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© 1. -INTRODUCCION. s

El"atender a un paciente en el consultorio crle;_ntalr, no consiéte -
.s8lo eni anallzar qué dientes tienen caries o cuiles estin ausentes pa-
ra realizar restauraciones protesicas. La odontologia va mis alla de -
! eso. La historia clinica realizada por el odontdlogo, asi como una ex- ‘
ploracién fisica de toda la cavidad oral, no debe ser sawera; por el -

! contrario debe ser eficaz y completa.

Una historia clinica nos debe reportar si el paciente tiene algu~ -
na enfermedad, v a la vez, sabremos qué medicamentos le fueron receté-

dos para su tratamiento,

Los medicamentos pueden ser prescriptos por sus efectos locales o
sistémicos, sin embargo, varios farmacos o casi todos, tienen reaccio-
nes secundarias, y si éstas ponen en peligro la integridad de un teji— '
do o la funcionalidad de un sistema, se considerardn como reacciones -
adversas, y varias de ellas, tienen lugar en aquello que sdlo vemos co

mo dientes, la cavidad oral.

Los pacientes que estin bajo un tratamiento farmacoldgico, a ve--
ces desarrollan sintomas y signos orales, sin sospechar que esos fend-
menos puedan tener relacién con el tratamiento médico que reciben, so-

bre todo si taman en cuenta, que el lapso entre el inicio de la admi--



nistracién'del firmaco y la aparicidn de la reaccidn, es nuy largo. Ta
les pacientes, a menudo buscan la ayuda del dentista, y si éste es as-
t!;\to, y sospecha que una estomatitis atipica podria constituir una -—-
reaccién a un determinado medicamento, no sdlo confribuye a detectar -
la respuesta tdxica sino que tambidn, impide el desarrollo de efectos

adversos mis amplios y graves. Por lo‘tanto, el dentista que conozca -
las distintas reacciones medicamentosas, esti en una posicidn finica pa

ra tratar el problema.

Las reacciones bucales a los firmacos son muy variadas, y en mu-—
chos casos se desconoce el mecanismo preciso de su accidn, pero es muy
probable que la alteracién de la respuesta inmunoldgica, juegue un pa-
pel importante.

Es importante mencionar que, el paciente no se queja de la reac—-

cién adversa al medicamento, se queja de los sintamas.

Los farmacos que aqui se mencionan, camo causantes de reacciones
adversas en la cavidad bucal, son sdlo los reportados en la literatu--
ra, ya que seguramente, habrd reacciones a diversos firmacos que no se
conocen hasta el momento. De igual manera, no hay que asociar cierta -

reaccién a un medicamento especifico.

El presente escrito comienza explicando algunos conceptos bisicos

scbre reacciones adversas a farmacos. Posteriormente, se refiere a los



medicamentos  que pueden afectar a los dientes, encia, ‘mucosa oral, y -
estructuras parabucales. Por tltimo, sé revisan'los materiales de’nta--‘

les que provocan reacciones aévegrsas en los tejidos bucales.



T1. REACCIONES ADVERSAS A FARMACOS.

2.1. GENERALIDADES DE LAS REACCIONES ADVERSAS A FARMACOS.

Después de administrar un fiarmaco, es posible cbservar dos tipos
de acciones: el efecto deseado, &sto es, la accidén clinicamente conve-
niente y beneficiosa que buscd el médico; y los efectos indeseados ---
(gue a veces aparecen junto con los deseados), que son fendmenos adi--
cionales no buscados originalmente, Estas filtimas alteraciones pueden
ser dafiinas o innocuas, y si son lesivas, reciben el nombre de reaccio
nes adversas (o perjudiciales) a leg fiumacas.

Al hablar de reacciones adversas, se implica el uso de diversos -
términos, tales como: “efectos colaterales, toxicidad por drogas, aler
gias a medicamentos, intolerancia a firmacos, idiosincrasia por farma-
cos y enfermedades farmaco-inducidas", y por lo tanto, se imprecisa la
definicidn de lo que constituye una reaccin adversa a firmacos. Por e
jemplo, para algunos clinicos, la sequedad de la boca despufs de admi-
nistrar atropina, constituye ya, una reaccidn adversa, en tanto que pa
ra otros, es simplemente un indicador para estimar la dosis exacta.

La frecuencia de aparicidn de reacciones adversas a farmacos es -
muy variable, y tal frecuencia depende de muchos factores:

» 1) Nimero de preparaciones disponibles.
Ademds de los firmacos ya existentes, son cientos los productos -

que se introducen por afio; por lo mismo, es dificil valorar la cifra -



‘real ge: reacciones’ adversas.
" 2) Cifras inexactas de prescripciones.

Los ﬁédicos prescriben recetas al 80% de sus pacientes, y,asiue's
:dificil calcular el indice real de frecuencia de reacciones adversas a
un medicamento.

7 3) Falta de relacién causa-efecto.
Algunos firmacos manifiestan efectos adversos varios afios des----
.. pués, de que el sujeto estuvo expuesto al mismo medicamento.

4) Falta de notificacién del trastorno a las autoridades.

Varios médicos y odontdlogos, no notifican a las autoridades las
reacciones adversas que surgen de los firmacos, por el temor de ser re
primidos.

5) Mal diagndstico.

A veces, el médico no reconoce que el "nuevo sintoma" que ha sur-
gido durante el tratamiento, de hecho es una reaccién adversa a un me-
dicamento, y no una manifestacidn de la enfermedad establecida.

6) Consumo de varios firmacos a la vez.

Raro es el paciente que recibe sblo un firmaco para un tratamien—
to, de tal manera que, Si surge una reaccidn adversa a un medicamento,
serd imposible identificar el agente causal.

7) Dificultad para detectar reacciones adversas.

