dosis convencionales.'
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Es indispensable la terapia de soporte con transfusiones sanguineas control
de la infeccion, manejo de la tendencia hemorragipara y correccion del
problema electrolitico.” Se utilizan ampliamente eritrocitos aglomerados para
disminuir los signos y sintomas de anemia.®

PROFItAXIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. No se ha comprobado
gue esta mejore ia supervivencia fotal de la enfermedad ven este tipo de
feucemia.’

TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA. Realizar el transplante de médula
ésea de un hermano idéntico representa la mejor posibilidad de curacion en
pacientes con LMA que no tienen remision inicial o recaen despues de la
quimioterapia.

1.4. LEUCEMIA CRONICA

Las leucemias crénicas se caracierizan por la presencia de gran ndmero de
células bien diferenciadas en médula 6sea, sangre periférica y tejidos, con
una evolucion clinica prolongada, adn sin tratamiento. Ello fa diferencia de la
aguda, en la cudl predominan células inmaduras y la evolucion clinica,
cuando ne se trata, conduce a la muerie en meses. Los dos tipos principales
de leucemia crénica son miclocitica (¢ granulocitica) cronica (LMC) vy
linfocitica cronica, que difleren en su evolucion, presentacion clinica,

pronéstico y tratamiento.”
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1.4.1. LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA (LLC)

La jeucemia finfocitica crénica es una neoplasia que se caracteriza por la
acumulacion de linfocitos monoclonales. Mas del 0% de los casos incluye
linfocitos B, que tienen a su cargo !a sintesis de inmunoglobuling, mas que
los T, que constituyen solo el 5% de las afecciones. En la LLC los linfocitos B
no Hevan a cabo su funcion inmunitaria normal y no se diferencian en células
plasmaticas normales que producen inmunoglobulina cuando se exponen a
un anfigeno. Una razon de la evolucion lenta de la enfermedad es que, a
diferencia de las células en otras formas de leucemia, las de LLC no
suprimen las céluias medulares normales hasia una fase tardia de ia
evolucién de la enfermedad.™?

1.4.4.1. ETIOLOGIA

Se desconoce la causa de la leucemia linfocitica crénica. El agrupamiento
familiar es mas comin en la LLC que en otros tipos de leucemia Se
considera que las sustancias quimicas herbicidas o pesticidas juegan un
papel etioldgico en esta enfermedad. Los defectos inmunitarios pueden ser
una de las causas de la enfermedad. No se ha demostrado una causa virica,

ni por radiacion ionizante. '

1.4.1.2. FRECUENCIA
La LLC es la forma menos agresiva de todas las leucemias, ocurre con

mayor frecuencia en varones con mas de 40 arfios y la edad de inicio mas
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comun son {os 60. Representa aproximadamente un 25% de todos los casos

de leucemia.*

1.4.1.3. MANIFESTACIONES CLINICAS

Muchos pacientes con LLC son asintomaticos, y la enfermedad se
diagnostica cuando se observa linfocitosis absoluta en sangre periférica
durante la vaicracion por ofras enfermedades o el examen fisico usual.

Al haber infiltracion medular, se presenta anemia, trombocitopenia que
produce palidez, debilidad, disnea y pirpura. La infiitracion por ofros tejidos
produce linfadenopatia, esplenomegalia, hepatomegalia e infitrados
leucémicos de piel y mucosa.

La linfadenopatia cervical y el crecimiento amigdalino son signos frecuentes
de LI C en cabeza y cuello.

Los pacientes presentan cierfo grado de hipogammaglobulinemia, con
aumento de la susceptibilidad a infecciones bacterianas, también son muy
comunes las debidas a virus varicela-zoster. En una fase tardia de la
enfermedad, ia linfadenopatia masiva puede causar obstruccion intestinat o
uretral e ictericia obstructiva.

Los infiltrados leucémicos originan masas en la piel, disfuncion hepatica, mal
absorcion intestinal, obstruccion pulmonar o compresion del sistema nervioso
central o periférico. Las inmunoglobulinas anormales pueden producir

anemia hemolitica o trombocitopenia. >
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1.4.1.4. TRATAMIENTO

Existe mucha controversia sobre si deben tratarse los pacientes
asintomaticos, pues estos presentan a menudo un curso benigno durante
meses o afos, ya que el tratamiento puede tener complicaciones y efectos
secundarios, y no siempre se mejora la supervivencia del paciente.

La mayoria de los oncologos, hasta que se presentan los signos y sintomas
importantes de la enfermedad adminisfran farmacos alquilantes como el
Clorambucil o Ciclofosfamida, pueden adminisirarse aunadeos a
corticoestercides (por lo general prednisona) para confrolar los efectos

12347esta combinacion ha sido

hiperinmunitarios en eritrocitos y plaquetas.
mostrada con grandes resultados para la remisidn y prolongacién de fa
supervivencia media, El tratamiento alternativo incluye el uso de nucledsidos
analogos y transplante de médula ésea alogénica, puede ser considerado en
pacientes que tienen recaidas o en aquellos con enfermedad refractaria se
una en combinacion con quimioterapia.®

También puede ulilizarse radiacion para controlarse manifestaciones

localizadas de la enfermedad.

1.4.2. LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA (LMC)
La leucemia mieloide cronica es un transtorno de la médula ésea, bazo y
otros organos formadores de sangre, en el que los elementos medulares,

sobre todo granulocitos, y en ocasiones, megacariocitos y precurscres
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eritroides proliferan de forma excesiva. Después de un periodo variable de

tiempo, que va de meses a afos, la mayoria de casos ferminan en un

proceso leucémico agudo refractario.?

La enfermedad se identifica por alleraciones genéticas que se observan en
los cromosomas de los pacientes: el 90% de enfermos con LMC, tiene en el
cromosoma Filadelfia un defecto genético adquirido que resulia de la
traslocacion del material genético del cromosoma 22 al 9; ofra alteracion es
el crecimiento de fosfatasa alcalina de los [eucocitos, estas dbs
anormalidades bioquimicas ne se encuentran en las ofras formas de

leucemia, 2345

1.4.2.1 ETIOLOGIA

En la mayoria de los casos, la causa no esta clara, aunque las radiaciones
jonizantes se asocia con algunos casos. Louis F. Rose?, menciona que la
prolongada exposicion al benceno puede provocar LMC, pero J.Claude

Bennett (1) desecha esta suposicion.

1.4.2.2 FRECUENCIA
La LMC es una enfermedad de adultos jévenes o de mediana edad, con una
méaxima incidencia en la cuarta y quinta década de la vida. Existe un ligero

predominio en varones, pero ia evolucién clinica en general es similar err
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ambos sexos. Esta forma de leucemia representa afrededor del 15 al 20% de

todos los casos de leucemia.*

1.4.2.3. MANIFESTACIONES CLINICAS

La LMC tiene dos fases: cronica y blastica. Durante la primera se encuentra
gran numero de granulocitos en médula sea y sangre periférica, pero las
células conservan sus funciones normales,

Se requieren entre 5 y 8 aiios desde que se forma la primera célula LMC
para que se presenten signos y sintomas clinicos. La fase blédstica que tiene
lugar de 2 a 4 afos después del diagndstico, se caracteriza por la
transformacion maligna adicional en células inmaduras, que actian en forma
similar a las de la leucemia aguda. Por ello, las LMC terminan en un procesc
leucémico agudo refractario .’

FASE CRONICA:

El comienzo de la LMC suele ser lento y los sintomas iniciales suglen ser
muy inespecificos, por ello, el enfermo nio identifica sintomas durante los
primeros afios y la enfermedad normaimente se descubre en un examen
rutinario en donde se observan esplenomegalia o una ciffa elevada de
leucocitos en bazo y médula dsea. Los pacientes con leucocitosis mas altas
y bazos mds grandes, tienen mayor nlmero de sinfomas.

