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Resumen 

La mucositis oral es una de las complicaciones citotóxicas más frecuentes en 

pacientes oncológicos, tratados con QT y/o RT, se presenta con signos y síntomas que van 

desde una simple sensación de quemazón hasta grandes y dolorosas úlceras, que dificultan 

las funciones del habla, deglución; teniendo muchas de las veces que suspender los 

tratamientos al presentar infecciones generalizadas; esta condición se exacerba por agentes 

locales tal es el caso de acumulación de placa bacteriana, gingivitis, enfermedad periodontal 

y/o trauma local por prótesis mal adaptadas. El objetivo principal de este estudio fue 

determinar la prevalencia de mucositis y su relación con el índice de higiene oral (HI 

O’Leary), así como también el índice gingival (GI Loe&Silness); en pacientes atendidos en 

el HE-1 de la ciudad de Quito.  El estudio fue descriptivo observacional, longitudinal, con 

una muestra de 25 pacientes los cuales cumplieron con los criterios de inclusión y su 

respectivo consentimiento informado. Resultados obtenidos el 52% (13pctes) que recibieron  

tratamiento antineoplásico fueron de sexo femenino y el 48% (12 pctes) de sexo masculino; 

con relación a la edad, fueron pacientes mayores de 71 años 48% (12 pctes);  en cuanto al 

índice de higiene oral iniciamos con un  5.17%  (HI) aumentando notablemente al término 

del estudio en un 59%; el índice  gingival en la primera semana de evaluación fue el 28% 

(7pctes) no presentaron sangrado, finalizando en la cuarta semana con un 56% (14pctes), el 

resto de pacientes presentaron inflamación leve y moderada; la mucositis se presentó en el 

100% (25pctes) de los cuales el 68% (17 pctes) presentaron mucositis grado I, el 

24%(6pctes) grado II, el 8%(2pctes) grado III y el 0% ningún pacientes grado IV; lesiones 

que fueron detectadas y registradas en el segundo control posterapia con un índice de higiene 

oral de 12.67% e índice gingival 24% (6pctes) inflamación leve, 28%(7pctes) inflamación 

moderada y 8% (2pctes) inflamación severa.  

 

Palabras claves: Mucositis, cáncer de cabeza y cuello, quimioterapia, RT, 

complicaciones terapias oncológicas 
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Abstract 

Oral mucositis is one of the most frequent cytotoxic complications in cancer patients treated 

with antineoplastic therapy, is presented with signs and symptoms ranging from a burning 

sensation to large, painful ulcers, hindering the functions of speech, swallowing, taking 

many of the sometimes to suspend therapies introducing generalized infections; this 

condition is exacerbated by local agents as in the case of accumulation of plaque, gingivitis, 

periodontal disease and / or local trauma poorly adapted prosthesis. The main objective of 

this study was to determine the prevalence of mucositis and its relation to oral hygiene index 

(HI O'Leary), as well as the gingival index (GI Loe&Silness); in patients treated at the 

Hospital of Specialties of HE-1 Armed Forces of Quito. The study was observational, 

descriptive, and longitudinal, with a sample of 25 patients who met the inclusion criteria and 

their respective informed consent. The results were 52% (13pacientes) receiving cancer 

treatment were female and 48% (12 patients) were male; with respect to age, patients were 

over 71 years 48% (12 patients); in terms of oral hygiene index started with 5.17% (HI) 

increased significantly at the end of the study by 59%; gingival index in the first week of 

evaluation was 28% (7pacientes) had no bleeding, ending in the fourth week 56% 

(14pacientes), the remaining patients had mild to moderate inflammation; mucositis was 

presented in 100% (25pacientes) of which 68% (17 patients) presented grade I mucositis, 

24% (6pacientes) grade II, 8% (2 patients) and grade III patients any degree 0% IV; lesions 

were detected and recorded in the second post-therapy control with oral hygiene index of 

12.67% and 24% gingival index (6pacientes) mild inflammation, 28% (7pacientes) moderate 

swelling and 8% (2 patients) severe inflammation. 

 

 

 

Key words: Mucositis, head and neck cancer, chemotherapy, radiotherapy, oncology 

therapies complications 
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1. INTRODUCCIÓN  

 

La mucositis oral está considerada como una de las alteraciones citotóxicas en 

pacientes que reciben tratamientos antineoplásicos con quimioterapia (QT) y/o radioterapia 

(RT), siendo más prevalente en pacientes que han recibido trasplante de médula ósea y que 

su sistema inmunológico se encuentra deprimido (Silverman S. 2007). 

Se presenta a nivel del tracto gastrointestinal, afecta especialmente a nivel de la 

cavidad bucofaríngea, considerada como una inflamación citotóxica debilitante, con signos 

y síntomas que varían dependiendo del grado de severidad; es así que puede presentarse 

desde una simple sensación de quemazón, hasta grandes y dolorosa úlceras, según lo 

establece la escala de la Organización Mundial de la Salud (OMS), clínicamente hace su 

aparición a nivel de la mucosa oral no queratinizada, en la primera semana de haber iniciado 

el tratamiento antineoplásico (Sabater y cols., 2006). 

Estudios se basan en protocolos de cuidado oral, con la finalidad de disminuir la 

severidad de mucositis; que se exacerba por factores locales (falta de adaptación de prótesis, 

restauraciones desbordantes, remanentes radiculares, caries, gingivitis, enfermedad 

periodontal), dosis y área de radiación, agentes quimioterapéuticos (Melfalán, Metrotexate 

o 5Fluoruracilo), comprometiendo y limitando aún más las funciones de la cavidad bucal, 

teniendo en muchas de las ocasiones que suspender los tratamientos oncológicos al 

presentarse infecciones generalizadas (Lalla RV, Brennan MT. 2011). 

El porcentaje de mucositis oral en pacientes que reciben tratamientos antineoplásicos 

de QT y/o RT es del 40%; mientras que en pacientes que reciben trasplante de médula ósea 

el porcentaje aumenta significativamente en un  76%, superando esos valores los pacientes 

que presentan neoplasias a nivel de cabeza y cuello en un 97% hasta un 100% (Bellm L.A. 

2001). 
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Actualmente no se cuenta con un tratamiento efectivo para la mucositis oral, por lo 

que se deberá tomar en cuenta medidas preventivas para disminuir su severidad; antes, 

durante y después de los tratamientos antineoplásicos, siendo imprescindible conformar un 

equipo multidisciplinario de médicos oncólogos, psicólogos clínicos, nutricionistas y 

odontólogos, donde cada uno cumpla su función específica, contribuyendo a la salud y 

bienestar de los pacientes (Lalla RV. 2011).  

Sabater y cols, en un estudio evaluaron diferentes factores como la higiene oral, 

ausencia de caries, índice de biofilm e inflamación gingival durante el tratamiento 

oncológico, donde los pacientes con altos índices de biofilm y sangrado gingival presentaron 

mucositis; en relación a los pacientes donde estos índices fueron bajos. Igualmente, los 

pacientes con un control de biofilm, cepillándose 3 veces al día, el porcentaje que presentó 

mucositis fue del 26.7%, aumentando significativamente estos valores a 68.4% en aquellos 

que se cepillaron una vez al día y a un 65.9% en los que se cepillaban regularmente. En 

cuanto al índice de cariados perdidos y obturados (COP) no se presentaron diferencias 

significativas en la presencia de mucositis. (Sabater-Recolons M.M, López-López J. 2006). 
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2. OBJETIVOS 

2.1 GENERAL 

Determinar la prevalencia de mucositis en pacientes con acumulación de biofilm y/o 

sangrado gingival y que reciben tratamiento oncológico de QT y/o RT en el Hospital de 

Especialidades de las Fuerzas Armadas de la ciudad de Quito. 

2.2 ESPECÍFICOS 

 Determinar el índice de biofilm antes, durante y después del tratamiento 

antineoplásico, estableciendo el grado de higiene oral (HI O’Leary).  

 Describir la relación entre el momento de aparición de la mucositis y el índice de 

biofilm.  

 Describir la relación entre el momento de aparición de la mucositis y si existe o no 

sangrado gingival (GI de Loe&Silness).  

 Registrar la presencia de mucositis y su grado de severidad de acuerdo a la 

clasificación de la OMS. 

 Conocer el grado de motivación y control de biofilm por parte del paciente antes, 

durante y después de las terapias antineoplásicas. 

 Establecer la relación del grado de severidad de mucositis con el tipo de terapia 

antineoplásica  
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3. HIPOTESIS 

Determinar si la presencia de biofilm y sangrado gingival, influye con la aparición 

de mucositis oral, exacerbando su grado de severidad factores locales como trauma por mal 

adaptación de prótesis, restauraciones desbordantes, remanentes radiculares, caries, 

gingivitis, periodontitis, en los pacientes que son sometidos a tratamientos antineoplásicos 

de QT y /o RT, en el servicio de oncología del Hospital de Especialidades de Fuerzas 

Armadas HE-1 de la ciudad de Quito. 
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4. MARCO TEORICO  

4.1 ACCION DE LOS AGENTES ANTINEOPLÁSICOS SOBRE LAS CELULAS 

La RT es uno de los tratamientos más efectivos contra el cáncer, la cirugía es una de 

las modalidades históricas de tratamiento y es en la mayoría de los casos la forma primaria 

más frecuente de tratamiento, asociada con buenos resultados en etapas primarias del cáncer. 

(Cevallos E, 2006)  

La RT está ligada a la cirugía para el control a largo plazo de algunos tumores de 

cabeza y cuello, cérvix, vejiga, próstata y piel, en las cuales existe una probabilidad 

considerable de controlar las neoplasias. Por otra parte gran cantidad de pacientes pueden 

recibir tratamientos paliativos con RT; la QT es la tercera forma de tratamiento en 

importancia en pacientes con neoplasias y la asociación de QT y RT ha sido aplicada con 

resultados satisfactorios pero con un grado alto de toxicidad. (Cevallos E, 2006) 

Dentro de los datos estadísticos encontramos que el 30% de los pacientes que acuden 

por primera vez a la consulta oncológica están en etapas tempranas y las neoplasias pueden 

ser resecables totalmente con cirugía; mientras que un 48% presentan lesiones en etapas 

localizadas; de estas el 30% son resecables y reciben tratamiento con RT, siendo un 18% 

recurrentes; no obstante un 22% de pacientes presentan cáncer en etapas avanzadas en cuyo 

caso estos dos grupos, son considerados candidatos para recibir QT sola o combinada con 

RT, pero solo un 5% son potencialmente curables, siendo la mayoría candidatos a 

tratamiento paliativo con RT (Rodríguez S. Cooper Js. 2001). 

Para poder comprender como actúan los tratamientos antineoplásicos a nivel celular 

es indispensable tener conocimiento del ciclo celular, donde las agentes citotóxicos de la QT 

y/o RT actúan directamente sobre ellas, es así que en un alto porcentaje de pacientes que 

reciben estos tratamientos, desarrollan algún tipo de complicaciones a nivel de la cavidad 
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oral, donde la función principal de estos tratamientos es combatir las células cancerígenas 

que se han desarrollado desproporcionadamente por una mitosis acelerada; afectando 

directamente en su ADN (Báscones A. y cols.2003).  

Las células normales cumplen su ciclo de reproducción celular, cuando son afectadas 

por lesiones o envejecimiento, de tal manera que son reemplazadas inmediatamente por 

células nuevas. Las células cancerosas no son la excepción y es así que al igual que las 

células normales cumplen el ciclo celular que consta de cinco fases (ciclo continuo y cíclico). 

