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Resumen 

La leucemia es una neoplasia maligna progresiva, de origen hematológico que se 

caracteriza por la proliferación no regulada de las células progenitoras 

hematopoyéticas, usualmente se presenta con la insuficiencia de la médula ósea y 

se asocia con anemia, infección y hemorragia. Los síntomas que produce la 

leucemia suelen ser, malestar general, palidez, fatiga, pérdida del apetito y peso. 

En la mayoría de las leucemias han sido demostradas las anormalidades 

citogenéticas. El objetivo principal del tratamiento contra las leucemias es la 

inducción a la remisión, prevenir la recurrencia y la restauración rápida de la 

hematopoyesis sin datos de enfermedad. 

La leucemia aguda se subdivide en leucemia aguda mieloide, linfoblástica e hibrida. 

Entre los factores de riesgo asociados con su desarrollo se encuentra el consumo 

de tabaco y alcohol, factores genéticos, factores ambientales, exposiciones físicas 

y químicas a benceno, plaguicidas, herbicidas, exposición a campos 

electromagnéticos, exposición a radiación, en este último, se ha visto una mayor 

incidencia en pacientes expuestos a radioterapia.  

El diagnóstico de la leucemia se realiza por medio de la identificación de células 

hematopoyéticas anormales en la sangre periférica y en la médula ósea. La mayoría 

de los fármacos actúan de manera indiscriminada sobre las células de la capa basal 

del epitelio, alterando su capacidad de renovación. 

Por ello, es frecuente la aparición de efectos secundarios entre los que destacan, la 

mucositis, infecciones, xerostomía y hemorragias. La mucositis bucal se define 

como la inflamación y la ulceración de la mucosa bucal, estas lesiones afectan la 

mucosa bucal y gastrointestinal, son dolorosas y complican el estado nutricional. A 

nivel mundial la incidencia de mucositis bucal es variable; en pacientes que reciben 

quimioterapia su frecuencia va del 22 al 75%.  Durante el proceso de quimioterapia 

los pacientes pueden presentar enfermedades oportunistas como lo son la candida 

albicans, eritematosa, virus del herpes simple  
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1.INTRODUCCION GENERAL 
 
El servicio social  lo realicé en el Intituto Nacional de Cancerologia ,durante el 

periodo del 1 de agosto del 2011 al 31 de julio del 2012, en los proyectos 

universitarios de investigación de la Dra Velia Ramírez. Este proyecto , se dedicaba 

a realizar estudios en pacientes con leucemia aguda que recibirian tratamiento de 

quimioterapia de inducción por primera vez . 

De  ese proyecto, tome  la idea de hacer mi tesis Frecuencia de lesiones bucales 

asociadas a la quimioterapia de inducción en pacientes con leucemia aguda, En el 

presente trabajo, se describe que es la leucemia, su clasificación, como se 

diagnostica, su tratamiento y las consecuencias a nivel bucal del tratamiento, entre 

ellas la mucositis, candida, virus del herpes simple, como se presenta cada una de 

ellas y su tratamiento. 

2.MARCO TEORICO 
 
2.1 Epidemiologia de la leucemia en  Mexico y el mundo 
 
La leucemia es una enfermedad neoplásica maligna progresiva de origen 

hematológico que se caracteriza por la proliferación no regulada de las células 

progenitoras hematopoyéticas, usualmente se presenta con la insuficiencia de la 

médula ósea y es asociada con anemia, infección y hemorragia.1, 2
 

 

Los síntomas que produce la leucemia suelen ser, malestar general, palidez, fatiga, 

pérdida del apetito y peso. Puede presentarse trombocitopenia, que se manifiesta 

por presencia de petequias en la piel y en la parte posterior del paladar. Las células 

leucémicas infiltran el área gingival, lo que predispone al paciente a hemorragias; 
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sin embargo, puede que no se llegue a producir una gran hemorragia y que la falta 

de plaquetas únicamente produzca hematomas. Cuando las células leucémicas se 

propagan al Sistema Nervioso Central, provocan dolor de cabeza, vómitos, 

convulsiones, visión borrosa y pérdida del equilibrio.  Así mismo el paciente puede 

presentar infecciones, debido a la presencia de neutropenia, que se manifiestan con 

fiebre.3, 4 

 