Las principales molestias en LMC son fatiga, pérdida ponderal, malestar,

saciedad facil y sensacion de plenitud en el cuadrante superior izquierdo.
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A veces el primer sintoma es una sensacién de peso en el abdomen causada

por esplenomegalia caracteristica de la enfermedad. La evolucion de la LMC
es la de una lenta progresion & incluso sin fratamiento puede esperarse una
supervivencia media de tres afos.

FASE BLASTICA:

Tras un periodo variable, con una media de tres afos, alrededor def 50% de
los pacientes eniran en una “fase acelerada”, durante la que se produce un
fracaso gradual de la respuesta al tratamiento, aumentan la anemia y la
trombocitopenia (que puede causar hemorragias, petequias y equimosis),
aparecen nuevas alteraciones citogenéticas por Ullimo una transformacion a
un cuadro que recuerda al de la leucemia aguda.

A medida que avanza la enfermedad, los sintomas empeoran y se ven
afectades ofros Organcs, como el higado (hepatomegalia), los ganglios
linfaticos (adenopatias) y la piel {pdrpura). Aumenta la susceptibilidad de los
pacientes a las infecciones debido a la presencia de leucocitosis. Si no se
trata, la muerte ocurre en el transcurso de meses después del inicio de la

fase blastica.'*®

1.4.2.4, TRATAMIENTO
Con frecuencia se controla con éxito la fase crénica de la IMC. Si la
enfermedad se descubre cuando el paciente es asintomatico, solo se

requiere vigitancia cuidadosa. Cuando inician los sintomas, el fratamiento
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consiste en administrar anticancerigenos como busulfan u otros agentes

alquilantes, se utiliza radiacidn para reducir el tamarfio del bazo con
crecimiento masivo. La enfermedad se corlnrola durante la fase cronica con
quimioterapia y radiacion, pero las remisiones verdaderas son raras, a menocs
que durante esta fase se lieve a cabo un transplante de médula dsea de un
donador histocompatible.

La fase blastica de la enfermedad es resisiente al fratamiento, en ocasiones
es posible prolongar la vida utilizando los protocolos de quimioterapia que se

emplean en el tratamiento de la leucemia aguda.'>*’
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CAPITULO
MANIFESTACIONES BUCALES GENERALES DE LA

LEUCEMIA

Las lesiones y problemas funcionales en la cavidad oral de pacientes con
leucemia son generados por el conjunto de diferentes factores
complementarios como el tipo de terapia y la susceptibilidad dei pacients,
pero la toxicidad provocada por la quimioterapia es el factor etiolégico mas

importante *

Los signos y sintomas intraorales de la leucemia estan en refacion con la
déficit de leucocitos, hematies y plaguetas normales maduros. Ofros signos
orales pueden ser producidos por infiltracion de células leucémicas en los
telidos orales y por los efectos secundarios de los farmacos quimioterapicos

empleados en el tratamiento de [a enfermedad.

La leucemia puede producir un descenso muy importante en el ndmero de
hematies normales en sangre periférica.

“Las complicaciones resultantes def cancer, o secundarias a su tratamiento,
frecuentemente ocurren en fa cavidad oral”, menciona Stephen A.Fayle,

etal ¥
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Los signos en cabeza y cuello que se deben a infilirados leucémicos incluyen
linfadenopatia cervical, hemorragia bucal, infiltrados gingivales, infecciones y
tlceras de la boca.

La frombocitopenia y anemia por supresion medular debida a la enfermedad
y ia quimioterapia origina palidez de las mucosas, petequias, equimosis y
hemorragia gingival, cuyo grado depende de !a gravedad de la
trombocitopenia y los irritantes locales.®

Las complicaciones de la terapia para cancer varia, dependiendo del
paciente, malignidad, modalidad de la terapia, agentes utilizados, secuencia
de los agentes y tiempo de liberacion del tratamiento anticancer.'

Las manifestaciones son similares en leucemia aguda y leucemia crénica, ya
que la segunda, en su Uitimo estadio presenta caracteristicas clinicas de la

primera.

Laos eventos producidos por quimioterapia son probablemente resuitado
directo de las drogas citotoxicas y se maniftestan corﬁo adelgazamiento y
ulceracién de la mucosa. Es muy comdn encontrar sangrade oral e
infecciones locales. Esta asociacion del tratamiento con las lesiones orales,
especialmente gingivitis, puede producir severo malestar y dolor que
interfieren en la alimentacion de! paciente.™ En un estudio clinico reafizado
por Anthony P.Barrett'®, se detectaron complicaciones orales en el 89% de

57 pacientes adultos con tratamiento de leucemia aguda.
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. "encontré efectos adversos de la terapia del cancer por LLA entre

Sonis et.a
los cudles estary;, agenésis dental, dientes retenidos, microdoncia y displasia
del esmalte, asi como alteraciones en el desarrolio del esqueleto
cranecfacial. La severidad de estos efectos en las estructuras dentofaciales
se relacionan con la edad del paciente, a la iniciacion del fratamiento y el uso
de radiacion craneal.

E! transplante de médula dsea provoca cambios como; modificacion en el
color de la mucosa, problemas funcionales relacionados al delor vy sequedad
de la cavidad bucal (xerostomia). “Después del fransplante de médula dsea,
ademas de los sintomas producidos por la quimioterapia, puede ocurrir la
enfermedad huésped vs injerfo, que en la cavidad bucal puede desarroliar
atrofia de la mucosa, eritema, lesiones de liquen de mucosa bucal asi como

dolfor intenso en estas lesiones”. Menciona Jones ™

2.1. ULCERACION INDUCIDA POR DROGAS

Los efectos estomatotéxicos directos de la quimioterapia anticancer, resuian
en el decremento de ia renovacion de células basales provocande un
adelgazamiento en la mucosa y ulceraciones, aproximadamente un 40% de
los pacientes que reciben quimioterapia inmunosupresiva desarrollan Ulceras
bucales.

Estos trastomos de mucosa oral y ulceraciones como consecuencia directa
de toxicidad por drogas aparecen aproximadamente en el 7% de los
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pacientes con leucemia aguda. La ulceracién no se relaciona directamente a
DAT, sin embargo se presenian franstornos en 2 de cada 5 pacientes
sometidos a m-AMSA después de una mala respuesta a DAT. El
metrotrexato también puede producir ulceraciones severas después de 15mg
por via infratecal y ulceraciones leves después de una dosis de 750mg por
via intravenosa.'?

En un estudio que realizé Stephen AFayle etal'®, enconird que fas
ulceracianes y erosiones de la mucosa fue el problema oral mas frecuente
que ocurmid durante [a quimioterapia de pacientes infantiles con cancer. La
ulceracion se observd en 28 (65%) de 43 pacientes de entre 2 vy 14 afios de
edad y ésta se manifesté de 5 a 10 dias después de la quimioterapia y su
frecuencia dependié de la induccidn e intensificacion de esta.

i as diceras son generaimente dolorosas y difieren en tamario, pueden desde
milimetros a centimetros. Es efectivo el uso de anestésico topico en
enjuagues al 0.5% de hidrocoloide de lidocaina para reducir el dolor
provocado por Glceras bucales. ™

L os sitios orales mas comunes donde se presentan las Ulceras son: mucosa,
labios, lengua, encia y paladar.?’

En pacientes hospitalizados que reciben quimioterapia las Ulceras pueden
infectarse por microorganismos gue no suelen relacionarse con la infeccion
bucal, en particular, bacifos entéricos gramnegativos. Puede intentarse el

tratamiento antibacteriano t0pico con soluciones de Yodopovidona, cremas
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de Bagcifracina o Meomicinag, o enjuagues de Clorhexidina. Asi como

enjuagues de Diclonina y Difenhidramina para reducir el dolor, en ocasiones
se requiere una solucidn de Cocaina del 5 al 10% para tratar con eficacia a

pacientes con Ulceras graves.?