El resultado de este ciclo es la formación de dos células idénticas, las mismas que pueden 

continuar con este proceso cuando el organismo así lo necesite.  (Perry MC. 2004) 

 

4.1.1 FASES DEL CICLO CELULAR 

Las fases normalmente se designan con letras, números y se clasifican en 5 fases. 

Fase G0: Etapa de reposo, en esta fase la célula aun no inicia su fase de reproducción, 

pueden permanecer en esta fase horas o años, dependiendo del tipo de célula o la necesidad 

del organismo para reemplazar las células pérdidas o dañadas, es aquí donde inicia la 

segunda fase conocida como G1.  
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Fase G1: En esta fase la célula inicia el proceso de síntesis proteíca, desarrollándose 

otra igual, llegando a tener un tamaño normal, esta fase tiene un período de 18 a 30 horas. 

Fase S: En esta fase los cromosomas que contienen el código genético (ADN), se 

reproducen logrando que ambas células nuevas contengan hebras del código genético, esta 

fase dura aproximadamente de 18 a 20 horas. 

Fase G2: En esta fase el ADN es analizado por la célula e inicia la división celular 

esta fase dura aproximadamente de 2 a 10 horas. 

Fase M (mitosis): En esta fase la célula se divide en dos células nuevas y tiene una 

duración aproximada de 30 a 60 minutos. 

La mayoría de los tratamientos de QT y/o RT, influyen sobre la célula en la fase de 

reproducción S o M y no en la fase de reposo G0, donde los médicos oncólogos tienen la 

capacidad de administrar la medicación y la frecuencia de estos en base a la duración de las 

fases celulares (Weiss RB. 2005). 

Es entonces donde la acción de estos tratamientos no distingue células en sus fases 

de reproducción de tejidos normales de las cancerosas. Lo que provoca que exista efectos 

secundarios cada vez que se administre la medicación, por ello se trata de encontrar un 

equilibrio para evitar la lesión de células normales y destruir las células cancerígenas, 

controlando de esta manera la enfermedad y evitando posteriormente los efectos secundarios 

(Saiz Rodríguez A. 2001). 

Las células epiteliales de la boca se renuevan en un período de 7 a 14 días, en un 

proceso dependiente de la replicación del ADN. Tanto la QT como la RT interfieren en la 

mitosis, reduciendo la capacidad de regeneración celular, disminuyendo la renovación del 

epitelio basal, produciendo atrofia de la mucosa, daño al colágeno y eventual formación de 

úlceras (Bascones A. y cols.2003). 
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4.2 COMPLICACIONES DE LAS TERAPIAS ANTINEOPLÁSICAS. 

Las complicaciones que surgen de los tratamientos antineoplásicos con la QT y / o 

RT a nivel de la cavidad oral incluyen; mucositis; xerostomía; infección bacteriana, fúngica 

o viral (principalmente en pacientes neutropénicos); caries, disgeusia (alteración del gusto), 

trismus y osteorradionecrosis (ORN) (Marx RE. 2005). 

En muchos de los tratamientos antineoplásicos su protocolo inicia con la 

administración de RT y luego QT, lo que puede ocasionar xerostomía exacerbando la 

aparición y severidad de la mucositis, la xerostomía también se puede presentar por la 

administración de fármacos como antihistamínicos, diuréticos y sedantes. La pérdida o 

disminución de saliva produce una alteración del pH a nivel de la cavidad oral, lo que 

ocasiona un crecimiento bacteriano y micótico (Peterson DE, Doerr W. 2010).    

Tanto la QT como la RT pueden reducir la capacidad regenerativa de la mucosa oral, 

afectando su histomorfología, disminuyendo su función de barrera contra infecciones, siendo 

más susceptible a ser dañada. El tipo de fármaco, su esquema de administración y la dosis 

son factores directamente relacionados con la frecuencia e intensidad de la mucositis oral 

(Handschel y cols, 2001). 

Existen otros factores tales como la edad, el sexo, la higiene dental, el estado 

nutricional, los cuidados de la boca durante el tratamiento, las sobreinfecciones y 

mielosupresión, que determinan el proceso de mucositis oral (Peterson DE, 2010). 

Las complicaciones se las clasifica en temporales presentes durante la RT 

(radiodermatitis, mucositis, xerostomía, disgeusia y candidiasis) o permanentes que afectan 

a los pacientes más allá del tratamiento de radiación seis meses o años de haber terminado 

el tratamiento antineoplásico, caries de radiación, osteorradionecrosis, fibrosis de los tejidos 

debido a la pérdida de elasticidad, estos efectos pueden ser el resultado de aplicación de 
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dosis bajas durante largos períodos, apareciendo estos efectos sobre los tejidos irradiados, 

reduciendo la expectativa de vida y daños genéticos (Jham y cols, 2008). 

La QT, no es la única terapia con efecto citotóxico de la mucosa oral, la mucositis 

secundaria a la RT, está presente en el 100% de los pacientes con patología local de cabeza 

y cuello, que reciben dosis acumulativas de radiación de más de 30 Gy, que incluyen los 

campos de la mucosa bucal. Su aparición es posterior a la de la QT; suele aparecer a las 2-3 

semanas de iniciado el tratamiento, no desapareciendo hasta 2 semanas o meses después de 

la finalización del mismo (Sonis ST. 1998). 

Las dosis de RT influye mucho en la localización de la lesión así como el tipo de 

tumor a tratar, la dosis total en el área de cabeza y cuello oscila entre los 50 y 70 Gy, por un 

período de 5 a 7 semanas. La dosis se puede fraccionar en 2Gy al día; 5 días a la semana, 

completando la dosis total (Vissink A, 2003). 

La técnica empleada para administrar la RT puede tener también impacto en la 

intensidad y la duración de las úlceras orales. La RT hiperfraccionada o de intensidad 

modulada conlleva dosis menores administradas con más frecuencia, produciendo efectos 

secundarios menos intensos. La RT de intensidad modulada respeta los tejidos normales, 

reduciendo las úlceras orales, mientras que se sigue administrando la dosis de RT plena o 

incluso una dosis mayor al cáncer (Bar Ad V, Weinstein G. 2010). 

Durante la primera semana de tratamiento con RT, se produce eritema en la mucosa 

situándose en la fase de infiltrado inflamatorio o Grado I (según escala de la OMS), 

posteriormente, a las dos semanas, con la depleción de la capa basal se inicia la formación 

de las pseudomembranas de aspecto blanquecino, instaurándose el grado II de mucositis. Es 

lógico pensar, que cuando el paciente recibe tratamiento concomitante con QT y RT, sus 

efectos se vean magnificados (Schubert MM. 1992). 



23 

 

4.2.1 MUCOSITIS ORAL CONSECUENCIA DEL TRATAMIENTO 

ANTINEOPLÁSICO 

4.2.1.1 DEFINICION  

La mucositis es una citotoxicidad resultado de los tratamientos antineoplásicos, 

producto de la interacción entre los agentes quimioterapéuticos y/o radioterapéuticos, células 

epiteliales, citoquinas proinflamatorias, microorganismos orales, trauma local, inadecuada 

higiene oral y la disminución del sistema inmunológico; se presenta con eritema, edema, 

descamación, sangrado, úlceras, exudado y dolor, apareciendo entre los 5 y 7 días de haber 

iniciado el tratamientos teniendo un pico máximo de estos efectos citotóxicos entre los 7 y 

los 10 días de iniciada la terapia (Keefe DM. 2007). 

A menudo, los términos mucositis oral y estomatitis se usan indistintamente en el 

entorno clínico, pero no se refieren a procesos idénticos, hay que tener en cuenta que este 

tipo de lesión se produce principalmente por los efectos de las terapias antineoplásicas 

(Cevallos E. 2006). 

La mucositis oral describe la inflamación de la mucosa oral producida por los 

fármacos quimioterapéuticos o la radiación en los diferentes tratamientos oncológicos y por 

lo general, se manifiesta con eritema o ulceraciones, exacerbándose mediante factores 

locales, se presenta a nivel de la mucosa no queratinizada; mientras que la estomatitis se 

refiere a cualquier trastorno inflamatorio de los tejidos orales, como la mucosa, periápices y 

el periodonto. Comprende tanto infecciones de los tejidos orales como mucositis (Barasch 

A. 2003). 
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4.2.1.2 ETIOLOGIA  

Su etiología radica en dos mecanismos principales: la toxicidad directa de la terapia 

sobre las células de la mucosa y la mielosupresión debido al tratamiento, lo que reduce la 

renovación celular inducida por acción de la QT y/o RT en las capas basales del epitelio, 

dificultando la renovación adecuada de las células descamadas (Sonis ST, Fazio RC, Fang 

L. 1989).  

La edad, el sexo, la higiene dental, el estado nutricional, los cuidados de la boca 

durante el tratamiento y las sobreinfecciones por mielosupresión, determinan la formación 

de mucositis oral, así como también el área de radiación, dosis, frecuencia y agentes 

quimioterapéuticos (Hölttä P, Hovi L.2005). 

El rango de edad y género de los pacientes incluidos en los estudios evaluados son 

similares, principalmente mayores de 40 años de edad y en hombres (Rosales y cols, 2009).  

Inicialmente, la cinética de la célula influye en la sensibilidad relativa de los tejidos 

normales al tratamiento contra el cáncer. Las células de la orofaringe, células intestinales y 

células de la médula ósea, se dividen rápidamente por lo que son más sensibles a la RT y la 

QT en comparación con células de otras partes del cuerpo que se dividen más lentamente. 

Tanto la RT, como la QT, generan una muerte celular al interferir en sus mecanismos de 

crecimiento y diferenciación celular. Las células en división son más sensibles a los efectos 

de las terapias antineoplásicas (Parulekar W.1998).   

La mucosa bucal se compone de membranas que tienen un alto índice de 

reproducción mitótico en la maduración y renovación de células epiteliales. Esto hace que 

la mucosa sea más vulnerable a los efectos adversos de las terapias; lo que reduce la tasa de 

renovación de las células epiteliales, causando atrofia muscular, ulceración localizada o 
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generalizada de la mucosa y la inflamación como resultado de los efectos no específicos de 

los agentes citotóxicos (Chan CWH, Chang AM, Molassiotis A, Lee IYM, 2003).  

Además de alterar la integridad de la mucosa, los agentes quimioterapéuticos también 

cambian la flora microbiana presente normalmente en la cavidad oral, la cantidad y 

composición de la saliva, así como también la maduración epitelial (Turhal y col 2000).  

La barrera de la mucosa se ve comprometida al presentar una mielosupresión, que es 

un factor de riesgo de morbilidad y mortalidad en pacientes oncológicos, teniendo un alto 

porcentaje de presentar una infección generalizada (McCarthy GM. 1998). 

4.2.1.3 GENERALIDADES 

La mucositis oral producto de la QT y/o RT, es un factor limitante para el tratamiento 

antineoplásico, ya que el dolor y extensión de las úlceras, provocan una condición debilitante 

en los pacientes. (Naidu y cols, 2004) 

Se diferencian dos tipos de mucositis: la eritematosa que aparece en los primeros días 

de iniciada la QT y la ulcerosa que es la más grave y aparece generalmente a los siete días 

de iniciado el tratamiento antineoplásico (Schubert MM, Williams BE, Lloid ME, y cols, 

2000). 

Existe una relación entre la flora oral y los pacientes que presentan neutropenia, ya 

que son más susceptibles a desarrollar otro tipo de lesiones como candidiasis oral, con un  

sistema inmunológico deprimido, comprometiendo mucho más el grado de mucositis si el 

paciente presenta enfermedades sistémicas como diabetes, cardiopulmonar, renal, sida, entre 

otras (Keefe DM. 2007). 