La leucemia aguda (LA) presenta una incidencia anual de 4 por 100 000 habitantes 

para todos los grupos de edad hasta alcanzar un máximo de 12.6 por 100 000 

habitantes para el grupo de edad mayor de 65 años5  En México, el Registro 

Epidemiológico de Neoplasias Malignas (RHNM), reporta una incidencia anual de 

las leucemias agudas en la población general de 2/100,000 habitantes/año; para la 

leucemia linfoide aguda (LLA) esta cifra es de 1.3 /100,000 habitantes/año, y para 

la leucemia mieloide aguda (LMA) es de 0.7/100,000 habitantes/año.5  

 

Estas tasas contrastan con lo reportado en la literatura; en el mundo, la incidencia 

global de las leucemias agudas es de 4/100,000 habitantes/año;6 en países 

desarrollados como Inglaterra y EUA las tasas de incidencia para LMA son de 

1.75/100,000 habitantes/año y 2.5/100,000 habitantes/año, respectivamente.1 En 

EUA la incidencia anual de LLA en menores de 15 años es de 3.3/100,000 

habitantes/año y llama la atención que el grupo de latinos en los Ángeles (EUA) 

tiene la mayor tasa de incidencia.7 
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Las diferencias entre países desarrollados y México podrían explicarse por 

limitaciones del registro en México, debido a la falta de exactitud en los diagnósticos 

de algunos certificados de defunción; así como las características socioeconómicas 

del país.5  Es posible que, en zonas rurales, alejadas de centros de atención de 

tercer nivel, no se registren los casos de LMA en ancianos o exista dificultad para 

el diagnóstico diferencial entre LMA y LLA que requiere estudios especializados de 

cartometría de flujo, citogenética convencional y genética molecular.5 

 

A pesar de que la LMA es una enfermedad de adultos mayores (mediana de edad 

64 años), existen reportes en México con edades de presentación cercanas a 45 

años. Sin embargo, se ha sugerido que en México como en los países desarrollados 

la LLA es el cáncer más frecuente en la infancia y hasta los 14 años.5  

 

2.2 Clasificación de las leucemias 

Hasta el 2001, la Organización Mundial de la Salud (OMS) planteó una nueva 

clasificación de las leucemias fundamentándose en características morfológicas, 

histoquímicas, factores moleculares y genéticos. Con base en la combinación de 

estos criterios las leucemias son clasificadas en agudas y crónicas.8, 9  

La leucemia aguda se subdivide en: 

- Leucemia aguda mieloide (LAM), si la anomalía se presenta en la línea de 

diferenciación mieloide.  

- Leucemia aguda linfoblástica (LAL), si la anomalía se presenta en la línea de 

diferenciación linfoide. 
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- Leucemia aguda hibrida (LH), si la anomalía presenta características de LAM o 

LAL. 8,10 

 

2.3 Etiopatogenia de la leucemia 

La etiología de las leucemias es desconocida; sin embargo, entre los factores de 

riesgo asociados con su desarrollo se encuentra el consumo de tabaco y alcohol, 

factores genéticos (síndrome de Down, ataxia telangiectasia, síndrome de 

Kosmann, anemia de Fanconi, agamaglobulinemia congénita, síndrome de 

Klinefelter, etc.), factores ambientales (exposiciones físicas y químicas a benceno, 

plaguicidas, herbicidas, exposición a campos electromagnéticos, exposición a 

radiación11,12. n este último, se ha visto una mayor incidencia en pacientes 

expuestos a radioterapia (Rxt), como tratamiento de otro tumor maligno, 

especialmente con altas dosis de Rxt, acumuladas en períodos cortos y en personas 

jóvenes). Por otro lado, se ha asociado el uso de drogas específicas para tratar otro 

tipo de cáncer, los cuales posteriormente desarrollan algún tipo de leucemia, como 

los: agentes alquilantes: (melfalán) 3-10% de los pacientes tratados, desarrollan 

LMA, aproximadamente 4-6 años posteriores a la exposición; 2/3 aparecen como 

mielo displasias y de éstas, 1/3 avanza al estado de leucemia, producen 

alteraciones de los cromosomas 5 y 7.13 

 