Ciertas reacciones adversas serin dificiles de detectar por:

- desconocimiento del paciente de que est3 expuesto a sustancias qui--
micas (ejemplo: varios alimentos contienen sustancias quimicas);

- contaminacién (ejemplo: la leche puede estar contaminada con penici-



lina, la cual 68 usada’como tratamiento de’ld mastitis en’las ‘va

cas);

- rechazo de algunos pacientes a adxv@itir que estan tomando qieﬁos far -

macos;

olvido por parte del paciente, sobre algiin medicamento que estd to--

mando;

fracaso del profesional al realizar la historia clinica; es necesa--

rio preguntar a los pacientes sobre los medicamentos que le han sido

recetados en enfermedades previas, asi como el uso de fiarmacos auto-

. administrados, ya sea para calmar un dolor de cabeza, para poder dor
mir, o para aliviar un malestar estomacal.

También se debe mencionar, que existen algunos factores predispo-
nentes para la aparicidén de reacciones adversas, aunque es imposible -
prever o predecir qué pacientes son los mids susceptibles a sufrir reac
ciones adversas a los farmacos.

FACTORES MEDICAMENTOSOS QUE PREDISPONEN A REACCIONES ADVERSAS.

1} Caracteristicas quimicas.

Los farmacos muy polares (hidrosolubles) se absorben lentamente,
pero se excretan sin cambios por los rifiones, y asi, tienden a acumu--
larse en sujetos con insuficiencia renal. Por el contrario, los firma-
cos no polares (liposolubles), se absorben ripidamente pero se elimi--
nan poco por los rifiones, provocando induccién enzimitica. Por lo tan-
to, el conocer las caracteristicas quimicas que rigen la polaridad del
farmaco, puede facilitar la prediccién de reacciones adversas en suje-

tos con trastornos en los érganos excretorios.



2) vias de administracién.

En t&rminos generales, las reacciones adversas graves son mas fre
. cuentes después de administrar productos por la via parenteral, y en -
particular por la via intravenosa, en comparacién con la aplicacidn lo

- cal ola ingestién. En cambio, es m3s comin la aparicién de reacciones
de sensibilidad al aplicar farmacos localmente, que si se administran
sistémicamente.

3) Nimero de firmacos administrados.

La razdén beneficio-riesgo respecto a cada medicamento, disminuye
cuando se administran miltiples farmacos.

4) Dosis y duracidn del tratamiento.

Cuanto mis dura un tratamiento y mis elevadas son las dosis, ha--
hri mayor probabilidad de que surgan reacciones adversas a farmacos.
FACTORES DEL HUESPED QUE PREDISPONEN A REACCIONES ADVERSAS.

1) Edad.

En la lactancia puede haber inmadurez de las funciones de absor--
cién, ‘metabolismo y excrecidn; o disminucidén de tales funciones en los
ancianos. Esto puede provocar reacciones adversas a los farmacos.

2) Peso y canposicidn corporal.

El peso y la composicidn corporal (grasa) influyen en la apari--—-
cién de reacciones adversas, ya que existen firmacos que se acumilan -
rapidamente en el tejido adiposo.

3) Diatésis alérgica.

Los sujetos con la llamada "diatésis aldrgica", o sea, si padecen

eccema, fiebre de heno, asma, urticaria, entre otras manifestacicnes,



tienen maycr: predlspOSJ.cion a sufrir alergia a medicamentos, que perso
nas no- hipersensibles.

4) Enfermedades coexistentes.

Ciertas enfermedades predisponen a la aparicién de reacciones ad-
versas a las drogas, por ejemplo, la insuficiencia renal. 7

5) Embarazo y lactancia.

Durante el embarazo existen cambios en la hemodinamia y en la fun
cién renal, lo cual altera la depuracién y la respuesta al farmaco. A
'la vez, muchos productos se excretan por la leche, y de éste modo, pro
ducen efectos nocivos en el lactante.

6) Errores del paciente.

Los errores por parte del paciente pueden dar origen a reacciones
adversas, e incluyen: no ingerir el medicamento tal como se ordend, o

la automedicacidn.
2.2. REACCIONES ADVERSAS A FARMACOS DE EFECTO SISTEMICO.

MECANISNO DE REACCTON.

Existen diversos mecanismos, por los cuales se puede causar una -
reaccidn indeseable a un medicamento de efecto sistémico.

1) Mecanismo farmacoldgico.

Un farmaco al ser administrado en una dosis adecuada y en un tiem
po suficiente, nos podrd provocar diversos efectos, como serian el te-
rapdutico o el secundario, pero éste (ltimo a la vez, podrd ser una —-

reaccién adversa.



'2) Efecto téxico.i' v

Los efectos' téxioosr se i:elapionan cc’:nkla dosis, y por lo regular,
ocurren si la dosis es muy alta. Tal éfecto forma parte de una reac---
cién epidérmica generalizada, o bien ocurre como un fendmeno especifi-
ch debido a las peculiaridades anatdmicas de la cavidad oral.

3) Infolerancia e idiosincrasia.

La intolerancia se define como una desviacién cuantitativa en la
respuesta a una droga, mientras que idiosincrasia significa la respues
ta cualitativamente anormal; y de éste modo tales respuestas se refle-
jardn como reacciones adversas.

4) Alergia.

Ia alergia es una cualidad adquirida del organismo para reaccio--
nar distintsmente ante la exposicién repetida a gérmenes infecciosos o
a sustancias extrarias Aal organismo.

Existen dos tipos generales de reacciocnes alérgicas:

Un tipo de reaccidn es la llamada inmediata o anafildctica. En és
ta reaccidn, los anticuerpos circulantes estin presentes. Ocurre en --
personas previamente sensibilizadas, y es comin que suceda con los sue
ros o con drogas quimicamente complejas, como la penicilina. Los sinto
mas se deben a la liberacidn de histamina; tales sintomas pueden ir --
desde urticaria hasta un shock anafildctico o la muerte. La severidad
de los sintamas se relaciona con la proporcidn en la cual, el antigeno
(en &éste caso la droga) se introduce a la corriente sanguinea, ya que
es aqui, en donde se realiza la reaccidn antigeno-anticuerpo. Esta ---

reaccin es mediada por linfocitos B, IGE e IgG.



cUla otra reaccidn es de tipo tardio, y no se asocia ocon anticuer--
‘pos circulantes, ya que los agentes causales no son esérictamente anti
" genos, sino gue mds bien, obtienen sus propiedades antigenas al combi-
narse con los tejidos del individuo. Aqui la reaccidn toma varias ho--
ras para desarrollarse, y ocurre a nivel tisular; aunque puede ser ex—
tensa y severa, no llama la atencidn tan dramiticamente o no es tan po
tencialmente severa camo un shock anafilictico. Esta reaccién es media
da por células (linfocitos T). Ocurre por lo regular, al contacto de -
varias drogas, o como alergia a ciertas infecciones.