2.2. ULCERACION NEUTROPENICA

Es importante mencionar que casi todos los pacientes con LMA presentan
profunda neutropenia, mientras que aproximadamente el 50% de los
pacientes con LLA la padecen. La ulceracion en mucosa oral se preéenta en
el 49% de los pacientes con leucemia aguda, la incidencia es mayor en los
pacientes con LMA (55%) que en aguellos con LLA (20%), estas aparecen
como un reflejo de! significativo grado y duracion de a neutropenia.’®

las ulceras neufropénicas disminuyen con administracion de factor

estimulante de colonias granulociticas humanas (G-CSF)."

2.3. INFECCIONES
El riesgo de infeccidon en los pacientes con terapia de cancer es alto. La
morbifidad y mortalidad por infeccién es la mayor consecuencia de la
interaccién entre la enfermedad, el tratamiento y el microorganismo.” La
baja cantidad de inmunoglobulinas juega un papel importante en las

infecciones bacteriales del tracio respiratorio en los pacientes con leucemia
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aguda, pero no se ha encontrado alguna asociacion con condiciones orales

especificas. Los defectos de las células T tienden a incrementar la

susceptibilidad a infecciones por hongos y virus.'®

2.3.1. VIRUS HERPES SIMPLEX
La infeccidn oral por VHS es muy comin y las zonas mas comunes en las
que se presentan inciuyen mucosa bucal y labios. Con frecuencia, las
lesiones se inician con el racimo clasico de vesiculas tipicas de VHS
recurrente, se diseminan con rapidez y causan Glceras grandes que suelen
tener un borde blanco elevado. Las lesiones responden bien & la

administracion intravenosa u oral de Aciclovir.

Barrett, et.al.” registra que las infecciones mucocutdneas urofaciales por

virus HS aparecen en el 39% de pacientes con leucemia aguda.

2.3.2. CANDIDIASIS
En los pacientes leucémicos que reciben quimioterapia, radioterapia o
antibidticos, es muy probable ia colonizacién por Candida albicans en la
cavidad bucal u orofaringea. Las lesiones en la mucosa regularmente son
erosivas ¢ eritematosas.
La candidiasis orofaringea ocumre en el 30% de los pacientes con LA. En un

paciente con candidiasis diseminada, en la necropsia, el acceso sistémico
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desde la cavidad ora! aparece probablemente a través de sitios de

colonizacidn de ulceracion neutropénica.

La candidiasis puede tratarse con Nistatina tpica o tabletas de Clotrimazol.
En casos graves de lesiones infiltrantes de candidiasis o cuando 1as iesiones
orales se asocian con lesiones hemorragicas, se recomienda el uso de

Anfotericina B sistémica.

2.3.3. INFECCIONES BACTERIANAS

Las infecciones bacterianas representan l& mayor causa de morbilidad y
mortalidad en pacientes con nautropenia. Una manifestacion muy comin en
este tipo de infecciones es la fiebre, que se presenta aproximadamente en el
29 a 37% de pacientes con infecciones.™

i z2s infecciones orales en pacientes leucdmicos con gquimioterapia muchas
veces son causadas por la contaminacidn bacteriana de lesiones
preexistentes causadas por agentes quimioterapéuticos o trauma. Varios
investigadores han demosirado que la flora oral de los pacientes leucémicos
hospitalizados presenta un gran ndmerc de bacilos entéricos gramnegativos
aerobios. Microorganismos comunes como causa de infeccion en pacientes
con leucemia son Pseudomonas, Kieibsiella, Proteus y Enterobacter, y
Escherichia coli. Estos microorganismos- dificilmente causan infecciones en
individuos normales, pero en pacientes inmunodeprimidos es muy frecuente

que las provoguen por eflo son llamados microorganismos oportunistas.>'®
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La infeccion pulpo-periapical dental se presenta cuandc la caries dental
progresa en una invasion bacterial del tejido pulpar, precipitando una
respuesta inflamatoria (pulpitis) y esta puede progresar a necrosis,
posteriormente a una infeccidn periapical (abseso). Este proceso puede
producir un extraordinario dolor y el area inflamada puede ser un foco de

severa celdlitis, bacteremia o septicemia en un paciente

inmunocomprometido.!!

2.4. CARIES
Los cambios de la miclofora oral producidos por la radioterapia, confribuyen
con el empeoramientc del medio oral, esto a su vez provoca una
susceptibilidad mayor a formas destructivas de caries.
Esta afeccién ha sido asociada al aumento dramatico en los niveies de S.
Mutans y Lactobacillos después del fransplante de medula dsea.
En los estudios de Sonis, et.al.™ que realizé en 64 nifos de cinco afos de
edad con diagnostico de LLA quienes Hevaron tratamiento de remision para
leucernia duranie 6 meses, con distintas combinaciones de ggentes
quimioterapéuticos, detectd que los pacientes con leucemia no presentan
gran diferencia de lesiones canosas en comparacion a individuos sanos.
Existen reportes (20} de que los enjuagues diarios de clorhexidina fluorada
ayuda a prevenir el proceso carioso en pacientes con leucamia que reciben
terapia inmunosupresora,
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2.5 HIPOPLASIA DEL ESMALTE
El 95% de los pacientes menores de 5 afios que reciben radiacion craneal
como profitaxis para el SNC en pacientes con LLA, presentan hipoplasia del

esmalte.*

2.6. XEROSTOMIA

Se han realizado estudios en porciones de glandula pardtida de pacientes
que reciben radiacion craneal, y se ha demostrado que la funcion salival
decrece con niveles de radiacion menores de 2000cGy."* Este decremento
salival, puede resultar en cambios de la microflora oral, iubricacién y
autoclisis.

En estudios realizados a pacientes sometidos a transplante de médula sea
se observa que muestran una disminucidn del flujo salival del 45% después
de la imadiacion de cuerpo total. También, como ya se menciond antes se
afribuye a la enfermedad huésped vs injerto.™

La frecuencia de xerostomia en pacientes con leucemia es en 13 de cada 15

pacientes que reciben radiacion en cabeza y cuello

2.7. ASPERGILLOSIS
Los pacientes con leucemia tienen riesgo de adquirir Aspergillosis como

consecuencia de la infensa quimioterapia que produce una prolongada
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granulocitopenia. Esta infeccion es causada por el hongo Aspergillus, vy se
caracteriza por un curso progresivo con un término fatal,

El sitio mas comtin de infeccion por Aspergillus es el pulmén, le sigue la
cabeza y el cuello. En cabeza, se presenta en senos maxilares vy
paranasales, sin embargo, se han reporiado casos de Aspergifiosis oral

primaria. 22

El primer sitic de infeccion por Arpergillosis oral, es la encla marginal, esta
presenta severo dolor espontaneo, y los pacientes desarrollan fiebre aguda y
grarnulocitopenia. La ulceracion necrdtica de la encia se exiende
rapidamente a la mucosa contigua, mdscuio y hueso.

Los organismos invasivos, normalmente no responden a fa Amfotericina B,
enfonces se controla con quimioterapia antthongos combinada con
efiminacién quirdrgica del tejido necrético.”!

Ademas de la ferapia antifungi sistémica agresiva con Amfotericina B,
combinada con la reseccion quirdrgica del tejido involucrado, es necesaria la
terapia topica con enjuagues e imigacién, esta terapia de soporie agresiva y

sistémica es benéfica en el fratamiento de infecciones bucales por horugos.22

30



48

=

CAPITULO 1li
MANIFESTACIONES PERIODONTALES EN PACIENTES CON

LEUCEMIA

Un gran rango de complicaciones orales pueden ocurrir en los pacientes con
leucemia. Estas son clasificadas de acuerdo a su origen, como consecuencia
directa del proceso leucémico o por el uso de quimioterapia en el tratamiento
o suceden directamente como resultado de la inmunosupresion general. Este
rango de cambios posibles se puede extender por el transplante de medula

Gsea alogénica.?*

3.1. ENFERMEDAD PERIODONTAL
3.1.1. ETIOLOGIA
Esta entendido que el agente efiolégico de la enfermedad periodontal es la
placa bacteriana. Esta placa produce toxinas y enzimas que provocan
respuestas inflamatorias e inmunoldgicas en los tejidos periodontales del
huésped. La respuesta del huésped puede estar influenciada por una gran
variedad de factores sistémicos. De esta manera, ciertas enfermedades
sistémicas, pueden afectar los tejidos periodontales.
La leucemia per se tiene un importante efecto en el pericdonto y no es

necesania la presencia abundante de placa dentobacteriana para que se
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presenten las manifestaciones clinicas que incluyen principalemente,
agrandamiento gingival, hemorragia gingival y absesos periodontales. ®

La incidencia y severidad de estos problemas varia de acuerdo al tipo y
naturaleza de fa leucemia. Estas son mas comunes en fa leucemia aguda

que en la leucemia cronica.

