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Leucemias agudas
Las leucemias agudas constituyen un grupo heterogéneo 

de procesos neoproliferativos que se caracterizan por una 

expansión clonal de células precursoras hematopoyéticas 

transformadas, las que infiltran la médula ósea e invaden 

la sangre periférica y otros órganos.4-6 Las leucemias pueden 

clasificarse en dos formas: de acuerdo con su origen y de 

acuerdo con el tipo celular que se maligniza. Según el ori-

gen, las leucemias pueden ser de novo, cuando no se puede 

identificar una enfermedad subyacente predisponente, o 
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Introducción
Muchas enfermedades generales y, sobre todo, las he-

matológicas y las inmunitarias suelen presentarse con al-

teraciones en la mucosa bucal. Los trastornos que sufren 

los órganos hemocitopoyéticos y su principal derivado, la 

sangre, pueden producir manifestaciones clínicas varia-

das sobre los tejidos blandos bucales.1,2

 Las principales enfermedades hematológicas que cursan 

con manifestaciones en la cavidad oral son:2,3 anemias, poli-

citemias, granulocitopenias, agranulocitosis y leucemias.

RESUMEN
Las leucemias agudas son un grupo de neoplasias que se manifiestan en la médula ósea. Se caracterizan por presen-

tar células muy similares a las hematopoyéticas normales no maduras, muchas veces imposibles de distinguir de ellas. 

La etiología es multifactorial, intervienen agentes físicos, químicos, virus y factores genéticos e inmunológicos. Sin 

tratamiento, las células leucémicas penetran en la sangre, en la cual suelen constituir los leucocitos predominantes 

e invaden otros órganos y tejidos. La cavidad bucal no está exenta de esta invasión y sufre alteraciones bucales que 

casi siempre son las primeras señales de una afección hematológica. Estas manifestaciones bucales son producidas 

por la acción directa de los leucocitos inmaduros, por la reacción inflamatoria local y por la acción de los tratamientos 

sobre los tejidos. Los hallazgos orales más frecuentes son: sangrado mucosal, ulceraciones, petequias, infecciones e 

hiperplasia gingival. La intervención precoz del estomatólogo puede mejorar considerablemente el pronóstico de la 

salud bucal de los pacientes con esta enfermedad.
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secundarias, cuando aparecen como complicación de otros 

trastornos previos, como los linfomas, mielomas múltiples u 

otros tumores sólidos (de mama, ovario).7

 Según el tipo celular que prolifere, las leucemias pueden 

ser linfoblásticas, no linfoblásticas (mieloblásticas), mixtas 

o indiferenciadas. Las mieloblásticas, a su vez, pueden ser: 

mieloide, monocítica, eritroide o megacariocítica, según se 

trate de una u otra serie celular malignizada.7

 Las leucemias agudas (LA) son las neoplasias más fre-

cuentes de la niñez y representan aproximadamente 33% 

de las enfermedades malignas pediátricas.7 La leucemia 

linfoblástica constituye 75% de todos los casos; es más 

frecuente entre los dos y cinco años de edad. Las leuce-

mias agudas en general declinan su incidencia hasta los 

treinta años, luego comienzan un ascenso progresivo en el 

adulto mayor, sobre todo debido a las no linfloblásticas.7 

La leucemia monocítica representa 5% de los casos, con 

una incidencia similar a la de la mieloblástica.8 Aunque las 

causas de las LA no se conocen con precisión, se sabe que 

hay diversos factores que predisponen a sufrir estas hemo-

patías.

Manifestaciones bucales
en las leucemias agudas
Las primeras investigaciones sobre las manifestacio-

nes bucales fueron realizadas por Glickman y Smulow, 

en 1941, quienes fundamentalmente describieron los 

cambios gingivales producidos por la enfermedad.2, 12 

Las manifestaciones bucales se presentan en ambas for-

mas, agudas y crónicas, de todo tipo de leucemias. Estas 

son mucho más comunes en las formas agudas y, según 

Burket, son más frecuentes en las monocíticas.13 Shafer 

reportó la presencia de lesiones orales en 87% de los 

pacientes con LA monocítica, en 40% con LA mieloblástica 

y en 23% con LA linfoblástica; asimismo, observó hiper-

plasia gingival en 80% de los casos.14

 Los hallazgos orales que se observan con más fre-

cuencia son: sangrado mucosal, ulceraciones, petequias, 

infecciones e hipertrofia gingival.11,15, 16

Fisiopatología de los trastornos
bucales en las leucemias
Las manifestaciones bucales producidas por las LA pueden 

ser por:14,17

1. Daño tisular por el efecto de la enfermedad.

2. Por acción citotóxica de los quimioterapéuticos.

Efectos de la enfermedad
sobre la cavidad oral
Las manifestaciones bucales de las LA pueden ser:

• Primarias: se atribuyen directamente al infiltrado celu-

lar leucémico.