Cualquiera de los dos tipos de reaccicnes alérgicas serdn conside
radas como reacciones adversas a firmacos, si son producidas por 8s---
tos.

5) Sensibilidad cruzada.

La exposicidn a drogas quimicamente similares, puede provocar una
respuesta alérgica, inducida por la sustancia original. Asi se presen-
taria la reaccién adversa a medicamentos.

6) Factores ecolégicos.

Se podrdn presentar reacciones adversas, si se altera la flora --
normal del ser humano (en éste caso, la de la boca) con ciertos farma-
cos, lo cual permite la proliferacién de gérmenes oportunistas, como -
el hongo "Candida albicans'.

7) Mecanismo indirecto.

Las reacciones en otros Srganos pueden manifestarse en la mucosa
oral, e incluso puede ser la primera demostracidn de un problema mids -

serio, y su reconocimiento como tal, debe prevenir reacciones aiin fata
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les.

8) Interacciones medicamentosas.

Se podrin provocar reacciones adversas a los medicamentos, si és-
tos interactiian entre si. Esto suele suceder cuando se prescriben mds
de un medicamento al mismo tiempo. Las reacciones adversas se derivan,
ya sea de un sinergismo o de antagonismo farmacolégico.

DIAGNOSTICO.

A menudo, la impresién clinica nos indicard tal vez, una reaccidn
particular a un medicamento. Esto se deriva, de que no existe alguna -
prueha diagndstica, para establecer la relacién medicamento-reaccifn -
adversa. Pero debemos evaluar a cada paciente individualmente, y des—-
cartar otras posibilidades, antes de arribar a una conclusién precipi-
tada.

Podemos hacerle un beneficio o un gran dafio al paciente, si deci-
dimos suspender o continuar el medicamento. Serd necesario seguir algu
nas recomendaciones para obtener un buen diagndstico:

a) Descartar cualquier enfermedad que pudiera causar la altera-—-
cién ohservada.

b) Revisar cuidadosamente la historia clinica.

¢} Tamar en cuenta, que una reaccién adversa a un firmaco, en la
mayoria de las veces, no presenta pericdo de incubacifn, y aparece ——-
bruscamente.

d) Se podrd sustituir el firmaco que se estd administrando por o-
tro de diferente férmula quimica, pero de efecto terapdutico similar;
ésto con objeto diagndstico.

-1 -



EVOLUCTON ¥ PRONOSTICO.

En ocasiones, cuando nos enfrentamos a una reaccién adversa, se -
suspende el uso del firmaco, esperando la desaparicién de los sintomas
de ‘la reaceidn; pero a veces las reacciones disminuyen con lentitud, y
algunas incluso, pueden aumentar su intensidad antes de que se note su
remisidn. Estos fendmenos pueden ser debidos a:

a) Excrecidn retardada.

Si la droga estd incorporada a un vehiculo de absorcidn retarda--
da, o si existe un mal funcionamiento renal o hepitico, la excrecién -
del farmaco sera tardada.

b) Administracién continua ignorada.

El paciente puede sequir incorporando pequefias dosis del firmaco
de una fuente desconocida (ejemplo: alimentos contaminados).

c) Factores secundarics exacerbantes.

Infecciones, traumas, tratamientos auxiliares incorrectos son al-
gunos de los factores gque pueden complicar la disminucidn o la desapa-~
ricién de la reaccidn adversa.

TERAPEUTICA.

Las medidas terapduticas que a continuacidn se presentan para las
reacciones adversas a farmacos de efecto sistémico, reflejan sdlo las
consideraciones generales, ya que cada reaccidn, dependiendo de su ubi
cacifn y de su intensidad, se le indicari un tratamiento especifico.

a) Supresién de la droga.

Este es el principal paso por realizar, una vez diagnosticada la

reaccién adversa al medicamento.

- 12 -



b) Antihistanunioos.

Podran ‘ser utiles estas drogas, smmpre y cuando, el mecanismo de

s reaccion adversa sea de omgen alex:gi‘
w.e) Antldotos especxfmos.‘
Existen antmotos, los cuale

) ciones Ry
“d) Oortlcosteroides.

Ia inmediata administracidn de dstos fAtmacos en: dosis adec«)adas, v

puede bloquar la respuesta patoldgica, y mantener al pacxente libre
de sxntomas. En algunos casos, los corticosteroides puedan sal.var la
vida, principalmente en los casos de shock anafildctico. *

e) Medidas de apoyo.

El lavado local, los enjuagues bucales y las solucicnes analgesi—

cas, son con frecuencia reconfortantes y ayudan al pacient ', X

las molestias.
2,3. REACCIONES ADVERSAS A FARMACOS DE EFECTO LOCAL.

Ademis de administrar las drogas por via sisté@mica, podemos em---
plearlas en farma tdpica en la mucosa bucal, para obtener un efecto lo
cal. Por lo tanto, hay que distinguir aquellos medicamentos gue son a-
plicados a la mucosa oral para su absorcidn y su efecto sistémico, co-
mo la nitvoglicerina, de aquellos que son usados sdlo por su efecto, -
en el lugar de aplicacidn.