Los sitios afectados con mayor frecuencia, suelen ser zonas no queratinizadas como 

piso de boca, lengua, mucosa yugal, labios y paladar blando; También se ha reportado la 

obstrucción de la vía aérea por la formación de pseudomembranas a nivel de las cuerdas 
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vocales, principalmente en los pacientes que presentan leucemias linfoblásticas agudas, con 

un sistema inmunológico disminuido (Jacobsohn DA. 2002). 

4.2.1.4  CLASIFICACION DE MUCOSITIS ORAL 

Hay varias clasificaciones utilizadas para considerar la gravedad de la mucositis oral, 

para evaluar la incidencia y ayudar a elegir el tratamiento adecuado, según la Organización 

Mundial de la Salud (OMS), tiene en cuenta tanto las manifestaciones objetivas de la 

condición como las subjetivas del paciente. (Bellm L.A.,Epstein J.B., Rose-Ped A., Martin 

P., Fuchs H.J. 2000).  

Existen dos tipos de mucositis oral. 

4.2.1.4.1 MUCOSITIS DIRECTA  

En este tipo de mucositis el efecto específico de un agente citostático actúa sobre la 

célula de la mucosa oral en la fase de mitosis, se manifiesta generalmente a los 5-7 días de 

su administración. (Naidu y cols, 2004). 

4.2.1.4.2 MUCOSITIS INDIRECTA 

Es el resultado de la acción del agente citostático a nivel medular que provoca 

mielosupresión y posible sobreinfección de la mucosa oral. (Silverman S. 2007) 
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4.2.1.5 FACTORES DE RIESGO 

Los factores que pueden aumentar la probabilidad de desarrollar o agravar la 

condición de mucositis, se los clasifican en dos grupos: factores propios del paciente y 

factores propios del tratamiento antineoplásico ya sea este radiación o agentes 

quimioterapéuticos (Porock D. 2002). 
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Cuando la Mucositis oral se presenta por acción de la QT, a menudo se asocia con 

agentes específicos tales como el metotrexate, 5-fluoruracilo, bleomicina, doxorrubicina, 

cisplatino, entre otros; estos medicamentos producen citotoxicidad, mientras que otros 

agentes sintéticos como hidroxiurea y clorhidrato de procarbazina, conducen a la 

degeneración glandular, cambios en el colágeno y displasia epitelial. Todos estos son 

fármacos antineoplásicos utilizados en las quimioterapias (Rocke LK. 1993). 

Así mismo la mucositis oral producto de la RT es similar a la ocurrida por QT, aunque 

depende de múltiples factores tales como el tipo de radiación, volumen del tejido irradiado, 

dosis totales diarias, esquema de fraccionamiento, así como también factores relacionados 

con el paciente, hábitos, condición bucal, desequilibrio de la microflora oral, causada por la 

acumulación de biofilm y/o problemas periodontales, consumo de bebidas alcohólicas y 

tabaquismo; todos estos son factores que interfieren con la progresión y severidad de la 

mucositis.(Sonis ST, Elting LS, Keefe D, Peterson DE, Schubert M, Hauer-Jensen M. y cols 

2004). 

Otros factores que pueden interferir en la presencia y severidad de mucositis 

encontramos: el género; las mujeres parecen ser más propensas que los hombres a desarrollar 

mucositis, la deshidratación, índice de masa corporal bajo, enfermedades sistémicas como 

enfermedad renal, diabetes, VIH / SIDA, tratamiento antineoplásico anterior, xerostomía, 

los pacientes más jóvenes tienden a desarrollar mucositis oral con más frecuencia que los 

pacientes de edad avanzada que reciben tratamientos antineoplásicos con el mismo régimen, 

esto parece ser debido a la rápida renovación celular basal, lo que conduce a una mejora en 

los tejidos bucales con la curación de la mucositis oral (Barasch A. 2003). 
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4.2.1.6 SIGNOS Y SINTOMAS  

Los signos y síntomas de la mucositis oral inician con sensación de ardor, eritema, 

edema, aumento de sensibilidad a alimentos calientes o ácidos, presenta úlceras dolorosas 

cubiertas de exudado de color blanco (pseudomembrana), estas pueden llegar a ser múltiples 

y extensivas lo que desencadena en el paciente el riesgo de infecciones locales y sistémicas 

comprometiendo la función oral e interfiriendo con el tratamiento antineoplásico poniendo 

en riesgo la vida del paciente (Köstler WJ, Hejna M, Wenzel C, Zielinski CC. 2001). 

Los tratamientos antineoplásicos influyen en la incidencia y severidad de lesiones 

orales, ya que los factores de toxicidad de la QT; el volumen de tejido irradiado, la dosis, el 

esquema de fraccionamiento y el tipo y cantidad de agentes quimioterapéuticos utilizados 

en el tratamiento oncológicos se relacionan directamente con apariencia y gravedad de los 

signos y síntomas de la mucositis (Meraw SJ, Reeve CM. 2000). 

4.2.1.7 GRADOS DE MUCOSITIS 

La evaluación clínica de la cavidad oral antes del tratamiento permite identificar las 

lesiones y tratarlas tempranamente. La higiene oral y otros cuidados de apoyo son 

importantes para reducir al mínimo la severidad de la mucositis oral (Köstler WJ. 2001). 

En un esfuerzo por normalizar la medición de la integridad de las mucosas, se han 

creado escalas de evaluación oral para determinar el grado de mucositis al caracterizar las 

alteraciones de los labios, la lengua, las membranas mucosas, las encías, los dientes, la 

faringe, la calidad de la saliva y la voz. Se han creado instrumentos específicos de evaluación 

para valorar las dimensiones funcionales y observables de la mucositis (Puyal M. 2003). 

La mucositis oral según la Organización Mundial de la Salud (OMS): la clasifica en 

cinco grados diferentes donde 0 – significa ausencia de mucositis; I – mucositis leve: con 

presencia de eritema, úlcera indolora, sensibilidad; II -  mucositis moderada; presenta 
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eritema, edema, úlcera, con dolor, pero aun no interfiere en la capacidad del paciente para 

alimentarse; III – mucositis severa; presenta ulceraciones confluentes que interfieren con la 

capacidad del paciente para comer alimentos sólidos y  IV –  mucositis grave ; los síntomas 

son tan graves que el paciente requiere apoyo enteral o parenteral. (Bensadoun R-J.2001) 

  Tabla n.- 1 Grados de mucositis según OMS 

 

 

4.2.1.8 FASES DE LA MUCOSITITS  

Según Sonis ST. y cols, han descrito en los últimos años, los mecanismos 

moleculares que se encuentran implicados en la toxicidad producto de la QT y/o RT en las 

células de los tejidos (Sonis ST. 1991). 

Para la salud del epitelio celular es muy importante mantener su capacidad de 

división celular de forma rápida, es por ello que cuando un factor externo provoca una lesión 

en el ADN celular, se reduce su capacidad de recambio, es aquí donde se inician las 5 etapas 

de la mucositis (iniciación, señalización, amplificación, ulceración y curación). Las cuatro 

primeras etapas son las propias del proceso patológico hasta completar el proceso de 

curación, aunque algunas de ellas se superponen en el tiempo (Bensadoun RJ.2001).  

GRADO ESCALA SIGNOS ESCALA PACIENTES 

0: no mucositis No mucositis Ninguna molestia 

1: mucositis leve Enrojecimiento y eritema Ardor 

2: mucositis moderada Eritema / úlceras poco extensa Dolor al comer 

3: mucositis severa Úlceras más extensas Solo acepta líquidos por vía oral 

4: complicación viral Úlceras extensas generalizadas No tolera alimentación por vía oral 
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Figura n.- 4 Fases de la mucositis adapted from Sonis, ST J Support Oncol 2004;2 (Suppl 3) 

 

4.2.1.8.1 FASE DE INICIACIÓN  

Esta fase es asintomática, se basa en la lesión tisular producida tras recibir la QT y/o 

RT, a nivel de las células epiteliales de la mucosa y submucosa subyacente. Donde se 

produce la ruptura de las hebras del ADN celular y se inicia el proceso inflamatorio epitelial. 

En esta etapa la mucosa aparentemente parece normal, sin embargo el proceso inflamatorio 

se encuentra activado con la aparición de radicales oxidantes (Peterson DE.2006). 

4.2.1.8.2 FASE DE SEÑALIZACIÓN  

En esta fase las enzimas son activadas directamente por la QT y/o RT o 

indirectamente por los radicales oxidativos, formando la iniciación de apoptosis celular, 

adicionalmente se presentan moléculas proinflamatorias en las capas basales del epitelio y 

en el estroma subepitelial, aumentando la expresión de citoquinas pro-inflamatorias como el 

factor de necrosis tumoral α (TNF-α) y la interleucina 1-beta (IL-1β) (Sonis ST. 1991). 
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4.2.1.8.3 FASE DE AMPLIFICACIÓN O INFLAMATORIA 

En esta fase se incrementa una serie de ciclos, aumentando aún más la lesión celular, 

debidos a la producción exacerbada de citoquinas pro-inflamatorias (interleuquina IL1 y 

factor de necrosis tumoral (TNF) (Peterson DE.2006). 

4.2.1.8.4 FASE DE ULCERACIÓN  

Se caracteriza por pérdida de la integridad de la mucosa, se producen lesiones 

ulcerativas más profundas por liberación de agentes citotóxicos, se desencadena 4-5 días 

después de iniciada la terapia antineoplásica; facilitando la entrada de bacterias, hongos o 

virus, acompañada de síntomas dolorosos, siendo más común las infecciones secundaria. Las 

bacterias que penetran en la submucosa contribuyen a agravar la condición mediante la 

estimulación de infiltrado de macrófagos para producir y liberar citoquinas pro-inflamatorias 

(Silverman S. 2007). 

En pacientes neutropénicos, las bacterias pueden invadir los vasos submucosos 

causando bacteriemia o sepsis. Las úlceras pueden aparecer grisáceas, blancas con áreas 

centrales de necrosis (Peterson DE.2006). 

La lesión y la muerte de las células basales del epitelio, resultantes de las fases previas 

y por cambios atróficos, culminan con diversos grados de deterioro y descomposición de la 

mucosa. Los componentes de la pared celular (lipopolisacaridos, ácido lipoteicoico, 

antígenos y glucanos) penetran dentro de la mucosa (rica en macrófagos en ese momento) 

para estimular las células que secretan citoquinas pro-inflamatorias que inducen a la 

inflamación (Sonis ST. 2004). 

4.2.1.8.5 FASE DE CURACIÓN 

En esta etapa final de la mucositis oral, señales procedentes de la submucosa inician 

el proceso de regeneración del epitelio. La proliferación, diferenciación y migración de 
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células epiteliales se repite hasta restablecer la integridad de la mucosa y flora microbiana 

local, con apariencia de normalidad (Peterson DE.2006). 

4.2.1.9 CONSECUENCIAS DE LA MUCOSITIS 

Es importante que los pacientes con cáncer ante la presencia de mucositis, sean 

tratados tan pronto como sea posible ya que las consecuencias podrían llegar a leves y 

requerir poca intervención, o por el contrario comprometer aún más la salud general de los 

pacientes; presentando hipovolemia, alteraciones electrolíticas y desnutrición; los pacientes 

con mucositis oral y neutropenia tienen un alto riesgo a presentar septicemia (enfermedad 

sistémica, tóxica causada por la invasión de bacterias y toxinas al torrente sanguíneo, 

procedentes de una infección local) (Nguyen NP. 2004). 