• Secundarias: se atribuyen a la reacción por irritación 

de factores locales.17, 18

 En la leucemia, la reacción a la irritación en la cavidad 

bucal se modifica, de modo que el componente celular 

del exudado inflamatorio difiere del que se presenta en 

pacientes no leucémicos.4, 12, 18

 Las principales alteraciones de la cavidad bucal se 

establecen en el periodonto, en el que las células leucé-

micas pueden infiltrar la encía y, con menor frecuencia, 

el hueso alveolar, de lo que resulta un agrandamiento 

gingival. Esto consiste en la infiltración de células en el 

corion gingival, el cual crea falsas bolsas, en las que se 

acumula la placa bacteriana. Ésta produce una lesión in-

flamatoria secundaria que también contribuye al agran-

damiento de la encía,12,19 de modo que el engrosamiento 

gingival puede deberse a la infiltración leucémica o a la 

hiperplasia reactiva.16, 20

 Al examen físico, en los comienzos de la enfermedad, 

la encía toma un color rojizo intenso, con un margen gin-

gival redondeado, tenso. Luego produce un aumento de 

tamaño de la papila interdental, cubriendo en parte la 

corona de los dientes. En la leucemia se altera la respues-

ta a la irritación; además de las células inflamatorias nor-

males, hay infiltración pronunciada de células leucémicas 

en ganglios, bazo. Esto se traduce en cambios degene-

rativos de la encía, anteriormente mencionados, como: 

tonalidad rojo-azulada, consistencia marcadamente es-

ponjosa y, lo más importante, la hemorragia persistente 

ante un estímulo ligero o en forma espontánea.12,19 

 Conforme avanza la enfermedad, se deteriora la reac-

ción del huésped frente a los microorganismos de la placa, y 

la reacción inflamatoria de la encía es más pronunciada.19,21 

La sobreinfección bacteriana que se asienta en este tejido 

dañado puede producir con frecuencia necrosis gingival y 

formación de pseudomembranas, mismas que constituyen 

lesiones de gingivitis ulceronecrotizante aguda.44
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 Todos estos cambios generan trastornos sistémicos: 

pérdida de apetito, náuseas, anemia por hemorragia gin-

gival persistente, toxemia, septicemia y dolor.2,12,21 Ade-

más de la encía, otras zonas de la mucosa bucal se ven 

afectadas. El lugar de la afección es, por lo general, un 

área sometida a traumatismo, como la mucosa cercana 

a la línea de oclusión o la del paladar.21 En estas zonas 

pueden aparecer aftas, úlceras o abscesos resistentes al 

tratamiento. La esquimosis de la mucosa bucal es un ha-

llazgo constante en estos pacientes.4, 22

 En la mucosa se puede presentar descamación del 

epitelio, provocada por reacción inadecuada a la inflama-

ción, conocida como mucositis.4, 17, 23

 También las infecciones bucales constituyen un 

problema de salud en los individuos con leucemias, 

particularmente las micosis (como candidiasis, zygomico-

sis y aspergilosis).24, 25 Otros hallazgos menos frecuentes 

son: sarcoma granulocítico y leucoplasia pilosa.26, 27

Efectos del tratamiento
El tratamiento de la leucemia puede acarrear serios pro-

blemas orofaciales. La acción citotóxica de los medica-

mentos, tanto radio como quimioterápicos, también 

afecta a las células de los tejidos de la cavidad bucal. 

Todos los quimioterapéuticos usados pueden alterar o 

dañar en distinta medida las mucosas; la severidad de las 

lesiones depende de las dosis y del tiempo que dure su 

administración.28, 29

 Entre los efectos del tratamiento se pueden encontrar: 

mucositis, ulceraciones, infecciones, sangrado gingival 

espontáneo, neuropatía, xerostomía e hipertrofia gingi-

val.30, 31 En casos más severos, los quimioterápicos pueden 

producir una necrosis avascular del hueso maxilar.32,33 

Estos fármacos ejercen su efecto mediante la supresión 

selectiva de subpoblaciones específicas de linfocitos T, lo 

cual interfiere en la producción de linfoquinas e interleu-

quinas.17, 34

 Se ha demostrado que la aplicación de un protocolo 

de asistencia estomatológica preventiva, conjuntamente 

con el tratamiento antineoplásico, reduce la incidencia 

de complicaciones bucales.35, 36
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