ESTUDIO ESTOMATOLOGICO EN NINOS QUE RECIBEN
TERAPIA ONCOLOGICA

JUAN CAMILO ROLDAN OSSA*

PALABRAS CLAVES:

1. INTRODUCCION Y REVISION DE LA
LITERATURA:

El compromiso oral se ha estudiado como respuesta a
la mielosupresién primaria, en malignidades
hematégenas como leucemia (Curtis 1970, White
1970, Lynch y Ship 1967, Sttaford y col. 1980).

Enla década de los 80 principalmente, lamedicina oral
se ha preocupado del estudio del compromiso oral
consecuente a la mielosupresiéon asociada a
citotoxicos. (Lockhart y Sonis 1979, Dreizen y col.
1986, Barrett 1984, Barrett 1986, Barrett 1987,
Greemberg y col. 1982, Greemberg y col. 1987,
Peterson y col. 1981, Main y col. 1984, Whalin y Holm
1988, Whalin y Matsson 1988). El estudio se ha
enfocado a infecciones, fenémenos hemorragicos y
estomatotoxicidad. Han sido estudios en adultos
hospitalizados, ocasionalmente con una poblacién
pediatrica minima. Dentro de los hallazgos se ha
observado gran compromiso oral como causante de
septicemias, correspondientes a la agudizacién de
procesos crénicos periodontales y por pericoronitis.
Lockhart y Sonis (1979), Peterson y col. (1981),
Greemberg y col. (1982), Sonis y col. (1978).

Dreizen (1983) describe lesiones agresivas de mucosa
oral y perioral en pacientes hospitalizados; de ellos
68.9% eran micosis, y 10.7% enterobacterias. Whalin
y Holm (1988) encuentran aumento de enterobacterias
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en pacientes hospitalizados. Lockharty Sonis (1979)
muestran el compromiso oral de tres pacientes adultos
tratados para diferentes malignidades. Se establecié
unacorrelacién con el conteo de leucocitos y plaquetas.

La presente investigacién se hizo en pacientes
pediatricos y de una manera ambulatoria. Lo ultimo
conlleva a un ambiente microbiano diferente al
hospitalario, ademas de que es un estudio a mas
largo plazo.

Se determinara el comportamiento oral dentro del
hemograma.

& MATERIALES Y METODOS:

- Hipétesis preliminar: El paciente ambulatorio de-
be presentar muy pocas lesiones orales; pero
cuando se presenten por leves que fueren, deben
indicar deterioro general del paciente.

- Lainfeccién dental como agudizacién de procesos
crénicos, debe ser menos significativa o frecuente
que en adultos. En los nifios los problemas crénicos
como enfermedad periodontal o pericoronitis
asociada a incluidos es poco frecuente.

- Pacientes estudiados: Fueron examinados siete
pacientes. De ellos, seis tuvieron diagnéstico inicial
de Leucemia Linfoide Aguda (LLA); uno tuvo
diagnéstico inicial de Linfoma no-Hodgkin que hizo
una fase leucémica, condicion bajo la cual fue
examinado. El examen se llevé a cabo durante
cinco meses con lapsos de revisiones de 15 dias
aproximadamente y de un mes en la fase VI de
tratamiento (dltima fase). Dos pacientes se
continuaron examinando por cinco meses mas. El
examen fue clinico; no hubo ayuda de laboratorio.
Sélo el hemograma. Se revisaron en mucosas:
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Ulceras, petequias, equimosis, sangrado de
mucosas y palidez. Se registré la infeccion
clinicamente aparente como la Candida seu-
domembranosa gingivoestomatitis herpética y la
infeccién dental sin cultivo. Se registraron
infecciones no orales de acuerdo con el diagnés-
tico hecho por los médicos. Se hizo cultivo cuando
fue necesario.

blancas comenzaron a descender durante 42 dias,
hasta hacer una neutropenia de 240 neutréfilos/
mm?®. En ese momento las Unicas manifestaciones
fueron orales, se presenté sangrado espontaneo
en encia ademas de petequias en la zona. Se
suspendié la quimioterapia. Dos dias después
desarrollé otitis media. (Ver cuadro 1 y figura 1).