La QT y RT pueden afectar la capacidad de reproducción de las células, retardando 

aún más la cicatrización de la mucosa oral, por lo que a menudo se extiende la duración de 

mucositis (Sonis ST. 2004). 

En el cáncer oral, la pérdida del gusto tiende a aumentar en proporción a la 

agresividad del tratamiento, las náuseas, dolor, vómitos, diarrea, dolor en la boca, garganta; 

puede ocasionar dificultades en la masticación y deglución, por lo tanto, mantener una 

nutrición adecuada es un desafío importante para estos pacientes. La reducción de ingesta 

calórica puede inducir a la pérdida de peso, pérdida de resistencia de la masa muscular y 

otras complicaciones, los problemas periodontales, pueden exacerbar aún más los problemas 

a nivel de esta región (Bartoshuk LM. 1990). 

El grado o fase de mucositis presente en el paciente provocara un dolor directamente 

proporcional, es decir a mayor grado o fase avanzada de mucositis, la presencia de dolor 

severo será más frecuente. El 70% de los pacientes describe como mínimo dolor leve o 

moderado (Sonis ST. 2001). 
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El cuidado básico del dolor en el paciente con mucositis consiste inicialmente en 

enjuagues bucales locales, aerosoles o geles viscosos de lidocaína al 2%, siendo importante 

la educación del paciente en el manejo óptimo de este tratamiento para evitar toxicidades 

(Pavlatos J. 2008). 

En los casos más graves de mucositis grado III-IV, la morfina es el fármaco de 

elección por vía endovenosa. Los resultados publicados en varias revisiones sistemáticas, 

sobre el control del dolor, en los que se comparó el uso de la analgesia controlada por el 

paciente (PCA), versus el método de infusión continua, mostraron evidencia acerca de una 

mayor eficacia en el control del dolor con el uso de ambos métodos; sin embargo, debe 

destacarse que en el caso de la analgesia controlada por el paciente (PCA), el paciente 

requiere de menos opiáceo por hora, con una duración del dolor más breve, aspecto que 

puede ayudar a disminuir los efectos secundarios del fármaco (Scully C. 2004). 

Según Sandoval y cols, a través de un estudio comparativo con el uso de terapia con 

láser el dolor en pacientes con mucositis oral se reduce en un 66,6%; mientras que en 

mucositis grado IV se redujo hasta en un 75%.  Se cree que esto ocurre debido a la liberación 

de β-endorfina en las terminaciones nerviosas de la úlcera, mientras que también promueve 

la bioestimulación del tejido, facilitando aún más la rápida curación de las úlceras (Kelner 

N, Lisboa de Catro JF. 2007). 

4.2.1.10 DURACION DE LA MUCOSITIS 

El grado de mucositis y período de curación va a determinar una serie de alteraciones 

en la salud y calidad de vida del paciente, el riesgo de infección, la presencia de dolor, las 

alteraciones en la capacidad de ingesta oral y la afectación en la percepción de la calidad de 

vida. Asimismo, la aparición de la mucositis puede ser dosis limitante para la óptima 

aplicación de la estrategia terapéutica del paciente (Schubert MM. 2009). 
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La mucositis suele aparecer 5 o 7 días después de iniciar el tratamiento antineoplásico 

con dosis altas de QT y/o RT. La QT de dosis alta, como la que se utiliza en el tratamiento 

de la leucemia y en los regímenes del trasplante de células madre hematopoyéticas, puede 

producir mucositis grave. Esta enfermedad es de resolución espontánea si no se complica 

por una infección y suele sanar en 2 a 4 semanas después del cese de la QT citotóxica (Ribas 

MO. 2004). 

No obstante tratamientos con láser, crioterapia, administración de factores de 

crecimiento y la prevención con protocolos de cuidado oral, disminuirán en gran medida la 

severidad de mucositis y con ello un ambiente favorable para la recuperación del epitelio 

oral (Keefe, D. 2007). 

4.2.1.11 PREVENCION DE MUCOSITIS 

Puede no ser capaz de detener la presencia de mucositis, pero hay procedimientos 

que se puede tomar antes de iniciar el tratamiento antineoplásico para ayudar a aliviar sus 

efectos secundarios y los síntomas (Keefe, D. 2007). 

La higiene oral es una estrategia principal en la prevención de la mucositis, 

permitiendo la eliminación de factores locales que contribuyen a la aparición de esta lesión; 

Los informes indican la necesidad de instrucciones sobre la dieta y la higiene oral una 

semana antes de iniciar con el tratamiento antineoplásico. Las instrucciones deben incluir el 

uso correcto del hilo dental; cepillado después de las comidas; sustitución de restauraciones 

sobre obturadas, con filtraciones; valoración de la funcionalidad de prótesis, remanentes 

radiculares, presencia de enfermedad periodontal entre otras (National Institutes of Health 

Consensus Development Pain 1998). 

El enjuague bucal más recomendado en estos casos es la clorhexidina al 0.12%, 

bicarbonato de sodio, los cuales crean un ambiente alcalino, interfiriendo con la proliferación 
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bacteriana evitando la formación de candidiasis, sin embargo, el impacto es negativo por el 

sabor y sensación incómoda que produce la clorhexidina (Keefe, D. 2007). 

La solución salina al 0,9% no es irritante y no alterar el pH de la saliva, es económico 

y altamente recomendada; el peróxido de hidrógeno, a pesar de la controversia, se sigue 

utilizando, pero causa irritación, daña el tejido de granulación, interrumpe la flora normal de 

la cavidad oral y puede causar náuseas debido a su sabor; el magnesio e hidróxido de 

aluminio en suspensión son soluciones que protegen la mucosa, formando una capa con 

efecto analgésico, minimizando la acidez,  enjuague bucal con nistatina para la prevención 

de los hongos también son recomendables antes de iniciar el tratamiento, tres veces al día 

durante siete días y 0,05% de fluoruro de sodio (gel), los enjuagues que contienen alcohol o 

fenoles, están contraindicados, ya que provocan descamación e irritación en la mucosa 

(Wright JR, 2003). 

Como tratamiento preventivo, Kannan y cols, han señalado la importancia en el 

mantenimiento de la salud oral, en la reducción de los brotes infecciosos y la higiene oral 

cuidadosa, con el fin de minimizar la severidad de mucositis oral. 

4.2.1.12 TRATAMIENTO 

El tratamiento de mucositis oral es sintomático y dependen de su gravedad. El 

recomendado por la OMS, sugiere el uso de analgésicos tópicos opioides, de acuerdo con la 

severidad del dolor y el grado de mucositis (Genot M-T. 2005). 

Los anestésicos tópicos pueden reducir el dolor temporalmente, en casos de gravedad 

mínima de mucositis leve y moderada. Un anestésico tópico es una opción obvia para una 

acción paliativa del dolor por mucositis, y con un mínimo de consecuencias sistémicas. Los 

agentes más utilizados son lidocaína y benzocaína (Genot M-T. 2005). 
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Los analgésicos de uso interno son a menudo administrados. La asociación con 

opioides dependerá de la escala de dolor en el que se encuentra el paciente. Por ejemplo, 

Tramadol se ha utilizado en los casos de dolor severo en la mucositis oral grave y severa 

(Barasch A. 2006). 

4.2.1.12.1 CRIOTERAPIA           

La crioterapia se ha utilizado para prevenir o reducir la mucositis oral en pacientes 

que han sido administrado agentes quimioterapéuticos como el 5-Fluoruracilo, metrotexate 

y altas dosis de melfalán. El uso de este mecanismo es sencillo, mostrando buenos resultados 

(Migliorati CA. 2006). 

Según estudios realizados por Rocke y cols, la administración de la crioterapia debe 

iniciar cinco minutos antes y durante un total de 30 minutos reduciendo significativamente 

la mucositis. En conclusión, la crioterapia parece ser efectiva en la prevención de la 

mucositis inducida por QT y en concreto por los fármacos 5-Fluoruraciloruracilo, 

metrotexate (Cascinu S, 1994). 

4.2.1.12.2 GLUCONATO DE CLOREXIDINA 

La clorhexidina es un antiséptico bacteriostático de amplio espectro especialmente 

sobre gram positivos, esporostático y fungistático (actividad sobre cándida). Su acción es 

rápida, presentando además una considerable persistencia y adherencia residual. Por sus 

características catiónicas posee la propiedad de unión a la mucosa oral.  

Diversos ensayos clínicos, todos ellos randomizados, doble ciego y controlados con 

placebo, concluyen que los enjuagues de clorhexidina, usados profilácticamente en pacientes 

que reciben QTintensiva y/o RT, reducen significativamente la incidencia y severidad de la 

mucositis asi como tambien la carga microbiana oral. (Rutkauskas JS, Davis JW. 1993). 
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Algunos autores han indicado el enjuague bucal con gluconato de clorhexidina en 

solución acuosa debido a la evidencia de que proporcionaría la recuperación de la mucosa 

en pacientes que recibieron QT, sin embargo, tuvo poco efecto sobre aquellos que recibieron 

altas dosis de radiación. (Camargo JD. 2004)  

Barasch A, Elad S, Altman A, Damato K, Epstein J., muestran resultados 

satisfactorios con el uso de la clorhexidina, aunque la Sociedad Internacional Oral de 

Oncología (Isoo) está en contra de la utilización de este producto en la prevención y el 

tratamiento de mucositis, prescribiendo el enjuague bucal con bicarbonato de sodio, que es 

muy recomendado para el alivio de los síntomas de la mucositis, aunque no hay estudios 

científicos que revelan su mecanismo de acción.  

Sin embargo, en estudios realizados (meta-analisis randomizados); recomiendan la 

no utilización de soluciones de gluconato de clorhexidina ya que aumentan la sensación de 

quemazón y el dolor en los pacientes que se encuentran en tratamiento oncológico. 

(Sutherland S, Browman G. en el 2001) 

4.2.1.12.3 FACTOR DE CRECIMIENTO DE QUERATINOCITOS 

Más conocido como Palifermina, es una proteína endógena de la familia de los 

factores de crecimiento de fibroblastos, su administración intravenosa se emplea para 

controlar la mucositis oral. 

Su mecanismo de acción incluye la inducción proliferación, diferenciación y 

migración celular, uniéndose directamente a los receptores específicos en la superficie de las 

células epiteliales, aumentando el espesor del epitelio, reduciendo el daño del ADN celular, 

causado por las terapias antineoplásicas, especialmente la QT. Promueve el aumento de las 

enzimas desintoxicantes que protegen el tejido de la acción de los compuestos reductores 

oxidantes, niveles de citoquinas proinflamatorias y la apoptosis. (Wolfgang D. 2005) 
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4.2.1.12.4 LASER 

El láser de baja intensidad, tales como helio-neón (He / Ne) y el diodo (Ga-Al-Ar), a 

través de sencilla técnica atraumática, puede también ser utilizado en la prevención y 

tratamiento de la mucositis oral, es una de las terapias más recientes y prometedora de 

tratamiento, se ha demostrado que reduce la gravedad y duración de la mucositis así como 

alivia el dolor de manera significativa (Sandoval RL. 2003). 

El tratamiento con láser estimula la actividad celular, lo que lleva a la liberación de 

los macrófagos factores de crecimiento, la proliferación de queratinocitos y la angiogénesis. 

Estos efectos pueden conducir a la aceleración de los procesos de curación de heridas, debido 

en parte a la reducción de la inflamación, resultando en una rápida reparación del tejido. 