La causa mas frecuente de morbilidad y mortalidad en pacientes con
leucemia son las infecciones. Este aumento de [a susceptibifidad a
infecciones es consecuencia de una disminucion del nimero normai de
leucocitos a partir del proceso de ta enfermedad por sf mismo.

Por ello la infeccidn periodontal es una manifestacién muy comtn en los
pacientes con leucemia, principaimente en la aguda.

Por comparacion de diversos estudios en pacientes que no fienen cancer
demuestran los papeles de cierios organismos que promueven la quimiotaxis
de neutrdfitos o ia viabilidad de las células que pueden dafiar la presencia de
organismos seleccionados. Las formas de enfermedad periodontal aguda
incluyen destruccidon del hueso alveolar y del aparafo de insercion y esta
asociada con los defectos de neutrdfilos v la funcidn de linfocitos.

En los defectos de neutrdfilos aparecen involucrado la quimiotaxis v
fagocitosis. Un defecto de las céfulas T y B reguladoras del mecanismo de
adicion a los neutrofifos parece estar asociada con las formas generalizadas

de la enfermedad.?*
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La hipoplasia del esmalte provocada por radiacion profilactica del SNC en

pacientes infantiles, también es una causa de acumulacion de placa e
indices negativos al sondeo periodontal debido a ia iregularidad de las

superficies del esmalte caracteristicas de estos dientes."*

3.1.2. FRECUENCIA
Sélo el 25% de los pacientes con jeucemia presentan pérdida Gsea
periodontal mayor de 4mm en uno ¢ mas sifios y el resto presenta perdida

ésea periodontal menor de 4mm.*®

3.2. MANIFESTACIONES

En pacientes con leucemia puede ser dificil establecer un diagnéstico de
abseso periodontal ya que los signos normales de infeccidn son ocuitados
por ja gran disminucién de leucocitos normalmente funcionales.

Es de primordial importancia la identificacion de sitios con infeccion
periodontal, ya que estas pueden exacerbarse durante la terapia de cancer
debido a la neutropenia que acompafia a ia leucemia.

En un estudio que realizé Joel B.Epstein % g 59 pacientes mayores de 18
afios admitidos en el Hospital General de Vancouver, Canada, se tomaron
radiografias panoramicas antes del tratamiento de remisién a todos los
pacientes, de ios cudles, el 48% presentt leucemia mieloide aguda, el 21%

leucemia finfocitica aguda y 14% leucemia mieloide cronica. La infeccion
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periodontal se identificd como una posible causa de estados febriles en 5

{9%) pacientes,

Las infecciones de origen dental se identifican como posible” causa del
estado febril en el 25% de los pacientes, Ja mayoria asociada a malas
condiciones gingivales y periodontales, estas se identifican clinicamente
porque presentan dolor o sensibilidad.

Las exacerbaciones periodontales se pueden presentar en pacientes con
poca o nula pérdida Gsea periodontal ®

También es frecuente {el 17%) que los pacientes leucémicos desarrclen

gingivoestomatitis herpética aguda.

3.2.1. CAMBIOS EN LA MICROFLORA ORAL
Se ha descubierto que existe relacion entre la enfermedad periodontal y los
cambios cuantitativos y cualitativos en la microflora oral de los pacientes con

leucemia observados durante el régimen mielosupresivo de la enfermedad.

La colonizacion y proliferacién intracral de bacterias incluyendo
Pseudomonas aeruginosa y Kiebsiella Pneumoniae, y la sucesién de flora
oportunista enddgena como especies de Candida contribuyen en la gran
incidencia de infecciones que ocurren en los pacientes con leucemia. Serias
infecciones sistémicas y locales, especialmente por bacterias y hongos son

una secuela frecuente de esas sucesiones microbiales. El alto nivel de
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mortalidad se asocia a las infecciones agudas durante la quimioterapia, que

produce granulocitopenia.®”
Las diferencias de la colonizacion y sucesion microbial oral se relaciona con
la presencia y severidad de la enfermedad peridontal en pacientes que

reciben quimioterapia.

En un estudio que realizd Mark A Reynolds etal.? descubrio que la
Veillonella se encuentra en niveles muy altos en ambos casos. En contraste,
el Staphylococcus se observa en niveles bajos antes del tratamiento. Los
especimenes de la placa subgingival que presentaron niveles elevados
después de la quimioterapia son entéricos gram-negatives como

Lactobacillus, Staphylococcus y todas las ievaduras.

Como se menciona en el capitulo I, Jos cambios en la microflora oral también
se pueden presentar debido a la xerostomia que provoca ia radiaciéon

craneal.

3.2.2. AGRANDAMIENTQ GINGIVAL
3.2.2.1. ETIOLOGIA
E! agrandamiento gingival es causado por la infiliracién de las células
leucémicas dentro de los tejidos orales y aparece cuando €l conteo de

células blancas (WBC) se encuentra en niveles por aniba de 1 44,000fcmm.®®
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Varigs investigaciones publicadas coinciden en que las manifestaciones
orales iniciales de la leucemia estan relacionadas con la elevada frecuencia
del desarrollo precoz de la enfermedad.

Guey-Lin Hou® reporta que el agrandamientc gingival severc es un signo
tipico de ta leucemia mielomonacitica aguda, Ademas en la investigacion que
tievd a cabo en un paciente femenino de 25 afios de edad en el quinto mes
de embarazo con diagnéstico de LMA asegura que el agrandamiento gingival
severo ocurre durante la primera semana después de revelarse la
predisposicion de los tejidos gingivales a la infiltracion de células leucémicas
cuandc ofras causas posibies del agrandamiento gingival no son
comprobadas. En el presente caso, el primer sintoma de agrandamiento
gingival ocurio subitamente eﬁ la paciente quien se enconiraba en aparente
estado de salud. Ademas se reportd gue en la examinacion oral inicial,
presentaba buena higiene oral y poca presencia de depdsitos de célculo,
gingivitis del embarazo en las papilas interdentales.

Por elio, asume gran importancia el reconocimiento de! agrandamiento
gingival como una manifestacion oral inicial de la infilfracion de células
leucémicas, principalmente para e diagndstico precoz de la leucemia
mielomonacitica aguda.

Se piensa que la infiltracion selectiva de los tejidos gingivales es debido en
parie, a las inherentes propiedades infilirativas extravasculares de las células

leucémicas y por ofra parte es debido a fa microanatomia gingival Gnica.
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Ademas la aceleracién aparente del proceso mitdtico y el nimero absoluto

de las células leucémicas son los factores clave del inicio de la infiltracién.”
Estos conceptos contribuyen para el entendimiento de la infiltracion de ias
células leucémicas a la encia y el mecanismo preciso de invasion.

Algunos autores sefialan fa posible relacion entre el nivel de incidencia de
Bacteroides de pigmentacién negra y su incremento en la encia con el
agrandamiento gingival.

Sonis etal' en un estudio que realizd a 64 niflos con LLA, quienes
recibieron quimioterapia anticancer y radiacion craneal profitactica del SNC,
observd que esta ultima tiene gran impacto en la retencidn de placa y la
salud gingival.

Tardieu ? publica que los factores etiolégicos directos més importantes de ia
enfermedad gingival en pacientes con leucemia son: [a toxicidad de ia
quimicterapia y la radioterapia, pero un traumatismo o complicaciones
infecciosas locales o sistémicas pueden modificar su aspecto y evolucion.