FIGURA 1
Se hiceron, ademas, los indices de higiene oral de o
Lée y Silness (1963), Silness y Loe (1964). HEMOGRAMA o
Todos los examenes fueron hechos por el SN / \/ AT
investigador. 10 e e
e
3. RESULTADOS: fjw
[y ] . 1 1 L + '—-‘—"J""-r‘\““-b
De 113 examenes, en 51 hubo algun hallazgo oral, es SEGUIMIENTO ] el . e wlh BT TR (B S i
decir, en un 73.9%. Las lesiones mas frecuentes |, oo, M1 l13l11] o [seli6| 10131313
::2':;" ri,.aj;it:%lﬂizly s PLAQ. x 100000mm®~+—|2.52(1.68/1.221.08|0.44{0.34|0.18|  |1.220|024
: y GB. x1000mm® —w]48|7.3|265(22 |16 [15%8| 2 |23 |79 |87
- La condici6n oral fue previa a la mielosupresién en |, . 1o <l a0 l12l15l12]61l18]21]a7
los siguientes casos: El paciente N° 1 hizo una
bronquitis con una ulcera en mucosa bucal, Mo’ x 1000 itk i ) s il B i M i
simultaneamente. Desde este momento las células | % '° RSB SR TR T0 |84 ]84 182170 149
CUADRO 1
PACIENTE # 1 EDAD AL Dx: 1 ANO, 5 MESES
CONDICION ORAL LESION ORAL vs SITIO ANATOMICO
U = ULCERAS u2 Pq2 | SM8 Pq2
Pq = PETEQUIAS Pg8 Eq2
SM = SANGRADO
DE MUCOSAS
Eq = EQUIMOSIS
INFECCION ORAL
BRON- oTi. oTi.
CONDICION NO ORAL QUIT. MEDIA MEDIA
QUIMIOTERAPIA 1 (% T % i i $l i
SEGUIMIENTOS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
DIAS ENTRE SEG. 0 28 14 14 14 2 33 24 14 14
FASE IV
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En el paciente N2 3, se presentaron tlceras en mucosa bucal en seguimientos 2 - 3, luego se presenté palidez
severa (con manifestaciones orales) Hb 6.8 gr%, todo lo anterior sucedi6 en 17 dias. Seis dias después hizo
neutropenia de 330 neutréfilos/mm?®. (Ver cuadro 2 y figura 2).

CUADRO 2
PACIENTE # 3 EDAD AL Dx: 6 ANOS
CONDICION ORAL LESION ORAL vs SITIO ANATOMICO
U = ULCERAS Pq2 |Pq2 |Pz1| U2 |Eq1 |Pq2 |Pq2 |Pq2| Pq2| Pq2
U2| U2 |Pz3| U7 Pq8 |Pq3

Pg = PETEQUIAS Pz4 |Pq2 Eq 1

Pz8 |Eq2
Pq = EQUIMOSIS Pq 1

Pg2
INFECCION ORAL
CONDICION NO ORAL
QUIMIOTERAPIA - R B g R BTN ST R (SR R TR ST ST (A
SEGUIMIENTOS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| 11| 121 13
DIAS ENTRE SEG. 0 7 10 7 6 15 | 14 [ 14 |35 | 14 | 14 7 7

FASE Il m v v vi

FIGURA 2 HEMOGRAMA '
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SEGUIMIENTO 11213145 ]e]7]a]o|aln]2]na
Hb gree 12| e |es|12|e |11]|10]|13]13]12]|08|a7

PLAQ. x100000mm® -H4.16 | 2.2 [1520|0.84|0.14|1.08| 3.4 | 1.6 |2.64|084]1.58 1,I?.'!L0.32

G.B. x 1000mm® 44,1 32| 3 |62]|25| 3 |3a1]| 3 |e3|o0|a6| 7 |24

N% x 10 —s-|27]47|53|55[13]|a7|34]61]|33]52]| 2 | 79|30
NJ/mm® x 1000 11115 |150] 3.4 |033[1.11]1.05{183]8.07|5.15]1.72|5.53 |o.04
L% x 10 —4—|73|42]|a7]| 4 |76|61|62|28|50|an]|76]21]61
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- La condicién oral fue mayor concomitantemente con un compromiso no oral en los siguientes casos: En el
paciente N2 2 la condicién oral se vio mas afectada concomitantemente con una conjuntivitis y luego con una
varicela. Las ulceras sélo se presentaron en las anteriores circunstancias, ademas de un cuadro gripal.