(Bensadoun RJ. 1999) 

4.2.2 OTROS EFECTOS SECUNDARIOS DE LAS TERAPIAS 

ANTINEOPLÁSICAS QUE CONTRIBUYEN LA APARICION DE MUCOSITIS  

Otras lesiones que pueden presentarse por las terapias antineoplásicas deteriorando 

la calidad de vida del paciente y favoreciendo aún más la severidad de la mucositis son:  

4.2.2.1 XEROSTOMÍA  

Se caracteriza por una disfunción de las glándulas salivales, cuando se reduce o 

desaparece el flujo salival. Se produce en alrededor del 53% de los casos y podría alcanzar 

el 100% en pacientes que reciben radiación a nivel de cabeza y cuello, causando cambios 

cualitativos y cuantitativos en el flujo salival (la saliva se hace más viscosa, con una alta 

proporción de material orgánico y cambios en el color, de transparente a amarillo), debido a 

la fibrosis inducida por la RT, así como también necrosis de la glándulas salivales. Esto 

acidifica el pH y hay un cambio en la flora bacteriana de Gram positivos a Gram negativa 
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facilitando la proliferación de Lactobacillus sp y Streptococcus mutans (Jensen SB y cols, 

2010). 

La xerostomía se puede presentar transitoriamente durante la QT, revirtiendo su 

efecto 48 horas después de haber recibido el tratamiento o a su vez se puede agravar y ser 

permanente en los casos de haber recibido RT, después de 4 a 12 meses después del 

tratamiento (Duncan, G. G.; Epstein, J. B. 2005). 

La xerostomía produce daños en la fisiología oral, incluyendo dificultad al masticar, 

deglutir, hablar, aumento de prevalencia de infecciones como la candidiasis, enfermedad 

periodontal, caries y por ende la aparición de mucositis. Por otra parte, hay alteración en el 

gusto y pérdida de apetito, así como náuseas, vómitos y síntomas dolorosos. Estos factores 

juntos predisponen a los pacientes a adoptar hábitos alimentarios cariogénicos. Por lo tanto, 

el marco de hipofunción o pérdida permanente del flujo salival puede dar lugar a una rápida 

progresión de caries dental, enfermedad periodontal, candidiasis, disgeusia (alteración en el 

gusto) y deficiencia nutricional (Jellema AP. 2007). 

El tratamiento propuesto para la xerostomía ha sido el uso de salivas artificiales 

(carboximetilcelulosa), la estimulación de saliva (goma de mascar sin azúcar), higiene bucal 

meticulosa y aplicación tópica de flúor, dados los cambios significativos en flujo salival y 

su pH, el seguimiento dental es primordial para reducir al mínimo el riesgo de caries y 

erosión dental (Jensen SB 2010). 

4.2.2.2 OSTEORRADIONECROSIS 

La Osteorradionecrosis (ORN) es una de las complicaciones orales más graves de la 

RT de cabeza y cuello (Madan, P. D. K.; Sequeira, P. S., 2008).    

La radiación reduce el potencial de vascularización del tejido, lo que produce una 

hipoxia, condiciones hipovasculares que ponen en riesgo la actividad celular, formación de 
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colágeno y la capacidad de cicatrización de heridas, influyendo en el progreso de la 

mucositis. La alteración de los vasos sanguíneos produce disminución del flujo sanguíneo, 

reduciendo la llegada de nutrientes y células de defensa, dando como resultado la 

degeneración del hueso, llegando a ser susceptible de fracturas patológicas (Peterson DE. 

2010). 

Este proceso se asocia generalmente con signos y síntomas extra o intraorales tales 

como fístula, trismus, dolor, dificultad para masticar, fractura patológica, infección local, y 

drenaje de secreción purulenta (Epstein JB, 1987). 

Los factores predisponentes son la mala higiene oral, enfermedad periodontal, 

absceso dentoalveolares, caries extensas, localización anatómica del tumor, aumento de la 

dosis de radiación, y cirugía dentomaxilar durante el período del tratamiento antineoplásico 

con radiación. El hábito del alcohol y el tabaco pueden contribuir a aumentar el riesgo de 

ORN (Jereczek-Fossa BA, Orecchia R. 2002). 

Algunos autores sostienen que a pesar de la mejora en la atención odontológica antes 

del tratamiento antineoplásico la incidencia de ORN no ha disminuido significativamente, 

por el contrario ha aumentado del 1% al 30% en los últimos años. Mientras tanto, otros 

autores deducen que la introducción preventiva con una exhaustiva higiene oral antes y 

después de la terapia con radiación mejoran las prácticas terapéuticas dando lugar a una 

disminución en la incidencia de ORN (Grimaldi N. 2005). 

El tratamiento se realiza en forma conservadora a través de desbridamiento de la 

herida y la limpieza quirúrgica con soluciones antimicrobianas, a través de antibioticoterapia 

y cirugía menor. La oxigenoterapia hiperbárica (OHB) es otra sugerencia de tratamiento en 

los casos de ORN (Curi MM,. 2000).  

 



42 

 

4.2.2.3 CANDIDIASIS 

La candidiasis es la infecciones fúngicas más común, producto de una 

mielosupresión por la disminución del flujo salival, trauma de la mucosa oral, inadecuada 

higiene oral, desnutrición, condición física debilitante y mucositis (Böhme A, 2001). 

Clínicamente, se caracteriza por la presencia de placas blanquecinas en la mucosa 

oral, lengua y el paladar, causada por Candida albicans, resultando eventualmente de los 

efectos agresivos de la QT y/o RT (Grötz KA. 2003). 

Puede ser tratada a través de medicación sistémica o tópica, los más utilizados es la 

nistatina y su acción depende directamente del tiempo de contacto con los tejidos. El uso 

sistémico de fluconazol también ha demostrado ser eficaz en la terapia antifúngica; pero 

según la comparación entre la administración tópica y sistémica no hubo diferencias 

significativas. (Ellis ME, Clink H, Ernst P, y cols, 1994). 

4.2.2.4 SANGRADO GINGIVAL 

El sangrado espontáneo o por cepillado traumático se produce debido a la reducción 

de plaquetas. Se asocia más comúnmente con QT, su severidad depende del grado de 

trombocitopenia e inmunosupresión (Schubert MM, Peterson DE. 2009).  

La higiene bucal en estos casos es de importancia fundamental, ya que cuando es 

inadecuada o inexistente, el sangrado gingival se exacerbada, lo que agrava la condición 

clínica del paciente (Jensen SB. 2005). 

Para la hemorragia se utiliza Epinefrina tópica, protectores tisulares mucoadherentes 

tipo Cianoacrilatos que sellan sitios sangrantes de esta manera proteger los coágulos 

evitando el sangrado. Asi mismo se puede utilizar la trombina tópica o colágeno hemostático 

que cumplen la misma finalidad, se puede utilizar el Peróxido de Hidrógeno al 3% para  
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limpiar las heridas y eliminar los restos de sangre, pero se debe tener cuidado en no remover 

los coágulos formados ya que se provocaría nuevas hemorragias (Lalla V, 2006). 

4.2.2.5 DISGEUSIA 

La disgeusia es un síntoma importante en los pacientes que reciben QT, pues aparte 

de la afectación por neurotoxicidad directa sobre las células gustativas, se ve potenciada por 

otros factores como xerostomía, infecciones, y el propio condicionamiento psicológico del 

paciente. Durante la QT se puede sentir un sabor desagradable secundaria a la difusión del 

fármaco en la cavidad oral (Sharma R, Tobin P. 2005). 

Se caracteriza por cambios en el gusto, es resultado de daño por radiación directa a 

las papilas gustativas, así como cambios en el flujo salival, con reducción del 50% en la 

percepción de amargo y ácido (Porock D. 2002). 

La recuperación de la pérdida de gusto puede ser transitoria, parcial o total, puede 

ocurrir entre 2-12 meses después de la RT. Esto influye en la aparición y exacerbación de la 

mucositis ya que el paciente ingiere alimentos salados y ácidos, provocando aún más la 

irritación de la mucosa (Porock D. 2002).         

4.2.2.6 TRISMUS 

Es la limitación de la apertura de la boca como consecuencia de edema, la destrucción 

celular y fibrosis del tejido muscular inducida por la radiación, por lo que se dificulta 

mantener un adecuado cuidado en la salud oral del paciente. El grado de restricción depende 

de la dosis de radiación, la localización del tumor y distribución de radiación (Teguh DN, 

Levendag PC. 2008).  

El tratamiento debe incluir ejercicios para estimular la apertura y cierre de la boca, 

concomitantemente con calor húmedo antes y después de los ejercicios, así como la 

administración de la medicación antiinflamatoria y relajante muscular. Todas estas 
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alteraciones impiden la buena higiene oral provocando acumulación de biofilm y problemas 

periodontales que son factores predisponentes para la mucositis (Pavlatos J 2008). 

4.2.2.7 NEUROTOXICIDAD 

Ciertos agentes quimioterapéuticos como la vincristina y vinblastina pueden causar 

neurotoxicidad directa, presentando dolor profundo y palpitante a nivel mandibular y pulpar, 

por lo que se requerirá una evaluación completa de la cavidad oral por parte del odontólogo, 

descartando procesos pulpares, en cuyo caso, nuestro tratamiento ira encaminado al apoyo 

psicológico del paciente y al control del dolor. Los síntomas suelen desaparecer una semana 

después del cese del tratamiento (Sharma R, Tobin P. 2005). 

Ocasionalmente pueden apreciarse períodos de hipersensibilidad dental varias 

semanas o meses tras la finalización de la QT; en este caso la aplicación tópica de flúor o 

desensibilizantes limitarán la incomodidad en los pacientes (Yogi V, Singh OP. (2005). 

4.2.2.8 LESIONES CARIOSAS 

Alteraciones en el gusto combinado con sequedad de la boca; provocan cambios en 

la dieta, lo que lleva a los pacientes a consumir alimentos blandos potencialmente 

cariogénicos, ocasionando un aumento en la flora bacteriana, especialmente la cariogénica. 

Alterando de igual manera las condiciones bacterianas en la cavidad bucal, donde los 

pacientes que ya presentan mucositis son susceptibles a infecciones locales y sistémicas 

(Silverman S Jr. 2003). 

Las lesiones cariosas no son resultado directo de los tratamientos antineoplásicos; 

pero si producto secundario de una hipofunción salival, dieta cariogénica, alteración en la 

microbiota, inadecuada higiene oral (Silverman S Jr. 2003). 

Se sugiere controles periódicos cada tres meses, colocación de flúor tópico, higiene 

estricta evitar dietas cariogénicas, entre otros (Hong CH. 2010). 
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4.2.2.9 INFECCIONES 

Las mucosas son barreras naturales frente a los microorganismos endógenos y 

exógenos. La rotura de la integridad de la mucosa oral da paso a la entrada de 

microorganismos al torrente circulatorio, lo cual acompañado de la inmunosupresión del 

paciente provoca infecciones a nivel sistémico (Schubert MM. 2009). 

Las infecciones fúngicas, virales y bacterianas son muy frecuentes en los pacientes 

que reciben tratamiento antineoplásico producto de la mielosupresión (Gibson F. 2004). 

Una compleja interacción de factores puede contribuir a la etiología de las 

infecciones, incluyendo enfermedades orales pre-existentes, pérdida de la integridad de la 

mucosa oral, deterioro del sistema inmunológico, xerostomía e incontrolada proliferación de 

la microbiota. Estos factores son capaces de causar infecciones graves que además de 

comprometer la calidad de vida del paciente interfieren en los protocolos de tratamiento 

antineoplásico (Nicolatou-Galitis O. 2006). 