La muoosa oral es muy resistente contra las agresiones, ya sean ~

- 13 -




fiéicas"o quimicas, Esto se pone de manifiesto, al establecer que, si
lapiel fuera expuesta excesivamente a alimentos calientes, a lacera--
ciqr;es (mordidas, por los bordes filosos de la denticién}, y tratada -
con los problemas de combustién del tabaco, como 1o enfrenta la mucosa
oral, entonces probablemente, mostraria inflamacidn y Glceras exten---
sas. En cambio, la mucosa oral, sdlo después de agresiones graves y --—
prolongadas, presenta erosidn o queratinizacién.

MECANISMO DE REACCION.

Existen dos tipos de reacciones a drogas aplicadas como tdpicos:
irritacién primaria (estomatitis de contacto), y alergia (sensibiliza~
cidén o estomatitis venenata).

1) Irritacidén primaria.

Es una reaccidén que ocurre en la mayor parte de las persocias, --—-
cuando un irritante particular toma contacto con la mucosa bucal. EYl -
efecto tdéxico directo del agente, actiia scbre el epitelio y el lecho -
vascular, sin intervenir ningfin mecanismo alérgico, ya que no existe -
reaccién antigeno-anticuerpo.

2) Alergia.

Cuando una droga © material que no reacciona camo un irritante —-
primario, y toma contacto con la mucosa bucal por vez primera, pueden
ocurrir alguno de los dos siguientes eventos:

a) Cemienza un perfodo refractario que puede continuar indefinida
mente, sin tener en cuenta las aplicaciones repetidas de la sustancia.

b) El material, en la primera instancia o en otra exposicidén mas

tardia, estimula al reticulo endotelial para formar anticuerpos.

- 14 -



La formacién de antlcuerpos req‘uiere un’ mlnimo de 7 a 10 d.las. i
Después de ésto, el epitelio de 1a mucosa esta se.nsibilizado a un mate
rial particular, y en una exposlcmn subsiguiente se ptoduce una x;eac-
cidn antigeno-anticuerpo, caracterizada por diversas manifestaciones =

de la inflamacién. Como aqui, los anticﬁerpos estin en el tejido, mis

que en la circulacidn, no se producen reacciones anafildcticas sev _——
ras. Es un tipo de reaccién alérgica tardia.

Esta sensibilidad puede tornarse mis severa, con cada exposicién
sucesiva a ese material particular, o a uno cuya estructura quimica -~
sea similar.

Cuando aparecen las manifestaciones, éstas pueden empeorar progre
sivamente en periodos de horas a dias, alin cuando el agente agresor ha
ya sido removido. Finalmente, la reaccidn puede extenderse al tejido ~
circundante, y también puede aparecer en sitios distantes debido a la
absorcibén y a la sensibilizacidn adicional.

HISTOPATOLOGIA.

Los cambios patoldgicos que existen no son diagndsticos. Ellos --
consisten en una reaccidn epitelial, cuya caracteristica es la forma--
cidn de vesiculas. Ademds, existe vasodilatacidn con exudado de leuco-
citos y plasma.

Posteriormente, el proceso puede conducir a una proliferacién del
tejido conectivo en el coridn y en las células endoteliales de los va-
sos sanguineos. Con frecuencia, una infeccién secundaria puede estar a
compafiada de exudado purulento; la inflamacién llega a su punto maximo

entre el tercer y el séptimo dia subsiguiente a su iniciacién. Para en

- 15 -



- tonces, el farmaco ya tuvo que ser removido, o de lo emtrax:io, una ex
posicidn prolongada puede llevar a cambios adicmnal&, ccmo 1a para-— :
queratosis. y/o acantosis., B
DIAGNOSTICO.

EL diagnbstico de una reaccidn local puede ser dificultosa, debi-
do a que no hay un cuadro clinico clisico, y por tanto, se ne&esita un
prolongado estudio, antes de confirmar el diagndstico. Los dos facto--
res principales, en los cuales el diagndstico se puede basar son: la -
historia clinica y la prueba de la mancha o del parche.

a) Historia clinica.

Es necesario saber las actividades del paciente que precidieron a
la aparicidn de la reaccidn; muchas veces puede ser incompleta tal in-
formacidn, por falta de memoria o bien, los pacientes pueden esconder
informacidn por verguenza o miedo al ridiculo, debido a que tal vez, -
alguna sustancia se aplicd tontamente sobre la mucosa oral.

El diagndstico puede ser mds dificil de decifrar, si el paciente
tuvo un prolongado periodo de incubacidn a partir del primer contacto
con algiln firmaco, y por ésto, no recuerda con exactitud el tipo de --
droga.

Puede suceder que el paciente use acostumbradamente alguna prepa-
racidn, y si a ésta los fabricantes le cambian o le agregan sustancias
quimicas, se puede provocar alguna reaccidn adversa. Esto es un dato -
importante, al realizar el diagndstico.

b) Prueba de la mancha o del parche.

Esta prueba es comunmente usada en la piel, para descubrir derma-
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"titis por contacto; pero su uso en boca ha sido limitado, debido a las
d‘ifiéultadesrﬁémicas para su correcta aplicacidn.

Se cree que si una persona desarrolla una alergia en su mucosa bu
cal a cualquier sustancia, la misma reaccidn se presentari en la piel.
De tal manera, la aplicacién en la piel de &sta prueba, podrd ser G---
til: si ha sido negativa la prueba en la piel, se descarta la sensibi-
lizacién de la mucosa, aunque existe la posibilidad de que se demues——
tre una reaccidn positiva en la piel, pero en mucosa puede ser negati-
va.

1a prueba consiste en aplicar la sustancia sospechosa en la piel
por medio de un parche, esperando una reaccidn (mancha); si se desea -
realizar la prueba en la mucosa oral, se sostendrd la sustancia (dilui
da en un liquido vehiculo) contra el fondo de saco.

La terapdutica para éste tipo de reacciones, es similar a la que
se describe en las reacciones adversas por firmacos de efecto sistémi-

co.

Z17 -



111, FARMACOS QUE AFECTAN A LOS DTENTES.