Inhibidores de topoisomerasa II: (Etopósido, Doxorrubicina) el desarrollo de 

leucemias se produce alrededor de 1 a 3 años post exposición y se relaciona con 

alteraciones del cromosoma11, que pueden detectarse incluso a 1,5 meses de 

iniciado el tratamiento; los tipos de leucemias corresponden generalmente a LMA 
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(M5 o LPA).13 Inmunosupresores y factores de crecimiento: Ciclosporina y G-CSF, 

cuando son utilizados por períodos largos, mayores a 1 año, se asocian a 

alteraciones del cromosoma 7. También se han reportado asociaciones al uso de 

fenilbutazonas, CAF y Cloroquina.13 También se ha encontrado que el virus 

linotrópico (HTLV) pudiera estar asociado con el desarrollo de esta neoplasia 

hematológica. 11,12 

 

2.4 Diagnóstico  

El diagnóstico de la leucemia se realiza por medio de la identificación de células 

hematopoyéticas (HP) anormales en la sangre periférica y en la médula ósea. 

Actualmente el diagnóstico no es solamente morfológico, es necesario realizar una 

caracterización por medio de tinciones citoquímicas (mieloperoxidasa, sudan black 

B inmunofenotipicación, marcadores de superficie celular, inmunoglobulinas 

citoplasmáticas, detección de transferasa desoxirribonucleasea terminal), análisis 

citogenéticos de anormalidades cromosómicas y estudios moleculares, para hacer 

una correcta clasificación. 3, 14, 15,16 En la mayoría de las leucemias han sido 

demostradas las anormalidades citogenéticas. Tales daños cromosómicos pueden 

inactivar los genes supresores de tumores o activar los oncogenes, permitiendo la 

desregulación de la proliferación de las células hematopoyéticas.3  

 

 2.5 Tratamiento para la leucemia 

El objetivo principal del tratamiento contra las leucemias es la inducción a la 

remisión, prevenir la recurrencia y la restauración rápida de la hematopoyesis sin 

datos de enfermedad.17 El tratamiento de elección para las LAM es el régimen 7+3 
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que incluye daunorrubicina 45 a 60 mg/m2 por día en infusión de tres horas por tres 

días, junto con arabinósido de citosina, 100 a 200 mg/m2 por día durante 7 días en 

infusión continua.  

 

A este esquema se han aplicado variantes como el cambio de un antraciclico por 

otro (idarrubicina o mitoxantrona), el aumento de la duración de la infusión de 

citarabina a 10 días o la incorporación de otro medicamento, como etopósido o 

tioguanina; sin embargo, hasta el momento no se han demostrado mejores 

resultados en la respuesta a la inducción con el uso de esas variantes.18  Con el 

esquema 7+3 se obtiene una remisión de 60 a 70% en pacientes menores a 60 años 

de edad y un 40 a 50% en pacientes mayores de edad.19 

 

En el Instituto Nacional de Cancerología (INCAN) la remisión es de un 70%.20  En 

pacientes menores de 60 años de edad la consolidación se basa en dosis altas de 

citarabina 3g/m2 los días 1,3 y 5 por 4 ciclos En el grupo de las LAM con citogenética 

desfavorable la tasa de respuesta inicial no supera el 50% y la supervivencia a largo 

plazo es muy mala.21En estos pacientes se emplean otras opciones de 

quimioterapia como gemtuzumab, ozogamicina, agente anti-CD33 a dosis de 9 

mg/m2 (dosis máxima) acompañado de otros fármacos de quimioterapia con 

respuestas globales en la inducción de un 86 a 91%.22El tratamiento de LAL para la 

inducción de la remisión y pos-remisión es similar al tratamiento de la LAM. De 

manera característica en LAL se anticipa el uso de medidas profilácticas adecuadas 

en algunos sitios como el sistema nervioso central, y el testículo. Los regímenes del 

tratamiento en la inducción a la remisión son similares en varios esquemas; muchos 
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de estos contienen córtico esteroide, vincristina, usualmente asparaginasa con o sin 

citarabina y ciclofosfamida. Los límites mínimos y máximo de remisión son de 80 a 