(Ver cuadro 3 y figura 3).

CUADRO 3
PACIENTE # 2 EDAD AL Dx: 5 ANOS
CONDICION ORAL LESION ORAL vs SITIO ANATOMICO

U = ULCERAS uz | uz | Pq2 | Pq2 | U1

Pq2z | Pq2 | Pq4 uz
Pq = PETEQUIAS Pq 3 U7

Pq 4 Pq3
Eq = EQUIMOSIS Pa 7
INFECCION ORAL
CUADRO

CONDICION NO ORAL | ‘capa | 1T VARICELA
QUIMIOTERAPIA 1 1 1 4 i i R
SEGUIMIENTOS 1 2 3 4 5 6 7
DIAS ENTRE SEG 0 28 | 14 | 14 | 46 | 14 | 20

FASE VI

FIGURA 3 HEMOGRAMA 16
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SEQUIMIENTO ©

Hb gr% S
PLAQ. x 100000mm3 —— | 0.74 | 1.16 | 0.52 0.6 1 1.4
G.B. x 1000mm3 ——1 31 38 | 145 | 3.8 14 |1.803| 2.8
N% x 10 ===} Y 7.8 7.3 a3 3.5 36 | 88
N./mm3 x 1000 22 (296 | 106 | 3.16 | 0.49 | 0.69 | 1.564
L% x 10 e ot T 7 1.6 28 1.5 6.8 8.4 4.5
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El paciente N2 7, presenté trauma en codo, el paciente estaba febril, habfa compromiso oral simultaneamente.
Se suspendié la quimioterapia y transfundié. (Ver cuadro 4 y figura 4).

CUADRO 4
PACIENTE # 7 EDAD AL Dx: 4 ANOS
CONDICION ORAL LESION ORAL vs SITIO ANATOMICO
U = ULCERAS Eq2[Eq2 | U1
Pq2 |Pq1
Pq=PETEQUIAS Pq 2
Pq3
Eq=EQUIMOSIS Eq2
INFECCION ORAL
TRAUMA
CONDICION NO ORAL | S c000
FEBRIL
QUIMIOTERAPIA bt de FEEN A6 1T
SEGUIMIENTOS 1 2 3 4 5 6
DIAS ENTRE SEG 0o |28 | 14 | 28 | 70 | 14
FASE VI
FIGURA 4
HEMOGRAMA

-

SEQUIMIENTO [ T 2 T s | « | s | o

Hb gr% 13 12 12 1 12

PLAQ. x 100000mm3 —— | 244 | 242 | 0.8 1.44 1.3
@G.B. x 1000mm3 —*—| 4556 | 1003 | 26 3.1 3.4
N% x 10 . 1 4.2 3.6 4.2 6.4
N./mm3 x 1000 0.456 | 433 | 0.94 1.3 21
L% x 10 =1 78 3.6 6 5.4 3.2
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El paciente Ne 4, desarroll6 un claro cuadro de citotoxicidad. Hizo cuadro gastrointestinal, presenté ulceracion
oral. Todo ello en un lapso de siete dias. Luego siguié una depresién medular por 28 dias.
(Ver cuadro 5 y figura 5).

CUADRO 5
PACIENTE #4 EDAD AL Dx: 7 ANOS
CONDICION ORAL LESION ORAL vs SITIO ANATOMICO
U = ULCERAS Pg2 | U2 U1 | Eq2 | EQ2 | Pq1 | Pq2 | Pq2
Pq2 ue Pq2 | Pq2 | Pq2 Pq 3
Pq = PETEQUIAS us Pq 3
Pq2

Eq = EQUIMOSIS
INFECCION ORAL

DIARREA | DIARREA
CONDICION NO ORAL iy il
QUIMIOTERAPIA <4 4 L 4 | 4 L NP Sl (B I
SEGUIMIENTOS 1 2 3 4 5 6 7 8 o
DIAS ENTRE SEG. 0 7 7 14 7 7 35 14 21

FASE VI Vv VI
FIGURA 5
20
HEMOGRAMA - Infeccién oral: Sélo se diagnosticé una gingi-

voestomatitis herpética en el paciente N° 3. Se
observé descenso del conteo de glébulos blancos
desde el seguimiento 10 al 13, entre 9.900 giébulos
blancos/mm?® y 2.400/mm?® respectivamente. Se
presenté en este (ltimo examen un cuadro faringeo,
y el evento tomé 28 dias.