El transplante de médula Osea también provoca gingivilis, los primeros
sinfomas ocurren en las tres semanas posteriores al transplante, entre los
dias 7 y 11. Los principales cambios consisten en; cambio del coior de la
encia debido a hiperqueratosis, atrofia, eritema, pseudomembranas y
ulceraciones. Estos hallazgos se presentan debido a la enfermedad de injerto
vs huésped, causada por los linfocitos T del injerto que destruyen tejidos y

érganos vitales normales del huésped.®
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3.2,2.2. FREGUENCIA

Tardieu ®menciona que esta manifestacion aparece en el 12% de los
pacientes que reciben quimioterapia y en el 100% de aquellos sometidos a
radioterapia.

Ei agrandamiento gingival en pacientes con leucemia tiene una incidencia en
un rango del 10% en pacientes con leucemia mielomonocitica aguda, del 4 al
8% en leucemia mieloide aguda y 2% en leucemia iinfocitica aguda,

menciona Michetberger .*

3.2.2.3. SIGNOS Y SINTOMAS

Nomalmente & agrandamiento gingival o gingivitis, aparece de § a 7 dias
después de iniciada la quimioterapia.

En el agrandamiento gingival por leucemia, los pacientes presentan gran
sensibilidad a la palpacién, sangrado, marcado enrojecimiento de fa encia y

muycosa.

También se presenta intenso dolor en los casos de gingivitis severa y en
ocasiones esta molestia puede ser debilitante. Ademas puede presentarse
nauseas, vomito, diarrea asociadas a la sensacion de malestar en el
paciente, que comienza a perder el suefio, se vuelve anoréxico y pierde el
suefo. Esto puede provocar un significativo incremento de morbitidad por

terapia anticancer.®
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En un estudio que realizé Kirstila *© a tres pacientes con neutropenia, dos de

ellos presentaron hiperemia e hiperplasia gingival, principaimente en el area
de incisivos y caninos superiores, con un pronunciado agrandamiento
gingival en encia marginal principalmente con sangrado espontaneo.

Pernu,20

reporta que tos pacientes con neutropemia preserian gingiviis
severa, incluso pueden llegar a desarrollar gingivitis ulceronecrosante y s
mas marcada en |a regién anterior con molestia gingival y estos sintomas se

acenttian cuando & pacients no tiene una adecuada higiene bucal.

3.2.3. HEMORRAGIA GINGIVAL
3.2.3.1. ETIOLOGIA
La hemorragia gingival en los pacientes con leucemia es el resultado de la
frombocitopenia, su grado y duracién. La hemorréagia es especiaimente
marcada cuando el conteo plaquetario se encuentra por de bhajo de 10000/mi
y s completado con una mala higiene oral. ®
El sangrado oral puede producirse también como consecuencia de
coagulacion intravascular diseminada (CID). Esta coagulacion patoldgica
generalizada de la sangre en los vasos produce hipofibrogenemia, que
provoca hemorragias graves.
3.23.2. FRECUENCIA
“Aproximadamente el 40% de los pacientes que reciben quimioterapia

anticancer presentan hemorragias’, dice Rutkauskas™, pero en un estudio
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realizado a 152 pacientes con leucemia crénica y aguda, se observo que el

23% presentaba hemorragia gingival.®

3.2.3.3. SIGNOS Y SINTOMAS

La hemorragia gingival se presenta de manera abundante y espontanea en
los pacientes. La gravedad del sangrado gingival depende de a gravedad de
factores que incluyen el déficit plaquetario y la cantidad de irritantes locales

que producen Ia inflamacion gingival.

La quiriotaxis de neutrdfilos o la viabilidad de las células que pueden dafiar
la presencia de organismos seleccionados. Las formas de enfermedad
periodontal de inicio temprano incluyen destruccion del hueso alveolar y det
aparato de insercion y estd asociada con los defectos de neutrdfiios y ia
funcidn de linfocitos.

En los defectos de neutrdfilos aparecen involucrado la quimiotaxis y
fagocitosis. Un defecto de las células T y B reguladoras del mecanismo de
adicidn a los neutrdfilos parece estar asociada con las formas generalizadas
de la enfermedad *

3.2.4. INFECCION PERIODONTAL

E! periodonto es una zona de alto riesgo para infecciones potenciales quese
pueden volver sistematicas en pacientes que reciben quimioterapia

mielosupresiva para cancer.
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3.2.4.1. ETIOLOGIA

Esta infeccién se afribuye a la deficiencia en la funcidn de los neutrdfilos o
disminucion de la sintesis de colagena secundaria a los agentes usados
para el control de la leucemia.® ‘
La naturaleza y contribucion del sistema imnune en la patogénesis de la
enfermedad periodontal es poco entendida. Algunos estudios sugieren que 1a
respuesta inmune tiene efectos indeseables, y contribuyen al proceso de ia
enfermedad por medio de mecanismos inmunopatolégicos diversos. Por otro
iado, un gran ndmero de literatura supone que el sistema imnume juega un
pape! beneficiario en proteccion y limitacion de la infeccién bacteriana en ia

encia.

DISFUNCION INMUNOLOGICA: En general, las reacciones inflamatorias
tienen una funcién protectara. Por eso, una disfuncion inmune, que puede
estar caracterizada por una deficiencia y/o un defecto en la inmunidad celular
o humoral (local o sistémica), puede contribuir en la susceptibilidad y
progresion de la infeccién periodontal.

Algunos autores sugieren que los pacientes con periodontifis tienen una
depresion linfocitica significativa y 1o mismo sucede con su respuesta de
anticuerpos a los mitégenos yfo antigenos bacteriales.

Se cree que la respuesta inmunoldgica mala puede estar asociada al

incremento de células supresaras (leucémicas) en fa sangre del paciente
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periodontal y la baja poblacién de linfocitos T en la encia de éste, y los

autores concluyen que la supresion de celulas T influye en ia funcidn de las
células B.*

Examenes de reactividad de anticuerpos en pacientes con periodontitis
severa, muestran que muchos organismos en la flora gingival evocan
respuesta a anticuerpos, pero otros no lo hacen.

La quimiotaxis se ve afectada en pacientes con enfermedades
inmunosupresivas por defectos intrinsecos de leucocitos aunados a la
reduccién en la superficie celular (en la encia) de recepltores para los

factores quimiotacticos.*

E! neutrdfilc es el mejor agonista celular protector contra patégencs
bacterianos, por elio, ta destruccion periodontal, también ha sido asociada a
desordenes neutrofilicos inducidos o innatos, incluyendo los inducidos por
drogas, radiacién y enfermedades (es bien sabido que la leucemia causa
neutropenia). >

La disfuncién o falta de leucocitos polimorfonucieares influyen en el inicio de
formas severas de periodontitis, incluyendo; Periodontifis juvenil localizada,
Periodontitis  rapidamente progresiva y Periodontiis prepuberal. Las
disfunciones neutrofiticas reportadas en Periodontitis juvenil localizads,
incluyen anomalias de quimiotaxis, generacién de superdxido, fagocitosis,

actividad bactericida y generacion de leucotrina By,

42



b1 o

=

“La Porphyromonas gingivalis y A. Actinomycetemcomitans son
especialmente agresivos y sus productos reducen o destruyen la funcion de
los neutréfilos”, menciona Hart *

PROPIEDADES INMUNOSUPRESIVAS DE PATOGEMOS BUCALES:
También se cree que las bacterias tienen efectos adversos en el sistema
inmune, estos pueden incluir, foxicidad e interferencia con los procesos
inmunoreguladores normales, provocando una inmunodeficiencia secundaria
en los pacientes con ieucemia y esto tiene consecuencias en e curso normal
de las infecciones en este tipo de pacientes. Los efectos de los
microorganismos en e} sistema inmune es debido a sus productos gque

incluyen toxinas, enzimas, componentes de la pared celular y metabolitos.

Shenker™* menciona que la manera de actuar de ios patdgenos orales para
afectar la respuesta inmune del huésped, incluye los siguientes mecanismos:
1. Suprimen la actividad de los monocifos.