90% y los de mortalidad se encuentran entre 2 y 8%, la mayoría de las muertes se 

asocian a infección secundaria. La profilaxis del sistema nervioso central se efectúa 

mediante la aplicación intratecal de metotrexato, casi siempre acompañado de 

citarabina o cortisona o ambos. También se utilizan altas dosis de metotrexato 

sistémico.23  

 

2.6 Lesiones bucales asociadas a la quimioterapia 

El desarrollo de un tratamiento eficaz contra el cáncer sigue siendo un objetivo 

determinante de la investigación biomédica. A pesar de los avances existentes en 

diversos campos de la oncología, el tratamiento del cáncer sigue basándose 

fundamentalmente en la administración de quimioterapia asociada o no a 

radioterapia y a cirugía .24, 25 Los primeros fármacos antineoplásicos surgieron a 

partir de la segunda guerra mundial cuando se observó que el gas mostaza 

provocaba hipoplasia medular y de los ganglios linfáticos. Desde entonces se han 

ido incorporando diversos agentes citostáticos cuya acción tiene lugar en diferentes 

fases del ciclo reproductor celular. La mayoría actúan de manera indiscriminada 

sobre las células de la capa basal del epitelio, alterando su capacidad de 

renovación. Por ello, es frecuente la aparición de efectos secundarios entre los que 

destacan, la mucositis, infecciones, xerostomía y hemorragias. 24,25 
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 2.6.1 Mucositis Bucal  

 Se define como la inflamación y la ulceración de la mucosa bucal, con la formación 

de pseudomembranas, es una potencial fuente de infección que puede llevar a la 

muerte.26  Las lesiones por mucositis afectan la mucosa bucal y gastrointestinal, son 

dolorosas y complican el estado nutricional, ya que afecta la capacidad para comer, 

tragar, hablar y la higiene bucal del paciente, lo que deriva en un alto riesgo de 

contraer infecciones sistémicas y locales.29, 33 Se muestra como lesiones en forma 

de eritema, pseudomembranas y ulceras asociadas a la quimioterapia.5, 27, 28, 29, 30,  

Como resultado de la mucositis se hacen reducciones en la dosis de esquema de 

quimioterapia, aumentan los costos para el paciente por la nutrición parenteral, 

administración de narcóticos, así como un mayor número de días de 

hospitalización32, 33 

 

2.6.2 Patogénesis 

Anteriormente se pensaba que la mucositis era consecuencia de agentes citotóxicos 

designados a eliminar las células cancerosas las cuales se fraccionaban 

rápidamente y que también perjudicaban a las células normales de pronta 

regeneración como las células basales normales del epitelio bucal.  En este proceso 

el deterioro del ADN de las células basales normales del epitelio causaba 

inestabilidad del mismo, originando un adelgazamiento, atrofia y en determinado 

momento ulceración. 34 

 

Existe un deterioro temprano en la submucosa antes de que las ulceras o eritema 

sean aparentes, este deterioro se da en el subepitelio donde la muerte de 
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fibroblastos y células endoteliales empieza antes que las células epiteliales.35,36 

Estos eventos comienzan inmediatamente después de la radiación y la 

quimioterapia. Se planteó el modelo contemporáneo, en el que el daño de la 

radioterapia y quimioterapia afecta el epitelio y el tejido conectivo, y está basado en 

modelos experimentales, el cual engloba cinco etapas:33, 35, 37, 38, 39, 40 

-Fase inicial (inflamatoria/vascular): Se generan especies reactivas de oxigeno 

(ROS) y se presenta una respuesta local mediada por citosinas: interleucina I (IL-I) 

y el factor α de necrosis tumoral (TNF- α), provocando efectos inflamatorios 

dilatación vascular y daño tisular directo. Las ROS impulsan a los factores de 

transcripción y se inicia una cascada de eventos.41,42  

-Fase de transcripción (2-3 días): Se estimula el factor nuclear-κB (NF- κB) que 

aumenta la elaboración de citosinas pro-inflamatorias (TNF-α, IL-1β, IL-6 y 

moléculas de adhesión), que dan como resultado un daño tisular y muerte celular.  