SEGUIMIENTO 1 2193 ] 4 5|16 ] 7 8|9
Hb gro% —Lis7l 1615 [1a | 13 [88] 15 | 12| 15 Siete dias después, el conteo de células blancas
ascendié un poco, pero se presenté una
gingivoestomatitis herpética (GEH). La ulceracién

PLAQ. x 100000mm?® —41.98(1.48]1.461.84 |1.02]0.14]1.88|3.32|1.72

G.B.x 1000mm® - 26 [0.351002/6.0212.051.453) 2.3 38 | 22 en el labio permaneci6 hasta 84 dias después, con
N% x 10 -w-le3|75|76|77|43| 5| 5 |38] 5 un conteo de células blancas variable. El
[Nmm? x 1000 1.63|7.01|7.754.77 0.8 |0.73|1.15]|1.44] 1.1 comportamiento de la GEH no fue tipico en su

evolucién. (Ver cuadro 6 y figura 6).

L% x10 —~4-]35|25]|18 |26 |67 |47 |36 |59 |46
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CUADRO 6

PACIENTE # 3 EDAD AL Dx: 6 ANOS

CONDICION ORAL LESION ORAL vs SITIO ANATOMICO
U = ULCERAS us U3 U1 Pq 1 U2 U2 U3

U1 U2 U2 U1 U1 U2
Pq=PETEQUIAS Uz U1 U2 Pq 2 U1
Eq=EQUIMOSIS e Kl ol

use

U9
INFECCION ORAL GEH*

PARON. S. TOS TOS TOS

CONDICION NO ORAL s T P GRIPAL | PERSIS | PERSIS | PERsIS
QUIMIOTERAPIA 4 NP & N2 o N 4
SEGUIMIENTOS 14 15 16 17 18 19 20
DIAS ENTRE SEG. 7 21 14 35 14 28 17

FASE VI
*  GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA
** PARONIQUIA PULGAR

FIGURA 6
“ - Lainfeccién no oral fue poca: 1 varicela, 3 ofitis
HEMOGRAMA medias, 1 bronquitis, 2 conjuntivitis, 1 cuadro febril
con trauma asociado, 1 cuadro febril sin causa
conocida, 1 paroniquia pulgar y 1 sindrome gripal.
- La condicién gingival se present6 asociada a placa.
SEGUIMIENTO
Hb gr¥ - 7.8[11 11|12 |9.7|8.4| 7
PLAQ. x 100000mm®+|  [1.86[1.58(3.441.72| 7.6 [1.24
G.B.x 1000mm® | [4.7]|48|2.7|8 |1.9(1.8] 2
N% x 10 - 7 |7.1|44]78[28]| 5 [3.1
N./mm? x 1000 [3.29]3.4 |1.18B.24/0.53( 0.9 0.86
L% x 10 -4 3 |1.8|6.4|1.9|52(4.2(6.6
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4. DISCUSION:

Los hallazgos mas frecuentes como petequias, y el
sitio mas comprometido, mucosa bucal, hacen asumir
que el trauma es un factor precipitante. Whalin y
Matsson (1988) encuentran los mismos resultados.
Las petequias se encontraron entre valores de 364.000
y 14.000 plaquetas/mm®3. Las equimosis, que son
lesiones purpuricas mayores, se presentaron entre
184.000y 14.000 plaquetas/mm?. La equimosis esun
mejor indicador clinico del conteo plaquetario. Se
presenté sangrado gingival espontaneo con 40.000
plaquetas, Dreizen y col. (1984), dicen que hay otros
factores, ademas de las plaquetas, que condicionan el
sangrado.

De las infecciones orales detectadas clinicamente,
s6lo se registré una gingivoestomatitis herpética.

El bajo compromiso oral en las infecciones se podria
explicar por las siguientes razones:

A.-Procesos crénicos periodontales que son la mayor
causa de septicemia de origen oral en adultos,
(Lockhart y Sonis 1979, Peterson y col. 1981,
Greembergy col. 1982). Noson lesiones frecuentes
en ninos.