Una infección oral común puede ocurrir causada por el virus del herpes simplex, 

asociados con la QT y/o trasplante de médula ósea. Puede presentarse una infección primaria 

o más comúnmente, la activación de forma latente durante los períodos de inmunosupresión. 

(Schubert MM. 1991). 

Otras infecciones virales orales que presenten un riesgo para el paciente de cáncer 

incluyen la varicela-zoster y cytomegalovirus (Naesens L. 2001). 

Las infecciones bacterianas se derivan de una participación secundaria de la mucosa 

ulcerada, debido a los agentes antineoplásicos, que puede convertirse en una celulitis y/o 

septicemia (Naesens L. 2001). 
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4.2.3 NECESIDAD DE TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO POST-TERAPIA 

La mayoría de las necesidades post-radioterapia de los pacientes evaluados 

corresponde a confección de prótesis removibles, las mismas que deberán ser realizadas 

después del término del tratamiento. Los pacientes desdentados deben ser instruidos a no 

usar las prótesis durante la terapia, así como también el cuidado y aseo de las mismas, 

teniendo que portarlas únicamente para comer. (López y cols 2006).  

Se ha utilizado técnicas con videos instructivos, para lograr una correcta higiene oral, 

con resultados satisfactorios (Krouse, 2000; Dunn y cols).  

Las complicaciones dentales post-radioterapia que se presentan pueden ocurrir 

debido a que los pacientes están más preocupados en cuidar de la enfermedad oncológica 

que en cuidar su propia salud bucal (Rosales y cols 2006).         

Tabla n.- 2: CRITERIOS DE EVALUACION ODONTOLOGICA POST-RT 

 

Pacientes desdentados Paciente dentado o total 

1.- Confección de prótesis totales 

superiores e inferiores si es posible. 

1.- Confección de prótesis parciales si es 

necesario y/o posible. 

2.- Motivación y control de higiene (uso 

de prótesis, limpieza con gasa y 

enjuagues. 

2.- Motivación y control de higiene (uso de 

cepillo, hilo dental, enjuagues, uso de 

prótesis) 

3.- Controles periódicos con el 

odontólogo. 

3.- Controles periódicos cada tres meses para 

tratamiento preventivo. 

4.- Evaluación y tratamiento de 

xerostomía o hiposalivación. 

4.- Evaluación y tratamiento de xerostomía o 

hiposalivación. 

5.- seguimiento por recidivas y riesgo de 

osteorradionecrosis. 

5.- seguimiento por recidivas y riesgo de 

osteorradionecrosis. 

Observación 1. En caso de necesitar exodoncia, el procedimiento se debe realizar bajo 

profilaxis antibiótica, lo ideal sería realizarlo antes de iniciar las terapias 

antineoplásicas con el fin de evitar complicaciones. 

Observación 2. Si es posible se deberá realizar tratamiento de endodoncia y luego 

amputación coronaria, en lugar de la exodoncia 

Observación 3. En caso de enfermedad periodontal severa asintomática, se recomienda 

no realizar la exodoncia y esperar la exfoliación espontanea del diente involucrado 
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4.2.4 ESTUDIOS DE COMPLICACIONES POR TERAPIAS 

ANTINEOPLASICAS 

Según Kannan y cols, han señalado la importancia en el mantenimiento de la salud 

oral, la reducción de los brotes infecciosos y la higiene oral cuidadosa, con el fin de 

minimizar la severidad de mucositis oral. 

Según estudios realizados por Scully & Epstein; Epstein y cols; Bonan y cols; 

Kielbasssa y cols; Jham y cols, en un grupo de pacientes antes de recibir tratamiento 

oncológico con RT muestran que el 82% necesitan tratamiento de exodoncia y de estos el 

93% presentan enfermedad periodontal de moderada a severa. Por lo que las exodoncias y 

el tratamiento periodontal previo a la RT se torna indispensable para prevenir el desarrollo 

de caries por radiación, progresión de enfermedad periodontal y osteorradionecrosis.  

Santos PS, demostró la importancia de la evaluación y tratamiento odontológico, 

antes del tratamiento mieloblástico en la reducción de la severidad de mucositis, con un 

considerable impacto en la calidad de vida del paciente, de 35 pacientes que recibieron 

cuidado de la cavidad bucal antes del trasplante de médula ósea, el 86% presentaron 

mucositis de leve y moderada, mientras que el 14% presentó mucositis severa. Es así que 

concluyeron que no había reducción en la presencia de mucositis, pero si en la reducción 

significativa de la gravedad de mucositis.  (Santos PS. 2005). 

Epstein y cols. Realizaron un ensayo clínico donde demostraron la no eficacia del 

tratamiento profiláctico con clorhexidina en la reducción de la mucositis, indicando sin 

embargo, el uso potencial de ésta para reducir la colonización oral. (Epstein JB, Vickars L, 

Spinelli J, y col 1992).  

Sin embargo en otros estudios, los resultados obtenidos de ensayos clínicos, no 

apoyan el uso de la clorhexidina en pacientes que presentan una buena higiene oral, al no 
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encontrar diferencias entre los dos grupos (clorhexidina versus placebo) en el desarrollo y 

severidad de la mucositis. Además observan que en el grupo tratado con clorhexidina parece 

que se produce una alteración de la microflora oral y aparecen más efectos adversos tales 

como: sensación de ardor bucal, tinción en los dientes y alteración del gusto (Dodd MJ, 

Larson PJ, Dibble SL 1996) 

Ruescher y cols, mediante una revisión de historias clínicas de pacientes sometidos 

a trasplante medular, determinó la correlación entre mucositis y el riesgo de sufrir 

bacteriemia por estreptococo. En su estudio concluye que la mucositis es un factor de riesgo 

para presentar bacteriemia causada por el estreptococo alfahemolítico, los pacientes con 

mucositis ulcerativa llegan a presentar 3 veces mayor probabilidad de infección con respecto 

a los que no presentan.  

Santos PS y cols, indican en su estudio, que los pacientes sometidos a trasplante 

medular (TMO) en estado de neutropenia, y con mucositis severa (grados III y IV) obtienen 

una tasa de infección más alta por bacterias gram positivo. Comúnmente los pacientes 

desarrollan sobreinfecciones por Cándida Albicans y/o herpes simple tipo 1 (HSV-1).  

Chen YK y cols, concluyen en su estudio la correlación significativa que existe entre 

la presencia de mucositis y la aparición de fiebre y bacteriemia, por infección de hongos y 

HSV-1.  
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5. METODOLOGÍA Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN  

5.1 TIPO DE ESTUDIO 

Estudio descriptivo observacional longitudinal, con un universo aproximado de 120 

pacientes que son atendidos mensuales en el HE-1, con tratamientos QT y/o RT, de los cuales 

se seleccionaran una muestra de 25 pacientes, ya que de acuerdo a los datos estadísticos más 

del 20% de los pacientes presentan algún tipo de alteración a nivel de la boca, mayores de 

18 años, sin distinción de género, potadores o no de prótesis dentales, con presencia de 

biofilm y / o sangrado gingival, que se hayan realizado o no profilaxis, presenten o no 

movilidad dentaria y que asistan al servicio de oncología para el respectivo tratamiento 

antineoplásico, con distintos tipos de cáncer y que estén de acuerdo con el estudio y 

valoración del índice de biofilm (Índice de Higiene HI O’Leary), sangrado gingival (Indice 

Gingival GI de Loe&Silness) y mucositis oral de acuerdo a la OMS. 

5.2 INSTRUMENTO 

Se realizó un control de biofilm con el índice de higiene oral simplifica (Índice de 

Higiene HI O’Leary); así como también sangrado gingival (Índice Gingival GI de 

Loe&Silness), estos datos serán recolectados en una ficha periodontal y los controles se 

realizaron cada 15 días durante dos meses, en el departamento de periodoncia del HE-1. 

6. DEFINICIÓN DE VARIABLES PARA EVALUACIÓN DE MUCOSITIS. 

6.1 INDICE DE HIGIENE ORAL (índice de O´Leary) 

Se utilizó el índice de O´Leary, el cual indica el porcentaje de superficies teñidas 

sobre el total de superficies dentarias presentes. 

Este índice se aplicara en el momento inicial y cada 15 días, por un periodo de 2 

meses; independientemente del tiempo que dure el tratamiento antineoplásico, con el fin de 
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determinar la capacidad de controlar el biofilm mecánica y químicamente, antes durante y 

después de las terapias. 

El índice se obtiene aplicando la siguiente fórmula. 

𝒄𝒂𝒏𝒕𝒊𝒅𝒂𝒅 𝒅𝒆 𝒔𝒖𝒑𝒆𝒓𝒇𝒊𝒄𝒊𝒆𝒔 𝒕𝒆ñ𝒊𝒅𝒂𝒔  

𝒕𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒅𝒆 𝒔𝒖𝒑𝒆𝒓𝒇𝒊𝒄𝒊𝒆𝒔 𝒑𝒓𝒆𝒔𝒆𝒏𝒕𝒆𝒔 
𝒙 𝟏𝟎𝟎 = % 𝒊𝒏𝒅𝒊𝒗𝒊𝒅𝒖𝒂𝒍 𝒅𝒆 𝒑𝒍𝒂𝒄𝒂  

Cada diente se considera constituido por cuatro superficies. El registro para 

determinar el índice de O’Leary se realiza marcando la superficie teñida sobre los diagramas, 

se considerarán las superficies: mesial, distal, palatina o lingual y vestibular. 

La determinación del índice de biofilm se realizará cada 15 días en la ficha 

periodontal con el siguiente formato: 

Tabla 3  

INDICE DE HIGIENE (HI)  

Índice de O’Leary 

 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 

Vestibular                 

Mesial                 

Palatino                 

Distal                 

 Índice GRUPO 1:           % Índice GRUPO 2:           % 

Fecha: Fecha: 

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

Vestibular                 

Mesial                 

Palatino                 

Distal                 

 Índice GRUPO 3:           % Índice GRUPO 4:           % 

Fecha: Fecha: 
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6.2 INDICE GINGIVAL (GI) DE LOE&SILNESS 1963 

Se anotara en cada superficie las graduaciones 0,1,2 y 3 según corresponda en mesial, 

distal, palatino, lingual o vestibular. 

0: encía normal, no inflamación ni cambio de color ni sangrado  

1: leve inflamación y alteración de la superficie gingival, sin presencia de sangrado. 

2: inflamación moderada, eritema y edema, sangrado al sondaje o bajo el efecto de 

la presión. 

3: inflamación severa, eritema de importancia y edema, tendencia al sangrado 

espontáneo, ulceración. 

 

Tabla 4  

INDICE GINGIVAL (GI)  

Índice Loe&Silness 1963 
 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 

Vestibular                 

Mesial                 

Palatino                 

Distal                 

 Índice GRUPO 1:           % Índice GRUPO 2:           % 

Fecha: Fecha: 

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

Vestibular                 

Mesial                 

Palatino                 

Distal                 

 Índice GRUPO 3:           % Índice GRUPO 4:           % 

Fecha: Fecha: 
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6.3 GRADO DE MUCOSITIS. 

De acuerdo a la escala de la OMS, mencionada anteriormente. Se registrara en la 

Historia Clínica si presenta o no mucositis así como en el grado de severidad. 

Tabla n.- 5    ESCALA DE MEDICION DE MUCOSITIS ORAL SEGÚN LA OMS 

7.  UNIVERSO Y MUESTRA 

Para determinar la muestra se tomó la nómina de los pacientes que están en 

tratamientos antineoplásicos del Hospital de especialidades de Fuerzas Armadas HE-1 en la 

ciudad de Quito, la cual constaba con 120 pacientes que reciben tratamiento de QT y/o RT, 

de los cuales serán evaluados para la muestra 25 pacientes con su respectivo consentimiento 

y aprobación por parte del médico oncólogo. 