También se produce la activación de la vía ciclo-oxigenasa-2 (Cox-2) y la 

angiogénesis. Los macrófagos se activan, lo que lleva a las enzimas matriz-

metaloproteasas (MMPs) a causar daño tisular directo, o producción elevada de 

TNF-α.42, 43 

Fase de amplificación (2-10 días): Las citosinas pro-inflamatorias además de afectar 

directamente a las células epiteliales blanco, juegan un papel indirecto en amplificar 

el daño de la mucosa iniciado por la radiación o quimioterapia. Las MMPs juegan 

un papel importante en esta etapa, activando citosinas pro inflamatorias, lo cual 

retroalimenta y amplifica su señalización.30, 42,44 

Fase ulcerativa (10-15 días): La muerte celular del epitelio excede a la actividad 

proliferativa, produciendo ulceración del epitelio atrófico, y como consecuencia, 
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mayor amplificación de citosinas, inflamación, dolor, riesgo de bacteremia y sepsis. 

Esta etapa se caracteriza por dolor y perdida de la función.17, 43 

Fase de cicatrización (14-21 días): En esta etapa las ulceras se solucionan 

naturalmente, después de terminar el tratamiento, esto es entre 2 o 3 semanas, las 

moléculas de la matriz extracelular dirigen al epitelio contiguo a la úlcera a dividirse, 

migrar y diferenciarse en un nuevo epitelio. 36, 37, 38, 39, 40 

Recientemente, se ha propuesto que las MMPs juegan un rol importante en el 

desarrollo de la mucositis.45 

 

2.6.3 Frecuencia de Mucositis 

 A nivel mundial la incidencia de mucositis bucal es variable; en pacientes que 

reciben quimioterapia su frecuencia va del 22 al 75% .46  De acuerdo con un estudio 

realizado en el servicio de hematología del Hospital Duran y Reynal en Barcelona 

de mayo del 2002 a diciembre del 2003, con una cohorte de 97 pacientes 

diagnosticados con algún tipo de hemopatía y que iban a recibir tratamiento con 

quimioterapia estándar o bien el acondicionamiento previo al trasplante de medula 

ósea. Presentaron una prevalencia de mucositis del 60.8%; la mayoría de pacientes 

(44.3%) únicamente presentaron eritema /edema (grado 1 de la OMS), mientras que 

las formas más graves (grado II, III, IV de la OMS) aparecieron con menor frecuencia 

(7.2%, 6.2%, 3.1% respectivamente).47 En el año 2006, se realizó un estudio para 

valorar el estado dental y periodontal de los pacientes oncológicos previo al inicio 

de quimioterapia, se menciona que la incidencia de mucositis oscila entre un 12% y 

un 40%,48 esto para pacientes que recibieron quimioterapia adyuvante y el 100% 

para pacientes que recibieron radioterapia 49,50,51  
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En un estudio reciente, en una cohorte de 29 pacientes   mayores de 15 años con 

leucemia aguda, la incidencia de mucositis oral fue de 41.4%, con un promedio de 

tiempo para su aparición de 2-20 días, durante un tiempo mediano de seguimiento 

de 21 días realizado en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de Nutrición 

“Salvador Zubirán” (INCMNSZ), de marzo de 2006 a octubre del 2007.46  En otro 

estudio realizado del año 2013 al 2014, se dio seguimiento a 41 pacientes con leucemia 

aguda, de los cuales 17 (41.5%)desarrollaron lesiones orales.52 

De septiembre del 2010 a octubre del 2014 se realizó un ensayo clínico 

aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo que evalúa los efectos de la 

doxiciclina en la mucositis oral inducida por quimioterapia, el objetivo de este ensayo 

era evaluar la eficacia y seguridad de dosis bajas de doxiciclina en el desarrollo de 

mucositis oral en mencionados pacientes. Se incluyeron 147 pacientes con 

leucemia aguda, de los cuales 15 (10.2%) desarrollaron mucositis oral.53 La 

incidencia de candidiasis oral fue de 27.6% y del virus del herpes simple de 14.5%.53 

2.6.4 Características clínicas y diagnóstico diferencial de la mucositis 

Al inicio la mucositis bucal, se presenta como eritema de la mucosa, que 

invariablemente progresa a erosión y ulceración. El eritema aparece entre los días 