B.- Sonpacientes ambulatorios. Whaliny Holm (1988),
encuentran aumento de enterobacterias en
pacientes hospitalizados.

C.-Al examen clinico se pueden subvalorar lesiones
sélo diagnosticadas por cultivo. Barrett (1984) de
51 muestras de Candida, 24 no fueron aparentes
clinicamente. Greemberg y col. (1987); hicieron
cultivo celular del Virus de Herpes Simple (VHS)
encontrando que era la causa de mayor ulceracion
en pacientes bajo terapia antileucémica.

El comportamiento de la gingivoestomatitis herpética
en el paciente N? 3, se presenté de una manera
diferente a la clasica, pero de acuerdo con su
presentacion en pacientes con leucemia. Barrett
(1986) encuentraquelas ulceras enlaGEH responden
mejor al conteo de células blancas que simplemente a
un comportamiento autolimitado. Para el seguimiento
19 hay una ligera mejoria en el conteo de neutrdfilos y
solo se presenta una Ulcera en mucosa bucal.

17 dias despues baja de nuevo el conteo de neutréfilos,
y se presentan Ulceras adicionales en labio y lengua.
La ulceracion también se tuvo que haber comportado
como lo sugirieron Whalin y Matsson (1988), quienes
sostienen que las Ulceras persisten por la so-
breinfeccién. Esto es claramente aplicable, porque la
ulceracion en labio fue evidente clinicamente durante
84 dias.

- Las infecciones no orales también fueron poco
frecuentes. Se debe notar ademas que el paciente
ambulatorio es mas “inmunocompetente” que el
paciente hospitalizado.

Con respecto al comportamiento del compromiso oral
comparado con el hemograma, Lockharty Sonis (1979),
encuentran que la ulceracion oral citotéxica precede el
nadir de las células blancas en dos o tres dias. Enla
presente investigacion se presenté ulceraciéon oral
entre 7 y 17 dias, antes de comenzar el descenso del
conteo de células blancas, en los pacientes 4 y 3,
respectivamente. La condicién oral no fue solamente
previa, sino también, simultaneaa otras complicaciones
no orales.

Sin un estudio microbiolégico no es posible hacer el
diagnéstico de las ulceras, Greemberg y col. (1987).
El rango de neutréfilos en que se ha presentado es
muy amplio, entre 7.000 y 325 neutréfilos/mm?. Barrett
(1987) considera, ademas, que el cultivo puede ser
enganador, se pueden aislar microorganismos de
ulceras que pueden ser contaminantes, mas no la
causa de la lesién.

La condicion gingival se encontré directamente
relacionada con la placa bacteriana; esto esta de
acuerdo con Barrett (1983), Michaud y col. (1977).

5. CONCLUSIONES

- El paciente ambulatorio presenta complicaciones
insignificantes con respecto al paciente hospi-
talizado, pero no por ello menos importantes, por el
contrario, las lesiones orales precedieron la
mielosupresion. Laslesiones orales se presentaron,
ademas, concomitantes con complicaciones no
orales.

14  Revista CES Odontologia: Vol. 5 - No. 1 - 1992



- El compromiso por septicemia debido a la
agudizacién de procesos crénicos periodontales
descrita en adultos no es frecuente en nifios.

- Elhecho de que sélo se reporté una infeccién oral
clinicamente (gingivoestomatitis herpética - GEH),
no quiere decir que no se hayan presentado otras
infecciones.

Es necesario el cultivo de los microorganismos.

- La lesién oral es mas importante cuando se afecta
un sitio no tan propenso al trauma.

- La condicién gingival se encuentra directamente
correlacionada con la placa bacteriana.

6. SUGERENCIAS PARA TRABAJOS FUTUROS

- Enfocar el trabajo a fenémenos especificos.
- Hacer siempre estudio microbiolégico.

Unalesién eritematosa se puede deber acandidiasis
atréfica, o ser una lesién debida a una trom-
bocitopenia o cualquier otro fenémeno hemorragico.
Una ulcera puede tener un origen infeccioso,
citotéxico, neutropénico o ser simplemente
traumatico.

- Es necesario entender mejor por qué el epitelio se
ulcera cuando hay neutropenia, como es la
correlacién inmunolégica.
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