3.7. FARMACOS ‘QUE”AFECTAN EXTERNAMENTE A"LOS DIENTES:

1a maybrfa de las ‘reaccicnes 'adv‘ex:sas que'tienen lugar en la su--
perficie externa de los dientes, son producidas por materiales denta--
les, 10 cual se verd en otro capitulo, ya que aqui sdlo trataremos las
reacciones producidas por firmacos {gue en realidad son pocas).

Ia erosién es una de las manifestaciones producidas por farmacos
en los dientes. Se define camo la pérdida de tejido por accidn quimi--
ca, y se cbserva con frecuencia a lo largo de las dreas vestibulares -
cervicales de dientes superiores, ya gue ahi el esmalte es mis delga--
do. La pérdida de tejido produce una forma de plato, poco profundo.

Las sustancias quimicas que suelen participar en la erosidn, sue-
len ser 4cidas. La mayoria de esos dcidos provienen del consumo de ali
mentos de tipo dcido (bebidas gaseosas, jugo de limdn, etc.), o por --
masticar tabletas con vitamina C.

Ultimamente, se ha establecido que el uso de cocaina puede indu--
cir erosién dental, afectando a casi todos los dientes de ambas arca-—
das, por su cara vestibular. Esto se debe, a que se inhala oralmente -
la cocaina, colocindola sobre la encia vestibular.

Se sabe que la cocaina tiene un pH de 4.5, y si se mezcla con la
saliva, obtiene propiedades mucho mds dcidas, produciendo erosién.

Se han sugerido otras fuentes posibles de icidos, incluyendo el -
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citrato s:.laee, secreciones acidas de las glindulas mucosas (especial-

r,e en paciente >con got:a), Y. lxquido crevicular por inflamacidn gin
giva]..

Esta astablec:\do, que a veces el &cido puede provenlr de regurgi-

vtacione‘s o vcmitos cmnicos, lo que puede ocurrir en mujeres embaraza-

das y en pacientes con iilcera péptica. La erosién en éstas circunstan-
k cias, por’lo general, ocurre en las caras linguales de los dientes.

Se ha pensado que en el proceso de la erosidn, no sdlo intervie--
nen los cidos, sino también una mala té&cnica de cepillado.

Recientemente, un reporte establece que el contacto prolongado de
la denticifn con tabletas de sulfato de isoprenalina, usadas en el tra
tamiento sintomitico del asma, se ha asociado a una decoloracidn y des
truccién dental. Esto es debido a que la isoprenalina produce un esta-
do 4cido (cerca de un pH de 4.0), y asi es capaz de descalcificar al -
esmalte, provocando la destruccidn dental.

El tratamiento antiepiléptico con fenitoina ha provocado reaccio-
nes adversas en las raices dentarias, principalmente resorcién externa
e incremento de depSsito de cemento sobre las mismas raices. EL meca--
nismo de accidn es incierto, aunque se relaciona con el hecho de que -

la droga inhibe el metabolismo de la vitamina D.
3.2, FARMACOS QUE AFECTAN INTERNAMENTE A LOS DIENTES.

FLUORUROS.

En 1916, G.V. Black y F.S. McKay describieron por vez primera, un
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tipo de hipoplasia del esmalte, bajo el nombre de esmalte mt&d'o ———
(fluorosis dental). Reconocieron que la lesidn tiene distribucién geo-
grafica, e incluso sugirieron que era producida por alguna sustancia -
en el agua, aunque ésto se demostrd afos después, .indicando que el a—-
gente causal era el fluoruro.

Se sabe que la ingestifén de agua potable que contiene fluoruro --
durante el periodo de formacidn dental (desde el nacimiento hasta los
7 afios) produce la incorporacién de éste elemento a la estructura del
diente, haciéndolo mis resistente a la caries, pero a la vez, con el -
riesqo de pigmentar al esmalte. La intensidad del moteado aumenta se--
giin la cantidad de fluoruro que contenga el agua. Asi, existe un motea
do minimo y de poca importancia clinica, cuando el agua contiene un ni
vel menor de 0.9 a 1,0 parte por milldén de fluoruro; y se vuelve mds -
notorio, cuando el nivel es mayor.

La fluorosis dental también se puede producir por una sobredosifi
cacién de fluoruro en la prevencién de la caries, aunque pocos casos -
de éste tipo se han reportado.

En muchas partes del mundo se ha descrito la presencia de esmal--
te moteado (fluorosis endémica), principalmente Europa, Africa, Asia y
Estados Unidos de Norteamérica. Esto se debe a que €l agua potable de
esas zonas, contiene excesivas cantidades de fluoruro natural.

Depenidiendo de la concentracidn de fluoruro, el aspecto de los —-
dientes moteados puede variar:

- cambios caracterizados por manchas o vetas de color blanco;

- cambios manifestados por dreas de coloracidén parxda;
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- formacién de fosetas y coloracidn parda;
- apariencia corroida.

Los dientes afectados muestran tendencia al desgasté, e inclusb a
la fractura del esmalte, lo cual conlleva a la exposicidn de'la denti--
na, provocando sensibilidad dental. Algunos estudios demuestran, que -
éstos dientes presentan ciertos problemas para retener las restauracio
nes.

La fluorosis dental se observa simétricamente en las arcadas den-
tarias; y los dientes deciduos no son afectados en el mismo gm;:]o que
los permanentes, y es porque los dientes primarios se forman parcial--
mente en idtero, y ahi la concentracién de fluoruro estd disminuida por
la permeabilidad selectiva placentaria.

La hipoplasia que se produce en el esmalte, se debe a la altera——
cifn que sufren los ameloblastos durante la etapa formativa del desa--
rrollo dental. Es posible que la matriz del esmalte, esté defectuosa o
deficiente; también se ha demostrado que niveles elevados de fluoruro
alteran el proceso de calcificacién de la matriz del esmalte, provocan

" do hipocalcificacién.

La fluorosis dental, debido a razones estéticas, puede ser trata-
da por medio del blanqueamiento dental con perdxido de hidrdgeno, resi
nas fotopolimerizables, o en el ltimo de los casos, con coronas com--
pletas.