4-5 después de la infusión de quimioterapia, del día 7 al 10 se desarrolla una ulcera, 

esta ocasiona frecuentemente dolor. Las lesiones causadas por quimioterapia se 

presentan principalmente en zonas de mucosa no queratinizada (paladar blando, 

superficie ventral, vientre de lengua, piso de boca, mucosa bucal, labial y los bordes 

laterales de la lengua). 
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Las lesiones por mucositis bucal duran aproximadamente una semana y se 

resuelven naturalmente durante los próximos 21 días subsecuentes a la 

quimioterapia. 54, 55 En el transcurso clínico de la mucositis bucal, el diagnostico 

puede complicarse debido a la presencia de algunas infecciones oportunistas, como 

lo es la candida albicans (CB) y el virus del herpes simple (VHS-1), principalmente 

en pacientes neutropenicos. 

 

Debido a que un gran número de lesiones de mucositis bucal son de tipo ulcerativo, 

un diagnóstico diferencial común son las lesiones ocasionadas por (VHS-1). En 

pacientes con quimioterapia la frecuencia de infección del VHS-1 varia del 21 al 

87.5%.56, 57Comúnmente se presentan como ulceras en forma de racimos cubiertas 

con exudado fibrinógeno o pseudomembrana, localizadas en mucosa queratinizada 

del paladar duro, encía y dorso de lengua.56 

 

La reactivación del VHS-1 es un activador del NF-KB, esto podría agravar las 

condiciones de las lesiones de mucositis bucal ejerciendo su efecto sobre las células 

epiteliales de la mucosa y dirigiéndose a la formación de vesículas intraepiteliales. 

La CB, es otro diagnóstico diferencial, el cual se debe tener presente durante el 

desarrollo de la mucositis bucal. La CB se observa clínicamente como lesiones 

características, que se presentan con eritema, placas hiperplasicas 

pseudomembrana, pero en algunas ocasiones pueden presentarse lesiones 

ulceradas.56 
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2.6.5 Tratamiento para la mucositis 

La mucositis bucal presenta un espectro sintomático y clínico complejo. Coexisten 

alteraciones hidroelectrolíticas secundarias a la diarrea; dolor, debilitamiento de la 

inmunidad de barrera y hemorragias secundarias a la ulceración de la mucosa y 

desnutrición por ingesta disminuida y mal absorción. También condicionan 

frecuentemente atrasos, suspensiones o reducciones en la intensidad de los 

tratamientos con una disminución en la posibilidad de control de su enfermedad y 

un potencial aumento en la morbimortalidad.58  

 

Por otro lado, la injuria a la mucosa oral predispone tener complicaciones 

infecciosas locales y sistémicas y que ellas tengan peor pronóstico y requieran un 

manejo más complejo.58 Worthington y Cols en el año 2007, publicaron una revisión 

sistemática de trabajos aleatorizados sobre prevención de mucositis encontraron 89 

trabajos que evaluaban 33 intervenciones diferentes en 7523 pacientes. 58  

 

La intervención que acumula la mayor cantidad de publicaciones es el uso de 

amifostina parenteral (Ethyol®), un amino thiol capturador de radicales libres que se 

recomienda sólo para la prevención de la xerostomía asociada a la radioterapia 

aplicada a la cavidad oral, no para prevenir la mucositis, otras medidas con 

resultados positivos fueron, las enzimas hidrolíticas por vía oral, crio terapia oral con 

hielo se recomienda en colutorios de 20-30 minutos previo a tratamientos con bolos 

de 5-FU, edatrexato y a uso de dosis altas de melphalan , las terapias con láser de 

baja energía son reseñadas como promisorias, pero complicadas por el costo de los 

equipos y la necesidad de contar con personal especializado  y diferentes 
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combinaciones de hierbas tradicionales chinas.58 Los mismos autores llevaron a 

cabo una segunda revisión sistemática de estudios de tratamiento en el año 2007, 

en el que detectaron 26 trabajos susceptibles de analizar con 1.353 pacientes, 15 

de estos eran propiamente sobre tratamiento y 12 sobre analgesia. 58 Se identificó 

que 4 intervenciones tenían un estudio con resultados positivos, todos con riesgo 

moderado o alto de sesgo: 1) colutorios con alopurinol; 2) inyecciones subcutáneas 

de factor estimulador de colonias de granulocitos-macrófagos (GM-CSF); 3) 

inyecciones intramusculares de extracto de placenta humana y 4) inmunoglobulinas 

polivalentes intramusculares. De ellos sólo el alopurinol fue capaz de erradicar la 

mucositis (300 mg disueltos en agua o solución salina isotónica o un preparado 

comercial al efecto). Los demás la disminuían parcialmente.58 

 