7.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Pacientes mayores de edad.  

 Serán seleccionados los pacientes que estén bajo tratamiento de QT y/o RT y que 

con la autorización del médico oncólogo sean seleccionados para realizar los 

controles y tratamiento odontológico 

GRADO ESCALA SIGNOS ESCALA PACIENTES 

0: no mucositis No mucositis Ninguna molestia 

1: mucositis leve Enrojecimiento y eritema Ardor 

2: mucositis moderada Eritema / úlceras poco extensa Dolor al comer 

3: mucositis severa Úlceras más extensas Solo acepta líquidos por vía oral 

4: complicación viral Úlceras extensas generalizadas No tolera alimentación por vía oral 

MUCOSITIS:  
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 Pacientes que hayan decidido participar en este estudio, con la finalidad de 

prevenir la posible aparición y severidad de mucositis oral relacionada 

generalmente por la presencia de biofilm bacteriano. 

 Pacientes que no estén en etapa terminal del cáncer. 

 Pacientes no fumadores. 

7.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Serán excluidos de este estudio pacientes menores de edad. 

 Pacientes que no deseen participar en el estudio. 

 Pacientes en estado terminal de cáncer. 

 Pacientes que en transcurso del estudio desistan continuar  

 Pacientes fumadores. 

8. RECOLECCIÓN Y ALMACENAMIENTO DE DATOS 

 Los datos serán recolectados en una historia clínica donde se registrara datos 

personales, tratamiento y dosis de QT y/o RT, datos periodontales. 

 Se mantendrá confidencialidad en toda la información del paciente.  

 La información o muestra tendrá un código.  

 Solo las personas directamente relacionadas a la investigación tendrán acceso a 

los datos.  

 Los nombres no serán mencionados en las publicaciones o reportes de la 

investigación. 

 La información y resultados serán revelados a los pacientes. 
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La recolección de datos será realizada por la investigadora principal Verónica de los 

Ángeles Soto Atiencia. La investigación se llevará a cabo de manera personal, en el 

departamento de oncología del Hospital de Especialidades de Fuerzas Armadas HE-1 de la 

ciudad de Quito. Los pacientes llenarán el formulario de consentimiento, luego se procederá 

a realizar el examen clínico donde se medirá el índice de higiene oral, sangrado gingival, así 

como también se verificara si presenta o no mucositis oral de acuerdo al cuadro de medición 

de la OMS, los datos se plasmaran en una ficha periodontal. 

La ficha periodontal, se desarrolló en la Universidad San Francisco de Quito, en la 

Facultad de Odontología, Postgrado de Periodoncia en la cátedra de Metodología de la 

Investigación. Una vez recogido los datos se procederá a la digitación y el análisis estadístico 

mediante el bioestadística y para la realización de gráficos y tablas se utilizará Microsoft 

Excel. 

Los datos serán tabulados y los resultados serán publicados en la investigación, 

durante este procedimiento los datos serán almacenados por el estudiante durante el tiempo 

determinado de la investigación en una base de datos protegida por contraseña que sólo será 

accesible al equipo de investigación y al estadista. Posterior a la publicación de los datos 

finales, los instrumentos serán destruidos.   

MATERIALES 

 Ficha periodontal 

 Instrumental de diagnóstico; espejo bucal, explorador y pinza para algodón 

 Sonda periodontal 

 Revelador de biofilm 

 Pasta y cepillo profiláctico 
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 Micromotor 

 Enjuague bucal con gluconato de clorhexidina 

 Modelos y cepillo bucal 

 Hilo dental 

DATOS FICHA PERIODONTAL. 

  
Si 

 
No 

 
Cuales 

 

Presenta sangrado en las encías  
10 

 
15 

 

 
Cuantas veces se cepilla los dientes 

 

   
2 veces 

 
1 vez 

 
19 

 
6 

 
Tipo de cepillo que utiliza 

 

   
Cerdas suaves 

 
Cerdas duras 

18 7 

 
Técnica de cepillado 

 

   
Vertical/horizontal 

 
Horizontal 

 
Circular 

 
 

 
11 

 
6 

 
3 

 
 

 
Complementa su higiene oral 

 

  
25 

 

 
Utiliza prótesis dental 

   
Total 

 
Removible 

 
Fija 

 
 
  

5 
 

6 
 

3 

 
Se ha realizado controles 

odontológicos 
 

  
 

25 

 

 
Fecha de la última visita al 

odontólogo 

   
No recuerda 

 
Más de 1 año 

 
16 

 
9 

 
Se ha realizado profilaxis 

 

  
 

25 

 

 
Presenta movilidad dentaria 

 

 
 
 

 
 

25 
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9. RESENTACIÓN Y ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS 

Tabla n.- 1  

Tipo de cáncer, tratamiento recibido, área irradiada y número de pacientes. 

Diagnóstico Tto Área irradiada # de pctes 

CA Tiroides QT +RT Cuello  4 

CA Seno QT +RT Tórax 4 

CA próstata QT + RT pelvis 3 

CA Cerebro RT Cabeza y cuello 2 

CA recto RT Pelvis 2 

CA Piel QT +RT Cabeza y cuello 2 

CA Colon QT +RT Pelvis 1 

CA Estomago QT +RT Tórax  1 

CA Lengua RT Cabeza y cuello 1 

CA Nasofaringe  QT +RT Cabeza y cuello 1 

CA Senos paranasales RT Cabeza y cuello 1 

CA Laringe RT Cuello 1 

CA Columna QT +RT Columna  1 

CA Parótida RT Cabeza y cuello 1 

 

Gráfico n.- 1 
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Tabla n.- 2 

Porcentaje de pacientes con tratamiento antineoplásico según el sexo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

De acuerdo a los datos obtenidos el 52% (13) pacientes corresponden a pacientes de 

sexo femenino y el 48% (12) pacientes corresponden a pacientes de sexo masculino, no 

existiendo diferencia significativa entre estos dos grupos. 

 

Grafica n.- 2 
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Tabla n.- 3 

Edad de pacientes con tratamiento de QT y/o RT. 

 

EDADES 

 

CANTIDAD PORCENTAJE 

18-30 2 8% 

31-50 3 12% 

51-70 8 32% 

71  a mas 12 48% 

total 25 100% 

 

De acuerdo a los datos encontramos un porcentaje del 8% (2) pacientes en edades 

comprendidas entre los 18 y 30 años; el 12% (3) pacientes están dentro del rango de 31-51 

años, el 32% (8) pacientes con el rango de 51-70 años y 48% (12) pacientes mayores de 71 

años, lo que se concluye que a mayor edad mayor es el riesgo de presentar lesiones 

neoplásicas  

Grafico n.- 3 
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Tabla n.- 4 

Tipo de terapia antineoplásica para los diferentes tipos de cáncer. 

 

TIPO DE TERAPIA 

ANTINEOPLASICA 

CANTIDAD PORCENTAJE 

QT 0 0% 

RT 12 48% 

QT + RT 13 52% 

TOTAL 25 100% 

 

Según el tipo de terapia antineoplásica empleada para los diferentes tipos de cáncer 

el 45% corresponde únicamente a RT, mientras que el 52% emplean una terapia combinada, 

entre RT y QT, esto depende del tipo de lesión neoplásica y el grado de comprometimiento. 

 

Grafico n.- 4 
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Tabla N.- 5 

Índice de biofilm gingival (HI) O’Leary, obtenida en la 1ra semana, 2da semana, 3ra 

semana y 4ta semana, de haber iniciado en tratamiento antineoplásico con QT y/o 

RT.  

  

  

PERIODO 

  

% HI O’LEARY 

  

% PLACA BACT 

1ra semana 5,17% 94,83% 

2da semana 12,65% 87,44% 

3ra semana 28,83% 71,17% 

4ta semana 59,01% 40,99% 

 

Los datos obtenidos reflejan que el índice de higiene oral (HI) O’Leary, en la primera 

semana corresponde a un 5.17%, segunda 12.65%, tercera 28.83% y cuarta 59.01%, lo que 

representa la falta de cuidado y limpieza oral por parte del paciente, factor determinante para 

la presencia de mucositis así como su grado de severidad, logrando un índice de higiene oral 

mayor al 50% al término del estudio.  

Grafico N.- 5 
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Tabla N.- 6 

Índice Gingival (GI) Loe&Silness 1963, 1ra semana, 2da semana, 3ra semana y 4ta 

semana, de haber iniciado en tratamiento antineoplásico con QT y/o RT. 

 

 

ÍNDICE GINGIVAL (GI) DE LOE&SILNESS 

  

PERÍODO Inflamación 
leve 

Inflamación 
moderada  

Inflamación 
severa 

1ra semana 48% 24% 28% 

2da semana 64% 28% 8% 

3ra semana 88% 8% 4% 

4ta semana 100% 0% 0% 

 

Según los índices gingivales en la primera semana fue del 11.8%, segunda 7.77%, 

tercera 3.81% y cuarta 1.08%, valores que pueden influir en la aparición y severidad del 

grado de mucositis oral, índice que disminuye conforme disminuye el índice de higiene oral, 

existiendo una relación directamente proporcional con el porcentaje de biofilm a mayor sea 

esta mayor porcentaje de sangrado gingival.   

Grafico n- 6 
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Tabla N.- 7 

Grado de mucositis en pacientes que están recibiendo tratamiento de QT y/o RT 

 

 

GRADO DE MUCOSITIS 

 

 N.- de pacientes Porcentaje 

Grado I 17 68% 

Grado II 6 24% 

Grado III 2 8% 

Grado IV 0 0% 

 

La prevalencia de mucositis corresponde al 100% (25) pacientes, distribuidos en los 

diferentes grados presentando mucositis grado I en un 68% (17) pacientes, mucositis grado 

II 24% (6) pacientes, mucositis grado II 8% (2) pacientes, y mucositis grado III 24%(6) 

pacientes; se registró que los pacientes con mucositis grado III fueron portadores de prótesis 

dentales.  

Grafico n.- 7 
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Tabla N.- 8  

Relación de la mucositis grado II con el sexo, edad tipo de cáncer. Tratamiento y semana de 

aparición. 

 

MUCOSITIS GRADO II 

 

SEXO EDAD TIPO DE CANCER TRATAMIENTO SEMANA DE 
APRARICION 

F 82 CA PAROTIDA RT 2DO CONTROL 

M 80 CA 

SENOSPARANASALES 

RT 2DO CONTROL 

M 52 CA NASOFARINGE QT + RT 2DO CONTROL 

M 55 CA CEREBRO RT 2DO CONTROL 

 

Del 100% de los pacientes que presentan mucositis grado II, el 75% corresponde a 

pacientes de sexo masculino de edades comprendidas entre 55 y 80 años, con neoplasias a 

nivel de la cabeza y cuello que reciben tratamiento combinado de QT y/o RT, registrada en 

la segunda semana de control postratamiento.  

Tabla N.- 9  

Relación de la mucositis grado III con el sexo, edad tipo de cáncer, tratamiento y semana de 

aparición. 