TETRACTCLINAS.
las teﬁmciclinas fueron introducidas en el afio de 1948, y desde

entonces se le ha asociado a una amplia variedad de reacciones adver--
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sas, mcluye.rﬂo 1a afeccion &sea 'y dental,

Depend:.erﬁo de la dosis y de 1a duracién del tratamiento, las te-
vtraciclinas administradas después del primer trimestre de embarazo o a
ninos menores de 8 afos, pueden causar coloracidn de los dientes deci-
"'&iuosi o permanentes. Esto resulta de que las tetraciclinas tienen afini
dad por los tejidos calcificados, por lo que se depositan en dentina,
esmalte y hueso en desarrcollo. El mecanismo por el cual, la tetracicli
na produce pigmentacién en los tejidos calcificados, es porque forma -
un complejo tetraciclina-ortofosfato de calcio. Ademis, los estudios -
han demostrado interferencias primarias en la formacién de la matriz y
en la mineralizacidén inicial del esmalte, asi mismo, se han observado
prismas de esmalte densamente aglomerados, y una matriz dentinaria ---
desorganizada.

Los dientes afectados por la tetraciclina tienen un color amari--
llento o café grisiceo, el cual es mas pronunciado en el momento de la
erupcién dental. Este cambio de coloracién, se vuelve mids café después
de la exposicidén a la luz.

La tetraciclina en si, da fluorescencia bajo los rayos ultraviole
ta y a su vez, los dientes afectados también desuestran un color amari
1lo brillante bajo la luz ultravioleta.

Debido a que las tetraciclinas cruzan la barrera placentaria, el
periodo critico en el cual, pueden provocar decoloracidn de la denti--
cién decidua, va de los 4 meses en {itero hasta los 3 meses despuds del
parto para los incisivos superiores e inferiores; y de S meses en el -

Qitero hasta los 9 meses posparto, para los caninos superiores e infe-—
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‘nores. Para la dentncion pemanente, J.odo ensible se extiende

desde los 5 meses de edad hasta dercéa de los'8 S Independientemen—
te de esto, los dlentes P : :
tes. L : A .
Por lo tanto, nédiéos: ydentlstas deben evitar prescribir tetra--
ciclinés kexcepto en casos en cjl.ylié'nb'éx{s‘tﬁ m;is'jarlt':ethativa)’ durante. -
el embarazo, y hasta que el niﬁb alcanze la eciad de 8 afios.

Segiin los estudios, la pigment'aciéqﬂeﬂfal en nifios aparece con -
mis frecuencia, si se exceden dosis de '3 gr.r,r o si el tratamiento dura
mis de 10 dias.

Se debe hacer mencién, de que la minociclina, derivado semisinté-
tico de la tetraciclina, puede pigmentar las raices de los dientes ---
permanentes.

El tratamiento de los dientes pigmentados con tetraciclina se pue
de realizar principalmente con resinas fotopolimerizables o con coro--
nas completas, ya que el uso del blanqueamiento con perdxido de hidrd-
geno es ineficaz en manchas oscuras, ademis de que se necesita aplicar
lo repetidamente durante toda la vida del paciente.

ERITROMICINA.

Raramente algiin antibidtico que no sea la tetraciclina, se ha aso
ciado como una causa de decoloracidn dental y de hipoplasia del esmal-
te. Sin embargo, en 1968 se reportS un caso, en el que un nifio de 20 -
meses de edad tenia decoloracién dental e hipoplasia del esmalte en la
mayor parte de su dentadura. La afeccién se atribuy$ a la eritromici--

na, la cual habia sido administrada a la madre en una dosis de 750 mg.
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diarios, a partir del cuarto mes de embarazo, camo parte del’tratamien
to de una nefritis idiopitica. ' -

- 24 =



-1V, FARMACOS' QUE' AFECTAN A”LA ENCIA.

4.1, FARMACOS -QUE PROVOCAN HIPERPLASTA GINGIVAL.

ANTIEPILEPTICOS.

Como el nombre lo indica, los antiepilépticos son farmacos usados
en el tratamiento de la epilepsia y de otros trastornos convulsivos. -
También se han usado, en la prevencidn de convulsiones en pacientes —-
que han sufrido daflo o cirugia del sistema nervioso central.

Los antiepilépticos incluyen a la fenitoina, primidona, carbamaze
pina, vaproato sédico, entre otros. De ellos, la fenitoina es el que -
afecta adversamente al tejido gingival; y recientemente se ha observa-
do que el vaproato sddico puede provocar hiperplasia gingival.

En 1939, Kinball descubrid que la administracidn de fenitoina en
un tiempo prolongado para el control de la epilepsia, se acompafiaba —-
del crecimiento anormal del tejido blando que rodea a los dientes. Tal
problema, a veces se le ha dado poca importancia, a tal grado de que -
se ha dicho: "es mejor tener hiperplasia gingival, que tener epilep--—
sia".

La hiperplasia gingival inducida por fenitoina afecta cuando me--
nos al 40-50% de los pacientes que utilizan éste firmaco, por mis de 3
meses. Aunque si se mantiene una buena higiéne bucal, la frecuencia --
puede ser menor del 10%.

No se conoce el por qué, la proliferacién del tejido se presenta
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Es importante mencionar que varias pruebas clinicas indican, que

tanto el farmaco como la irritacidn local por placa bacteriana y cil--
‘M'curlosr,r 0 restauraciones y dispositivos, son factores causales.

.:-La hiperplasia gingival puede empezar a partir de la segunda se--
mana en la que se instituyd la terapdutica con fenitoina, aunque por -
lo reqular, comienza a los 2 o 3 meses. El primer cambio que se nota,
es un aumento no doloroso en el tamafio de la encia, principalmente en
las papilas interdentales. la superficie de la encia muestra un aumen-
to en el puntilleo; y posteriormente, la superficie llega a tener una
forma de coliflor, de verrugas o bien, posee grinulos. Si el agranda--
miento es excesivo, la encia se vuelve lobulada, formando hendiduras -
entre cada 16bulo. Por lo regular, la hiperplasia se limita a la encia
que rodea a los dientes, ya que es raro, el agrandamiento gingival en
dreas edéntulas.