Los trabajos de analgesia demuestran que la técnica de analgesia controlada por el 

paciente (ACP) logra similares niveles de alivio que la infusión continua de opioides, 

pero con menores dosis totales. No se incluyeron en este trabajo algunas 

investigaciones recientes sobre uso tópico de morfina que tienen resultados 

promisorios (por ejemplo, colutorios de 30 mg en 15 ce de agua, 6 veces al día) 58  

 

2.7 Infecciones oportunistas 

Se refiere a cualquier infección producida por algún microorganismo que 

habitualmente no reúne las características necesarias para producir la infección 

(para ser considerado patógeno) a no ser que la persona tenga alteraciones que lo 

predispongan a ella. 
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Es decir, aquella que se da cuando la persona tiene una enfermedad subyacente o 

factor que de pie a otras enfermedades. 

Las que los produce son habitualmente microorganismos comensales que no 

provocan infección, tienen que haber factores predisponentes o ambientales.59  

 

2.7.1 Infección por candidiasis 

La Candida albicans es un hongo que se encuentra presente en la cavidad bucal de 

la mayoría de los individuos y en condiciones normales co-existe con otros 

microorganismos sin causar enfermedad, pero cuando en la cavidad bucal del 

individuo se presentan cambios hay mayor probabilidad de que este hongo se 

desarrolle. Estos cambios pueden ser inmunosupresión, hipo salivación, daño al 

tejido y desequilibrio en la flora bucal, todos estos cambios se deben al uso de 

algunas drogas, antibióticos, por enfermedad o tratamientos con quimioterapia o 

radioterapia.60 

 

La prevalencia oscila de un 21 a 40% en pacientes con tratamiento de quimioterapia. 

La candidiasis bucal puede presentarse en las variedades pseudomembranosa y 

eritematosa la candidiasis pseudomembranosa, se presenta en forma de grumos o 

placas blanco amarillentas aterciopeladas, que se desprenden fácilmente con el 

raspado de la mucosa, dejando una zona eritematosa, estas lesiones se presentan 

principalmente en mucosa yugal, orofaringe y los bordes laterales de la lengua.60 

 La candidiasis eritematosa, se presenta como un área inflamada y roja, asociada 

con una sensación de ardor principalmente en el dorso de la lengua y el paladar, 

como consecuencia puede llegar a producir la despapilizacion lingual, haciendo que 
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la lengua se vea lisa y provocando perdida del gusto. 60 El diagnóstico de ambas se 

realiza clínicamente al observar los signos y síntomas de las lesiones y este se 

confirma a través de frotis citológico tenido con la técnica de PAS (ácido periódico 

de Schiff) que muestre la presencia de hifas del hongo, así como a través la 

respuesta al tratamiento antimicótico.60 Es recomendable el uso de nistatina en 

casos leves, en casos moderados, se recomienda el uso de miconazol, los cuales 

han tenido buenos resultados en pacientes con tratamiento de quimioterapia.60 

 

2.7.2 Infección por Virus del Herpes Simple (VHS-1) 

El virus del herpes simple tipo 1(VHS-1) usualmente está asociado con las 

infecciones de los labios, boca y cara, es el más común y la mayoría de las personas 

lo desarrollan en la niñez. Con frecuencia causa lesiones dentro de la boca (herpes 

febril) y se transmite por contacto directo con la saliva infectada. Hasta el 90% de 

las personas desarrollan anticuerpos contra el VHS-1 en la adultez.56, 57 

 