 

MUCOSITIS GRADO III 

SEXO EDAD TIPO DE CANCER TRATAMIENTO SEMANA DE 
APRARICION 

F 57 CA LENGUA RT 2DO CONTROL 

M 73 CA PIEL QT + RT 2DO CONTROL 

 

El 100% de los casos de mucositis grado III el 50% corresponde a pacientes de sexo 

femenino de 57 años de edad, con neoplasia a nivel de cabeza y cuello y con tratamiento de 

QT; mientras que el otro 50% corresponde al sexo masculino de 73 años, con neoplasia a 

nivel de la cabeza y con tratamiento de QT y RT, ambos casos la presencia de mucositis se 

registra en la segunda semana de control postratamiento. 
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10. DISCUSIONES  

Sabater y cols, en un estudio evaluaron diferentes factores que influyen en la 

prevalencia de mucositis oral, tal es el caso de la higiene oral, ausencia de caries, índice de 

placa bacteriana e inflamación gingival, durante los tratamientos oncológico, donde los 

pacientes con altos índices de biofilm y sangrado gingival presentaron mucositis oral; en 

relación a los pacientes donde estos índices fueron bajos. En cambio, McCarthy y cols, en 

estudios realizados, determinaron resultados contrarios, en la prevalencia de mucositis oral; 

al no encontrar relación entre la higiene oral, el acúmulo de biofilm y la presencia de 

mucositis; Sin embargo Epstein JB, Gorsky M, Guglietta A., determinan que la prevalencia 

de mucositis así como su severidad es directamente proporcional a la dosis de radiación 

administrada; es decir pacientes que reciben dosis totales mayores a 5000 cGy desarrollan 

algún tipo de mucositis especialmente de grado III (ulcerativa); independiente de otros 

factores de riesgo que contribuyan con su severidad.  

Kannan y cols, han señalado la importancia en el mantenimiento de la salud oral, la 

reducción de los brotes infecciosos y la higiene oral cuidadosa, con el fin de minimizar la 

severidad de mucositis oral. No obstante Vera-Llonch M, Oster G, Ford CM, Lu J, Sonis 

S., determinan que los pacientes con neoplasias hematológicas, presentan un aumento de la 

severidad de la mucositis oral, asociada significativamente con la administración de agentes 

alquilantes, antimetabolitos y antibióticos antitumorales, especialmente cuando incluyen 5-

FU. El etopósido e irinotecán normalmente están asociadas con bajas tasas en la severidad 

de mucositis, a menos que se combine con 5-FU, lo que aumentan su severidad. 

En este estudio, la prevalencia de mucositis grado II y III afecto principalmente a 

pacientes de sexo masculino de edades comprendidas entre 52 y 80 años, con neoplasia a 

nivel de cabeza y cuello y con dosis fraccionadas de radiación; Según Rosales y cols., el 
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rango de edad y género de los pacientes que presentan mucositis son hombres mayores de 

40 años de edad. Aunque según Barasch A., las mujeres parecen ser más propensas que los 

hombres a desarrollar mucositis, asi mismo, Eilers J. Avritscher EB, Cooksley CD, Elting 

LS., Sonis S.,  determinan que la prevalencia de mucositis se da en pacientes menores de 20 

años y de sexo femenino, con dosis altas de QT y/o RT, especialmente por administración 

de agentes quimioterapéuticos como el metotrexate, melfalán y 5FU, en pacientes con 

leucemias, al igual que pacientes con función renal deficiente, diabetes o VIH, complicando 

aún más las lesiones si consumen tabaco y/o alcohol.  

Sandoval y cols., evaluaron la eficacia del láser de baja potencia en el tratamiento de 

la mucositis oral en pacientes sometidos a los tratamientos de QT y/o RT., con un alivio 

inmediato de la sintomatología dolorosa referido por los pacientes, asociado a la reducción 

de las ulceras bucales. Sin embargo Mier M., de acuerdo a tratamientos realizados en úlceras 

extensas el dolor aumenta en la primera aplicación del láser, sin embargo disminuye 

progresivamente, así mismo MarPhal L., Garcia J., y Martinez F., determinan que un 

procedimiento inadecuado en el tiempo de exposición del láser provocaría efectos 

secundarios reduciendo su eficacia y por su poder invasivo ocasionaría abrasiones cutáneas. 

Abergel RP, Lyons RF, Berki T., de igual manera provocaría un crecimiento 

desproporcionado de las células por ser bioestimulador, aumentando el índice de mitosis 

celular. 

Según Sabater y cols., los pacientes con un control de biofilm, cepillándose 3 veces 

al día, el porcentaje de prevalencia de mucositis fue del 26.7%, aumentando 

significativamente estos valores a 68.4% en aquellos que se cepillaron una vez al día y a un 

65.9% en los que se cepillaban regularmente. Un tema altamente contradictorio es el 

cepillado dental durante la quimioterapia en pacientes con neutropenia y/o trombocitopenia, 

pues Kennedy y cols, Cheng y cols y Bonnaure Mallet y cols, recomiendan desechar los 



66 

 

cepillos una vez utilizados, pues son rápidamente colonizados por bacterias, aumentando el 

riesgo de producir infecciones por trauma en la mucosa producto del cepillado y no de la 

placa bacteriana. En el caso de Stiff, no recomienda el cepillado durante la fase de mucositis 

pos-trasplante, pero si los enjuagues antisépticos y anestésicos.  

Epstein y cols, afirman que el 25-50% de los pacientes inmunodeprimidos, presentan 

sepsis por algún problema en la cavidad bucal, aunque no determina que el cepillado pueda 

provocar riesgo de causar septicemia, la utilización de enjuagues bucales durante las terapias 

antineoplásicas como prevención o tratamiento están inmersas en los protocolos preventivos 

y terapéuticos de las complicaciones orales producto de QT y/o RT.  

Barasch A, Elad S, Altman A, Damato K, Epstein J., muestran resultados 

satisfactorios con el uso de la clorhexidina, aunque la Sociedad Internacional de Oncología 

Oral (Isoo) está en contra de la utilización de este producto en la prevención y el tratamiento 

de mucositis, prescribiendo el enjuague bucal con bicarbonato de sodio, para el alivio de los 

síntomas. Pitten señala la posibilidad de presentar efectos secundarios como irritación de la 

mucosa oral y tinciones dentales, aunque confirma que la clorhexidina reduce la carga 

bacteriana. Sin embargo, en estudios realizados Sutherland S, Browman G.; recomiendan no 

utilizar clorhexidina ya que aumentan la sensación de quemazón y dolor, en los pacientes 

que se encuentran en tratamiento oncológico. 

Epstein y cols. Realizaron un ensayo clínico demostrando la no eficacia del 

tratamiento profiláctico con clorhexidina en la prevalencia de mucositis oral, indicando sin 

embargo, el uso potencial de éste para reducir la colonización oral. Sin embargo en otros 

estudios de Dodd MJ., Larson PJ., Dibble SL, los resultados obtenidos de ensayos clínicos, 

no apoyan el uso de la clorhexidina en pacientes que presentan una buena higiene oral, al no 

encontrar diferencias entre los dos grupos (clorhexidina versus placebo) en la prevalencia y 

severidad de la mucositis. Además observan que en el grupo tratado con clorhexidina 
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produce una alteración de la microflora oral, produciendo más efectos adversos como 

sensación de ardor bucal, tinción en los dientes y alteración del gusto. 
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11. CONCLUSIONES 

Como conclusiones destacamos que, de acuerdo con los valores obtenidos en nuestro 

estudio tanto el biofilm como el sangrado gingival disminuyeron en más del 50%, durante 

el período de control, logrando conseguir una cavidad oral libre de infecciones, con poco 

biofilm y sangrado gingival, disminuyendo con ello la severidad de mucositis. No obstante 

la prevalencia de mucositis de grado II y III fue del 24% y 8% respectivamente. 

La prevalencia de enfermedad periodontal así como factores locales y/o sistémicos 

contribuyen a la exacerbación de la mucositis oral; tal es el caso de xerostomía, trismu, 

candidiasis, factores fundamentales que predisponen la gravedad de la lesión desde una 

simple sensación de quemazón, hasta grandes y dolorosas ulceras. 

Es así que de acuerdo a nuestra hipótesis; la prevalencia y severidad de la mucositis 

relacionada con el biofilm, sangrado gingival y trauma local por prótesis mal adaptadas, 

demostraron ser fundamentales en la evolución de los signos y síntomas de la mucositis, 

logrando disminuir su severidad, aunque no hayamos podido evitar su prevalencia. 

La profilaxis antes, durante y después de los tratamientos oncológicos de QT y/o RT, 

así como una buena técnica de cepillado y enjuague bucal después de las comidas, se 

convirtió en los métodos más efectivos para la remoción del biofilm bacteriano y sangrado 

gingival. 

Es fundamental indicar que eliminando los agentes locales de biofilm bacteriano, 

sangrado gingival y trauma local por prótesis mal adaptadas, no logramos erradicar por 

completo la presencia de mucositis, pero si logramos disminuir en gran medida su severidad 

donde el resultado obteniendo fue del 68% de pacientes con mucositis grado I. 

Cabe recalcar que dentro de los factores de riesgo propios de los tratamientos 

oncológicos especialmente los de RT, encontramos que la radiación a nivel de cabeza y 

cuello que aumento en gran medida la presencia de mucositis, la misma que se vio 
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exacerbada por el trauma local de prótesis mal adaptadas y con poco cuidado en su aseo y 

mantenimiento con un resultado del 8% de pacientes con mucositis grado III. 

En los grados de mucositis II y III las lesiones ulcerosas se vieron comprometidas 

aún más por microorganismo propios de la microflora oral especialmente por la Cándida 

Albicans, con la formación de psudomembranas en la superficie de la mucosa especialmente 

no queratinizada labios y lengua.  

El dolor referido por los pacientes en la mucositis grado III, fue factor, que intervino 

con la capacidad para la ingesta de alimentos sólidos, soportando únicamente la ingesta 

líquida de alimentos, disminuyendo también las funciones a nivel de la cavidad oral, lo que 

se vio comprometido el poder continuar con el tratamiento antineoplásico. 
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11.1 LIMITACIONES 

En este estudio el principal limitante fue no poder acceder a pacientes en etapa 

terminal de cáncer. 

Los médicos oncólogos no ven la necesidad de realizar protocolos profilácticos antes 

de iniciar los diferentes tratamientos antineoplásicos. 

Los pacientes no tienen suficiente información de los efectos secundarios por acción 

de la QT y/o RT., a nivel de la cavidad oral, ni de otros factores que pueden contribuir a la 

prevalencia y severidad de mucositis. 

11.2 RECOMENDACIONES 

Se realice estudios con un mayor número de pacientes por un tiempo más prolongado; 

en los que el estado de la salud oral y la mucositis sean valorados con grupos de control, 

aplicando los protocolos de higiene oral antes durante y después de los tratamientos 

oncológicos.  

Del mismo modo, será fundamental analizar el resto de factores de riesgo en la 

etiopatogenia de la mucositis, pues nos ayudarán para tener una visión más amplia en 

relación al tipo de tratamiento y severidad de la misma, permitiéndonos mejorar la calidad 

de vida de los pacientes oncológicos. 

De igual manera el conformar un equipo multidisciplinario, nos ayudará en gran 

medida a tener un control con los pacientes evitando complicaciones antes durante y después 

de los tratamientos oncológicos, especialmente con los de QT a nivel de cabeza y cuello.  
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13. ANEXOS 
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APROBACIÓN COMITÉ DE BIOÉTICA  

 



79 

 

 

 

 



80 

 

SOLICITUD DE APROBACION 

 



81 

 

 



82 

 

 



83 

 

 



84 

 

 



85 

 

 



86 

 

 



87 

 

 

 



88 

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 



89 

 

 



90 

 

 



91 

 

 



92 

 

 



93 

 

DATOS ESTADISTICOS SEGÚN SOLCA 2014 

 



94 

 

 



95 

 

 



96 

 

 



97 

 

 



98 

 

 