2. Suprimen la actividad de las células T.

3. Inhiben el audlioc que proporcionan las céiulas T en la respuesta
inmunitaria.

4. Afectan directamente al precursgr 6 los efectos de maduracion de las
células.

5. Alteran la recirculacion linfocitica (importante elemento de reconocimiento

al antigeno y en la iniciacion de la respuesta inmune).
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Los patdgenos que producen estos mecanismos incluyen; Actinobacillos

actinomycetemcomitans, Espiroquetas (T. Denticola y T. Socranskii},
Fusobacterium nucleatum, Veilonelia parvula, Bacteroides (gingivalis y
melaninogénicos).!

Hart,® menciona que ciertos grupos de bacterias (principalmente, pero no
exclusivamente, gramnegativas) provocan lesiones periodontales de
diferentes maneras, sin embrago a la fecha no se ha demostrado una
relacion directa enfre una bacteria especifica y un determinado tipo de
periodontitis,

Otros autores, sin embargo, han demostrado que en la Periodontitis Juveni
Localizada es producte de la infeccion por  Actinobacilos
actinomycetecomitans. Pero no en todos los individuos que desarrolian PJL
se alberga el A.a., por eso, la presencia de una bacteria en particular ro es
patognomoénico de algan tipo de periodontitis.

Carra:si,36 menciona que en la flora de los pacientes con neutropenia s muy
frecuente encontrar patdgenos bacterianos gramnegativos como Escherichia

cali y especies de Kleibsiella y Pseudomonas aeruginosa.

3.2.4.2, FRECUENCIA
La periodontitis rapidamente progresiva es el tipo de enfermedad periodontal
mas comin que se presenta en los pacientes con leucdmia y que reciben

terapia mielosupresiva.®



3.2.43. SIGNOS Y SINTOMAS

Las infecciones pericdontales clinicamente se caracterizan por dolor,
sensibilidad a la palpacion y fiebre; sin embargo los signos inflamatorios son
tipicamente minimos durante los periodos de aplasia medular profunda. 1a
ulceracion es asociada cominmente con enfermedad periodontal crénica.
“Los pacientes con disfuncion neulrofilica pueden presentar severa
periodontitis, y 1a Periodontitis prepuberal puede ser [a primer manifestacion
de inmunodeficiencias por enfermedades sistémicas, asi mismo, las
manifestaciones periodontales, incluyen desde gingivitis, enfermedad
periodontal répidamente progresiva, la cudl avanza a pérdida dsea, pudiendo
afectar esta a denticion permanente y decidua” dice Kistila.'®

Fleming et.al¥ reporta en un estudio realizado a 54 nifios con leucemia
linfocltica aguda que recibian tratamiento de remision en comparacion coen un
grupo control, en ef cudl, los primeros presentaron una gingivitis solo un
poco mas severa que los demas nifios de la poblacion. Lo mismo pasd con la
cantidad de placa dentobacteriana, fue poca la diferencia de la cantidad de
placa en los nifios con leucemia y los del grupo control.

1.%* a un hombre de 43 afos de edad

En un estudio que realizd Stansbury et.a
con leucemia aguda, encontré que éste presentaba enfermedad periodontal
cronica de severa a moderada con acumulacidon de calculo sub y

supragingival. Clinicamente no habla lesiones periodontales agudas, pero si

presentaba sangrado, el cudl decrecia después de intensificar la terapia
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mielosupresiva, pero se desarrollé ulceracion dolorosa y con dificultad para

hablar. En las fases terminales de la enfermedad, se desarrolle necrosis y
crateres en el tejido y margen gingival con pérdida extensa de adnerencia
gingival. La pérdida de hueso alveolar de {a mandibula fue muy evidents, se
detectd movilidad de grado | vy Il en algunas piezas dentarias y sangrado al
sondeo periodontal.

Stephen et.al.’

en un esfudio que realizé a 43 nifics que recibian terapia
para remision de cancer, reporta gque el 21% presentd como una
complicacion importante del {ejido periodontal, sangrado gingival, el 19%
presentd severa gingivitis y en mas del 60% se encontraron Glceras bucales.
La periodontitis rapidamente progresiva en pacientes con feucemia se
manifiesta principalmente durante el pericdo de regeneracion de médula
Gsea y puede ser de manera fulminante, con gran pérdida dsea y movilidad
dentat.?®

Epstein.et.al.® menciona que en su estudio a 59 pacientes con leucemia, las
infecciones de origen dental se identificaron como la posible causa del
estado febril en el 25% de los pacientes, la mayoria asociadas & malas
condiciones  gingivales y periodontales, estas fueron identificadas
clinicamente porque presentaban dolor o sensibilidad. No se encontré
relaciéon entre la pérdida de huesc periodontal y las complicaciones
periodontales durante la terapia. Las exacerbaciones periodontales se

presentaron en pacientes con poca o nula pérdida dsea periodontal.
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En un estudio realizado a 3 pacientes con neutropenia, en el examen bucal,

el primer paciente presentaba bolsas periodontales de 4 a 8 mm de
profundidad en centrales y molares superiores e inferiores;
radiograficamente, pérdida 6sea generalizada, simétrica y bilateral; en la
region frontal, habia pérdida de soporte éseo del 60%; ulceraciones orales y
gingivitis. El segundo paciente no mostré problemas periodontales y el
tercero con pérdida sea moderada sdlo en los incisivos laterales superiores

con marcada movilidad.®
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CAPITULO IV

MANE.JC PERIODONTAL DEL PACIENTE CON LEUCEMIA

La gingivitis {0 agrandamiento gingival)} frecuentemente aparece de 5 a 6
dias después de que la quirnioierapia es iniciada vy puede estar acompaiada
de xerostomia. El dafio mucoso provoca la formacion de puertas de enfrada
a patégenos periodontales y esto hace al paciente extremadamente

susteptibie a mfecciones.

De este modo ia direccién del tratamiento es prevenir los trastomos
penodontales, logrando reducir ef riesgo 2 bacteremias y seplicemias, ya que
Ia induccion de terapia granulocifopénica reduce la inflamacion gingival y

periodonital, la ausencia de inflamacion dlinica puede ser engafiosa. >

4.1. PREVENCION
El manejo de pacientes con leucemia consiste en el mantenimiento de su
salud dental y prevencion de las infecciones orales. Por ello, es de vital
importancia el tratamienic dental regular de estos pacientes
inmuncdeprimidos, dado que se puede prevenir ia degradacion periodontal,
por elio, ia negligencia en Ia higiene bucal conduce at avance de patologias

periodontales.
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Se recomienda la remocion profesional mensual de placa y calculo dental

aunado a enjuagues de gluconato y clorhexidina, ya que esto ayuda para el
mantenimiento del nivel de insercion periodontal normal y la salud bucal en
general.

E! raspado v alisado radicudar es recomendable cuando inicia el proceso de
enfermedad periodontal para evitar que éste contintie.

Jones *® menciona que un cuidado personal de la boca en pacientes con
leucemia como prevencion a infecciones consiste en enjuagues de solucidn
salina diluida, enjuagues de bicarbonato de sodio, ufilizacién de cepillo dental
de esponja (principalmente en caso de presentar severo dolor por
alteraciones gingivales) y humedeciendo los abios con crema. “

De Beule,® como medida prevenfiva para mantener la salud periodontal,
recomienda el régimen que realizé en 103 pacientes hospitalizados con
enfermedades hematologicas (leucemia y linfoma) v se presenta a
continuacion:

Antimicrobiales: Norfloxacin + Miconazol. Ketokonazol 6 Fluconazol.

Para pacientes con futuro transplante de médula osea, profilacticos como
Aciclovir {15 mg/kg/dia t.d.s.), administréndose al mismo tiempo que se
comienza la quimioterapia. En los pacientes sometidos (nicamente a
quimioterapia, se administra cuando presentan infeccion por herpes.