La palpacién revela que el tejido hiperpldsico es firme e insensi
ble, sin tendencia a sangrar, lo cual distingue ésta hinchazdn de la -
causada por inflamacidn.

No es necesario ningiin tratamiento hasta que el agrandamiento, --
presente mal aspecto estético. Tal afeccifn se soluciona con una gingi

vectonia, aunque el problema recurre a menudo. La hiperplasia gingival
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‘no es una indicacmn para cambiar de firmaco, ya que la fenitoina es u

no de los anticonvuls:.vos mis eficaces Yy sequros, y el cambio de trata
miento supone un largo perlodo de readaptacidn. Se sabe de un paciente
que rhurié‘en la calle, al presentar una crisis convulsiva, durante ese
: peri;dé de readaptacién.

‘Existen datos de que la administracién de tabletas de 1 mg. de fo
lato, 3 veces al dia, disminuyé la hiperplasia gingival, pero no estd
bien demostrado. Sin en cambio, hay que insistir en eliminar los irri-
tantes gingivales locales, en la higiéne bucal escrupulosa, y en el ma
saje interdental.

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DEL CALCIO.

El calcio tiene un papel central en la fisiologia celular. Inter-
viene en la contraccién cardfaca, asi como en la del misculo esqueléti
co y liso; ademds actiia camo un regulador enzimdtico en el metabolismo
celular, controla la diferenciacién celular, y también participa en la
respuesta inmunitaria. La entrada de calcio hacia la célula, se regula
por unos canales especificos en la membrana plasmitica.

De tal forma, que si no se permite la entrada de calcio a la célu
la, se disminuird en forma considerable la contraccién muscular (prin-
cipalmente, la del miocardio), y ésto llevari a que exista un menor ——
gasto de oxigeno. Ademis, si se inhibe la introduccidn de calcio al --
miisculo lise, se producira vasodilatacidn y un efecto espasmolitico, -
principalmente en las arterias coronarias.

Existen firmacos llamados bloqueadores de los canales del calcio,

los cuales impiden la entrada de calcio a la cflula, produciendo los e

.27 -



fectos antes mencionados.. El primer medicamento de éste tipo, se intro
dujo en 1971, y fué la dihidropiridina, la cual fué posteriommente sus
tituida por drogas de accidn similar, tales como la nifedipina, diltia
zem, nitrendipina y verapamil, entre otras.

Los blogqueadores de los canales del calcio, comunmente se prescri
ben en hipertensién arterial leve, moderada y severa; arritmias cardia
cas, sindrame del posinfarto al miocardio, angina de pecho; y en algu-
nas ocasicnes se administra durante el sindrome dc Raymad, y en la pro
£ilaxis de migrafas.

Desde 1984, 83 casos de hiperplasia gingival causada por blogquea-
dores de los canales del calcio, han sido publicados. Los reportes in-
volucran 4 diferentes tipos de bloqueadores de los canales del calcio:
nifedipina, diltiazem, verapamil y nitrendipina.

La frecuencia en que la hiperplasia gingival es inducida por blo-
queadores de los canales del calcio podria ser del 15%. Este efecto ad
verso se presenta por lo regular, en pacientes de mis de 50 afios.

La hiperplasia gingival producida por nifedipina aparece de 1 a 9
meses después de administrar la droga; si la afeccidn es inducida por
verapamil, aparece despuds de usar el firmaco por 11 meses; en cambio,
si es producida por diltiazem, la reaccidn adversa ocurre a los 2-24 -
meses de uso.

Como en el caso de la fenitoina, el mecanismo por el cual, la hi-
perplasia gingival es causada por los bloqueadores de los canales del
calcio no estd bien entendido. No se ha observado alguna relacidn en--

tre la hiperplasia gingival y la estructura quimica de esos agentes, -
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ya q'uela xiifedipina, verapamil y diltiazem no son quimicamente anilo-
gc;s. ﬁ:cistm diversas teorfas, acerca del mecanismo de accidn, inclu--
yeﬁdo aquella, en donde se expone que tales drogas influyen en el in--
tercambio calcio-sodio de los fibroblastos gingivales, provocando dis-
minucidn del &cido £6lico, lo cual lleva a la vez, al decremento de ac
tividad colagenasa y asi, gran cantidad de sustancia intercelular pro-
voca el agrandamiento gingival. Otra teoria que se ha sugerido, es gue
éstas drogas tienen un efecto indirecto por medio de sustancias quimi-
cas, las cuales estimulan la proliferacién de coldgena a partir de los
fibroblastos gingivales; tales sustancias o mediadores quimicos son la
interleuquina-2 y la S-alfa-dihidrotestosterona. Sin embargo, todavia
no existe algiin mecanismo de accidén comprobado.

Clinicamente, la hiperplasia gingival inducida por bloqueadores -
de los canales del calcio tiene similitud con la hiperplasia provocada
por fenitoina. El tejido hiperpldsico es firme y nunca se presenta en
areas edéntulas.

El tratamiento eficaz para ésta reaccién adversa, consiste en la
gingivectarda junto con la interrupcién del farmaco. Se ha informado,
que si se deja de administrar el farmaco, tardan 7 a 15 dias para que
los sintomas desaparescan; o bien, si se sigue empleando el medicamen-
to después de una gingivectamia, la hiperplasia gingival volverd a apa
recer.

INMUNOSUPRESORES.
Los inmunosupresores actiian en varios componentes del sistema in-

mune, causando inhibicidn y supresién. Los farmacos usados para éste -
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‘. propdsito; incluyen corticosteroides, azatioprina, y recientemente ci~
clbspbi'ina. Los iﬁnmosupresores por lo regular, se usan para inhibir
‘el rechazo de &rganos en los transplantes quiriirgicos. También se usan
para tratar diversas enfermedades autoinmunes, como la piirpura trombo-
citopénica idiopdtica, anemia hemolitica y lupus eritematoso sistémi--
co. A veces, los inmunosupresores se usan para el tratamiento de artri

tis reumatoide, diabetes mellitus y la psoriasis.