Este virus puede permanecer inactivo indefinidamente y reactivarse durante 

periodos de estrés, fiebre, trauma o en pacientes inmunosuprimidos. En pacientes 

con quimioterapia se ha reportado una frecuencia de infección por VHS-1 que va 

del 21 al 50%.56, 57 El VHS-1 suele presentarse con síntomas prodrómicos, como 

parestesia, dolor, sensación de ardor en el lugar de la reactivación que duran 

aproximadamente 6 horas. Las lesiones se presentan como maculas de color rojo 

que entre 72 y 96 horas llegan a vesículas y posteriormente se ulceran; estas 

ulceras son superficiales con bordes eritematosos no indurados cubiertos con una 

membrana amarillenta muy dolorosa. 
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Estas lesiones suelen aparecer en labios, se curan de 1-10 días a partir del inicio 

de los síntomas.61, 62 Las lesiones intrabucales causadas por el VHS-1 se presentan 

como vesículas, ulceras en forma de racimos, con bordes eritematosos, cubiertas 

por una pseudomembrana con membrana fibrinógeno muy dolorosa, localizadas en 

mucosa queratinizada, paladar duro, encía y dorso de lengua, son raros en 

pacientes sanos.54, 62 En pacientes inmunosuprimidos la reincidencia es muy 

agresiva y suele ser más extensa y la recuperación o curación es lenta.64, 65  

 

Los pacientes que experimentan estos signos síntomas, son pacientes que reciben 

quimioterapia antes del trasplante de medula o aquellas que reciben tratamiento 

inmunosupresor para no rechazar un injerto después del trasplante.63,64 El 

diagnóstico se basa en la historia clínica, observación clínica, signos síntomas y se 

confirmara con un frotis citológico teñido con Papanicolaou, que demuestre la 

presencia de células con inclusiones virales.66  En pacientes inmunosuprimidos se 

recomienda el uso de aciclovir sistémico oral de 400- 800mg 3 veces al día por 10 

días o valaciclovir sistémico oral de 500-1000mg 2 veces al día por 10 días.62 
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 4. DESCRIPCION DE LA PLAZA DE SERVICIO SOCIAL 

El Instituto Nacional de Cancerología se encuentra ubicado en, Av. San Fernando 

22, Belisario Domínguez Secc 16, Tlalpan, 14080 Ciudad de México, CDMX. Este 

es un hospital público, en el que se atienden a pacientes con cáncer. Se desarrolló 

un proyecto que estaba a cargo de la Dra. Velia Ramírez y la Dra. Gabriela Anaya, 

el objetivo de este proyecto era conocer si un medicamento podía ayudar al paciente 

con leucemia a prevenir la presencia de mucositis bucal. 

Mi función era revisar los ingresos de todos los dias, verificar si el paciente ya había 

sido diagnosticado, en caso de que así lo fuera ver que tipo de leucemia tenia, 

presentarme con él y su familiar y pedirles que, si querían contribuir con el estudio, 

les explicaba que debían tomar un medicamento, el cual se los proporcionaríamos 

y que cada tercer día estaríamos pasando a revisar su boca. Cada cierto tiempo 

tenía que ir a la Universidad para vaciar los datos obtenidos de cada paciente en 

una base de datos.  

 

5.CONCLUSION 

Mi experiencia en el servicio social de patología fue buena, aprendí temas de 

patología que desconocía y ese era uno de mis principales objetivos al pedir una 

plaza en este servicio. De inicio no quería ir al INCAN, me resistía por el tiempo que 

debía dedicarle. Una vez dentro, de inicio sufrí, no precisamente por los compañeros 

o por lo que debía hacer, si no porque veía sufrir y padecer a muchas personas, y 
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eso me hacía sentir triste. Tenía que ver a cada paciente por 3 semanas y esas 3 

semanas para el paciente eran las más difíciles, me tocaba ver cuando tenía mucha 

fiebre, dolor, vomito, algún tipo de lesión en su cuerpo, caída de cabello, también 

tuve que saber de muchos que no lograron salir adelante y otros cuantos siguen de 

pie con remisión y que en su mente solo es un mal recuerdo. 

En muchas ocasiones, me pregunté ¿Por qué debía estar ahí? después entendí que 

todo tiene un propósito o un ¿para qué? A veces no se trataba solo de captar a los 

pacientes para el estudio, si no también de escucharlos, hacerles compañía cuando 

estaban solos, de platicar de otras cosas que no fuera la enfermedad por la que 

estaban pasando, leerles algún versículo de la biblia, decirles que tuvieran Fe, esa 

fe que sobrepasa todo entendimiento.  Para mí no solo fue hacer un servicio social 

odontológico, si no también hacer un servicio espiritual. 

     

  