El cepillade dental se reemplaza por enjuagues de gluconato de Clorhexidina

al 02%. En algunas ocasiones se puede reemplazar por una férmula
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farmacéutica que contiene; 120m! de Clorhexidina al 0.2%, 2.4 Nistatina x
10.6 U.1, 300ml de agua estéril.

Administracién de Miconazol en gel & una suspensidn de Anfotericina B.
Administracion empirica de antibidticos de amplio espectro {Ceftazidime-
Vancomicina) para aquellos pacienies que presenten figbre. A los pacientes
que no responden dentro de las 96 horas después de ia cuarta
administracion de este antibidtico, se les administra Anfotericina B.

Los pasos antericres deben ser reforzados con la debida higiene bucal.
Segin el autor, esta medida funcioné de manera positiva, ya que los
pacientes a los que se aplicd, no presentaron aumenfo de la destruccion
periodontal durante el curso del estudio, ademds, hubo notable reduccion de
la tendencia a hemorragias y el riesgo de infecciones:

En un estudio realizado por Pemu ® a dos pacientes adolescentes con
neutropenia el seguimiento denial fue de ia siguiente manera. Presentaban
bolsas periodontales iguales o mayores de 6émm de profundidad en la
denticion permanente y severa gingivitis dolorosa, ademas una mala higiene
oral y gran retencion de placa. El fratamiento consisti¢ en instruir a los
pacientes el cepiliado bucal, remocion regular de placa y calculo dentat |
enjuagues de gluconato de Clorhexidina dos veces al dia y en forma rigurosa
principalmente cuando se presentd neutropenia severa, curetaje cerrado en
las zonas donde fue necesario. Después se llevd control dental durante

cuatro afics consecutivos y los pacientes no presentaron avance en la
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degradacion bucal, a excepcion de uno de los pacientes que presentd

pérdida de soporte 6seo en el diente 16 debido a que interrumpid la terapia
de rﬁantenimiento durante un afo.

Es importante sefialar que el estado bucal de los pacientes
inmunosuprimidos no es similar enfre egios, y su empeoramiento se relaciona

con la pobre o descontrolada higiene bucal.

4.1.1.RADIOGRAFIAS
El uso de radiografias panoramicas en pacientes con leucemia es de gran
valor para determinar el riesgo de infeccion cuando existen patologias

infecciosas que no siempre se descubren a simple vista

En un estudio que realizé Eipstein etal? a 59 pacientes con leucemia, a
quienes tomd radiografias panoramicas y las evalud, demostré que estas
fueron de gran valor en comelacion con los hallazgos clinicos, sin embargo,
no las indica como parte de la rutina dental en este tipo de pacientes,
(nicamente las recomienda como un apoyo para determinar patologias

ocultas después de realizar una historia con hallazgos clinicos.

4.2 USO DE CLORHEXIDINA EN EL CONTROL DE PLACA
Es de exiremada importancia un riguroso programa de higiene oral en los

pacientes inmunosuprimidos con su debida cooperacion.
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La efectividad de un régimen preventivo involucra el uso de Clorhexidina

{CHX) en salud periodontal de pacientes teucémicos, esta produce variables
resultados, algunos autores sefialan que tiene efectos sobre la inflamacion
gingival, sin embargo, otros niegan esta suposicion. Lo cierto es que esta
sustancia ha sido considerablemente estudiada para una gran variedad de
usos médicos y dentales de este modo, se establece su efectividad para
prevenir la acumulacion de placa dentobacteriana y el desarrolio de gingivitis,
ya que es un agente antimicrobial de amplio espectro, actua sobre
microorganismos  gramnegativos,  grampositivos,  hongos, aerobios,
anaerobios facultativos y levaduras. Algunos estudios reveian que existe una
reduccién cuantitativa del 85'al 90% en el numero {otal de aerobios y

anaerobios inmediatamente después del inicio de terapia con Clorhexidina.*

La Clorhexidina actta de la siguiente manera: asimila la pared celular de los
microorganismos  induciendo un aumento de la permeabilidad en la
membrana celular, La absorcién de esta se eleva gradualmente en 24 horas

después de su administracion.

Michelberger, et.al. 3 recomienda que el control quimico de placa debe ser
precedido de: 1) Remocién mecanica de placa y céleulo, 2) Enjuagues
bucales de clorhexidina al 0.12%, en dosis de 15ml y 3) Mantenirmiento

regular periodontal.
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Es de gran importancia como conocimiento clinico los efectos de la CHX para
informar al paciente de las posibles consecuencias, estas incluyen: sabor
amargo-metalico, tinciones fransitorias de los dientes y la mucosa oral, asi
como una posible interferencia para saborear los alimentos.

Kirstila, '®

recomienda enjuagues de gluconato de Clorhexidina al 0.2%
adjunto al control mecanico de placa y menciona que la Clorhexidina es €l
agente antiplaca més efectivo y funciona perfectamente para el control de

placa supragingival, los efectos de este medic son Gnicamente locales.

También menciona que no existen contraindicaciones para el tratamiento
dental convencional ¥ no s necesano el uso de antibidtico profilactico

llevando a cabo en régimen preventivo mencionado anteriormente.

En un estudio que realizd Rutkauskas® en pacientes sometidos a
quimioterapia inmunosupresiva y transplante de médula 6sea, dividiéndolos
en dos grupos, en el primer grupo administré enjuagues de gluconatc de
Clorhexidina al 0.12%, las instrucciones vigorosas consistieron en hacer
gargaras durante 30 segundos después de la limpieza bucal 2 veces al dia,
y el segundo, fue un grupo control. En los resultados se observd una
diferencia positiva en cuanto a lesiones gingivales en el grupo al que fue

administrada la sustancia antes y después del transplante de médula sea.
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4.3, AGRANDAMIENTO GINGIVAL

En ocasiones, el agrandamiento gingival puede provocar un dolor intenso,
por lo que existe en ocasiones la necesidad de administrar figeras dosis de
analgésicos opioides.

Una gingivitis severa, puede conducir a la modificacion en el plan de
tratamiento de los pacientes leucémicos, suspensidn de Ia terapia y hasta
requerir nutricion parenteral, asi como aumento del tiempo de hospitalizacién
del paciente y requiere de una atencion especial.

En un estudio que realizd Tardieu® a 14 pacientes que recibieron transpiante
de médula dsea por presentar LLA y aquellos que presentaban doior severo
fueron sometidos a la administracién de morfina durante 21 dias en un rango

de G a56 cgs.

4.4. CONTROL BE HEMORRAGIAS GINGIVALES

Con frecuencia, es posible {ratar con éxito ta hemorragia gingival espontanea
grave con terapéutica local, que reduce la necesidad de transfusion de
plaquetas.

El tratamiento topico para detener una hemorragia gingival siempre debe
incluir eliminar irritantes locales obvios y presion directa. Son dtiles 1a gelatina
absorbible & las esponjas de colagena, ia trombina topica o la colocacion de
colagena microfibrilar que se conserva en su sitioc mediante taponamiento o

férulas. Algunos autores han publicado éxito en el tratamiento de hemorragia
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gingival con el uso de enjuagues bucales de agentes antifibrinoliticos. Si las

medidas locales no son dfiles para detener una hemorragia gingival
importante, se requieren fransfusiones plaquetarias. Pero la transfusion
plaquetaria representa riesgos como hepatitis, infeccion ViH, reacciones

transfusionales y formacion de anticuerpos antiplaguetas.

4.5. CONTROL DE INFECCIONES PERIODONTALES

En pacientes con leucemia puede presentarse exacerbacidn de las
infecciones locales como lesiones periapicales, infecciones periodontales y
pericoronitis infecciosa, principalmente en el periodo de neutropenia.

En un estudio que realizé Jones *° a pacientes que recibieron transplante de
méduta dsea, como medio profifactico para proteccion del medio ambiente
bucal a las infecciones se les administré y ensefid a aplicar antimicrobiales
tdpicos no absorbibles en forma de unglento en variables espacios de
tiempo, dependiendo de la susceptibilidad dei paciente. Estos antimicrobiales
consistieron en Nistatina, Neomicina, Vancomicina y polimicina G {NNVP) y
redujeron de manera efectiva la carga microbial.

Por ofro tado, Barret'®, propone una estrategia empirica de antibidtico para
atacar las infecciones en pacientes con neulropenia severa, consiste en
adiciones secuenciales de tierapia con aminoglucoside/betalactam en
combinacion con Metronidazol e intensificado con un agente estable de beta-

lactamasa (como Vancomicina y Floxacilina), y asegura que esta terapia
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resoluciona completa y progresivamente las infecciones en mas del 96% de
ios pacientes segun su estudio.

En los casos de morbilidad por severa infeccion periodontal, es necesaria la
estabilizacion dental mediante férulas provisionales para mejorar la
comodidad del paciente. Siempre se deben hacer los méximos esfuerzos

para preservar los dientes antes de realizar exiracciones.

4.6 CIRUGIA
Durante la cirugia bucal de pacientes inmunosuprimidos es necesaria la
medicacién antimicrobial.
Los tejidos periodontales de pacientes neutropénicos son clinicamente
frégiles y dificultan el manejo de suturas después de la cirugia, por elio es
necesario el uso de aposito dental durante 2 o 3 semanas después del

procedimiento quirdrgico.

La cirugia periodontal debe evitarse cuando existe el riesgo de infeccian
posoperatoria y temprana pérdida dental a pesar de la terapia periodontal.

Kirstila,’® en un paciente con enfermedad periodontal, realizo curetaje abierto
y en las bolsas residuales y tejido gingival hiperpldsico gingivectomia. En las
cirugias se utilizé antibiético como fenoximetil-penicilina de 3 millones de U
una hora antes de la intervencion quirdrgica, después colocéd apdsito

quirdrgico. Las piezas dentales donde continud fa pérdida dsea y la movilidad
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se extrajeron. Los dientes restantes se recuperaron positivamente y se fevd
mantenimienito con la debida higiene oral y revisiones periddicas.

Existen casos en los cuales no es posible el tratamiento periodontal en
pacientes inmunosuprimidos debido a la severidad de algunos ¢asos, como
son aqueflos en los que existen bolsas periodontales mayores de 8mm de
profundidad y con mas razon si la furca se encuentra involucrada. En estos
casos Unicamente se puede recurrir a la extraccién dental y posteriormente fa

colocacion de protesis dentales.

4.7. MANTENIMIENTO
En los pacientes inmunocomprometidos es necesario llevar a cabo
mantenimiento continuo de su salud bucal después de haber realizado
cualquier tipo de terapia periodontal, debe ser mediante revisiones dentales
periddicas, realizando examen de higiene bucal, control de placa (utiizando
agentes reveladores), eliminacidn de célculo y evaluacion de los tejidos

periodontales.

El paso de tratamiento active al programa de mantenimiento es definitivo y
requiere educar a los pacientes respecto del objetivo det programa de
mantenimiento. Los pacientes gue no ingresan a un programa de
mantenimiento después del tratamiento activo mostraran signos evidentes de

periodontitis recurrente.
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Las visitas periodicas de control (en caso de no estar hospitalizado el

paciente) constituyen la base de un programa de prevencion significativo a
largo plazo. Ei intervalo de las visitas es de acuerdo a las necesidades dei
paciente.

La atencién periodontal en cada visita periddica comprende tres partes:

1. Examen: Cambios en la historia médica, examen de la patologia bucal,
estado de la higiene bucal, cambios gingivales, cambios en la profundidad
de las bolsas, cambios en la movilidad, cambios oclusales, caries dental y
estado de restauracion y protético.

2. Tratamiento: Refuerzo de la higiene bucal (supervisando técnica de
cepillado con uso de cepillos interproximales, hilo dental y enjuagues
bucales), raspado y alisado radiculares, pulido e imrigacién quimica, con
terapia antimicrobial de ser necesaria.

3. Programar: La siguiente visita de control, el tratamiento adicional y/o

remitir al paciente para procedimientos de restauracion o protéticos.

La etapa de mantenimiento es muy importante en la terapéutica periodontal
de pacientes con leucernia, porque la conservacién de la salud bucal esta
intimamente relacionada con las complicaciones clinicas que se presenten
en este tipo de pacientes. , debido a que son especialmente susceptibles a

recaidas o exacerbaciones de infeccion.
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CONCLUSIONES

En la practica dlinica y en investigacion, los odontGlogos se interesan
cada vez mas en la leucemia, por que las complicaciones bucales son
comunes durante la evolution dinica de ia enfermedad, la atencidn
dental es completa y la boca es una fuente potencial de morbilidad y

mortalidad.

{as complicaciones bucales de pacientes que reciben quimioterapia
inmunosupresiva son atribuidas al curso de la enfermedad maligna asi
como a las diversas modalidades de quimioterapia.

Los signos clinicos generales de la leucemia son: linfadenopatia
cervical, malestar general, pafidéz anémica y leucopenia.

Como los signos y sintomas bucales son comunes es posible que los

odontdlogos sean los primeros clinicos que sospechenla enfermedad.

La caracteristica mds frecuente de leucemia observada en la regidn
examinada habifualmente por ef dentista es la presencia de
linfadenopatia  cervical, producida por la infiltracidn de células
leucémicas en los ganglios linfaticos y los signos y sintomas infraorales
estan en relacién con la gravedad y la deficiencia de fejidos

formadores de la sangre en su estado normai.
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Las manifestaciones bucales y periodontales mas comunes en los
pacientes con leucemia sometidos a quimioterapia y radioterapia, son
principaimente afecciones de la encia como: agrandamiento gingival
{gingivitis), ulceraciones, hemoragias y tambien desarollan infecciones

provocadas por bacterias y hongos.

En pacientes con leucemia, las infecciones orales habituales, pueden
conducir a septicemia y muerte, por lo tanto un inadecuado tratamiento
de estas puede marcar la diferencia entre la muerte del paciente por
irfeccion generalizada o la remisién inducida por quimioterapia.

Puede ser dificil establecer un diagndstico de abseso periodontal en el
paciente leucémico debido a que los signos normales de infeccion
como inflamacion y sangrado son ocultados por la disminucion de
leucocitos normalmente funcionantes, por elio, el denfista debe valorar
detenidamente cualquier sintoma clinico de la cavidad oral, recordando
que una infeccién bacteriana o micGtica grave puede presentarse con
signos dinicos minimos.

Por lo anterior, es muy importante el mantenimiento de ia salud bucal
en los pacientes inmunodeprimidos, reslizando una meticulosa higiene
oral acompafiada por enjuagues de Clorhexidina al 0.1 6 0.2% (que es
el antimicrobial mas recomendado por los odontologos). Esto realizado

por el mismo paciente y periodicamente por el dentista.



Debido a que los pacientes son especialmente susceptibles a
infeciones, como se menciono anterormente, dlceras, disiurbios
electrolificos y de fluidos, mala cicatrizacion de las hefidas y
hemoragias, el odontdlogo debe considerarlo para la realizacion de

cualquier tratamiento dental, se recomienda fomar precauciones come:

Trabajar alternadamente con el hematologo, haciendo el conteo de
células sanguineas y plaquetas antes de cualquier cirugia asi como ei
uso de antibidticos profilacticos realizando previos cultivos orales, o en
caso de emergencia antibioterapia profilictica empirica de amplio
espectro. Tambien se recomienda, si es necesario, la transfusion

plaquetarea para prevenir hemoragias transoperatorias.

Por Uitimo es escencial que el tratamiento pericdontal en pacientes con
leucemia sea practicado cuidadosamente, ya que esta potencialmente
comprometido su estado de salud y puede haber algunas secuelas
adversas, esias pueden ocumir subsecuentemente a un proceso

invasivo.

Para procedimientos de cirugia periodontal debe ser considerado el
tiempo de vida del paciente leucemico, sus necesidades y el binomio

benefiotiesgo.
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Existe la esperanza de que en un futuro se desarrollen mejores
tratamientos para aumentar la calidad de vida de los pacientes que

padecen esta enfermedad.
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