Algunos estudios han reportado que la terapia con corticosteroi--
des (prednisona), han provocado inflamacidn gingival y pérdida de teji
do 6seo periodontal, pero &sta reaccidn todavia esti en investigacién.
En cambio, esti confirmado que el tratamiento con ciclosporina produce
hiperplasia gingival.

A partir del desarrollo de la ciclosporina (1974}, se ha dicho --—
que la misma, es una droga "maravillosa", resultado de la eficacia con
tra varias enfermedades autoinmunes. Aungue también se le han atribui-
do diversos efectos adversos, cano nefrotoxicidad, hipertensién arte--
rial, hepatotoxicidad, fibrosis del tejido pulmonar y renal, e hiper--
plasia gingival.

El primer caso de sobrecrecimiento gingival inducido por ciclospo
rina, se reportd en 1983. Se sabe que ésta reaccién, ocurre en el 30%
de los pacientes que toman el medicamento; y tiene ademis, una alta in
cidencia en nifos y mujeres.

No esti determinado el mecanismo por el cual, la ciclosporina in-
duce hiperplasia gingival, aunque se ha sugerido que la droga tiene a-

finidad por los fibroblastos, provocando una sobreproduccidn de coldge



na, y una dismimcidn en la sintesis de colagenasa,

La hiperplasia gingival inducida por ciclosporina no se asocia a
la presencia de placa dentobacteriana.

Recientemente, se demostrd que la severidad de la hiperplasia se
relaciona con la concentracién plasmitica de la droga. Es comin que —-
se produzca hiperplasia, si se exceden concentraciones de 400 mg./ml.
de ciclosporina en la sangre.

La hiperplasia gingival aparece por lo regular, después de 3 me—-
ses de haber administrado la ciclosporina; y comienza con un agranda--
miento papilar, el cual va progresando hasta formar ldbulos. La hiper-
plasia es m3s pronunciada en la cara labial de la encia, que en la ca-
ra lingual o palatina; el crecimiento gingival puede ser tan exagera--
do, que incluso afecta la oclusidn. Es importante indicar, que éste ti
po de hiperplasia gingival es hiperémica, a camparacidén de la hiperpla
sia gingival inducida por fenitoina.

1a hiperplasia gingival desaparece al dejar de administrar la drp
ga. La recesidn gingival quiriirgica es eficaz, siempre y cuando, se de
je de administrar también la droga.

ANTTCONCEPTIVOS ORALES.

Se han reportado varics casos de hiperplasia gingival causada por
el uso de anticonceptivos orales.

En realidad no se sabe la patogénesis de ésta reaccidn, pero pare
ce tener relacién con irritantes locales, principalmente la placa den-
tobacteriana,

Se sabe que los anticonceptivos orales a dosis normales, producen
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na, y una dismimicién en la sintesis de colagenasa,

1a hiperplasia gingival inducida por ciclosporima no se asocia a
la presencia de placa dentcbacteriana.

Recientemente, se demostrd que la severidad de la hiperplasia se
relaciona con la concentracién plasmitica de la droga. Es comin que —-
se produzea hiperplasia, si se exceden concentraciones de 400 mg./ml.
de ciclosporina en la sangre.

la hiperplasia gingival aparece por lo regular, después de 3 me—
ses de haber administrado la ciclosporina; y comienza con un agranda--
miento papilar, el cual va progresando hasta formar 18bulos. Ia hiper-
plasia es mis pronunciada en la cara labial de la encia, que en la ca-
ra lingual o palatina; el crecimiento gingival puede ser tan exagera—-
do, que incluso afecta la oclusidn. Es importante indicar, que éste ti
po de hiperplasia gingival es hiperémica, a comparacién de la hiperpla
sia gingival inducida por fenitoina.

1a hiperplasia gingival desaparece al dejar de administrar la dro
ga. La recesidn gingival quirirgica es eficaz, siempre y cuando, se de
je de administrar también la droga.

ANTICONCEPTIVOS ORALES.

Se han reportade varios cascs de hiperplasia gingival causada porc
el uso de anticonceptivos orales.

En realidad no se sabe la patogénesis de &sta reaccién, pero pare
ce tener relacidn con irritantes locales, principalmente la placa den-
tobacteriana,

Se sabe que los anticonceptivos orales a dosis normales, producen
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) un aumento en la exudacidn gingival, pero si existe sobredosis, se pro
ducird eritema, sangrado e hiperplasia gingival.
En 1974 se reportd un caso, en el que una mujer habia estado to——
mando anticonceptivos orales durante afio y medio, lo cual provecd una

gran destruccidén periodontal.
4.2. FARMACOS QUE PROVOCAN DOLOR GINGIVAL.

Se han publicado informes, de que la primidona (medicamento antie
piléptico) provoca dolor gingival.

También se ha reportado dolor gingival, debido a la administra--——
cién de probenecida (droga uricosirica).

Esta reaccién adversa puede causar, tanto en el paciente camo en
el cirujano dentista, la creencia falsa de que el dolor es de origen —

dental.
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V. FARMACOS QUE AFECTAN A LA MUCOSA BUCAL.'

5.1. FARMACOS QUE PROVOCAN ULCERACIONES.

ANTTINFLAMATORIOS NO ESTEROTDEOS.

Hay numerosos agentes quimicos, que si se les ‘coloca en contacto
con los tejidos blandos orales, producen necrosis de la superficie del
epitelio; en si, se trata de agentes quimicos que no estdn destinados
para el uso terapéutico tdpico o que son utilizados en forma irrespon-
sable por el paciente.

Una de las sustancias localmente tdxica, para las membranas de la
mucosa oral es el Acido acetilsalicilico. La tableta es a veces coloca
da erréneamente en el pliegue mucobucal frente al punto donde se expe-
rimenta dolor dentario. Tras un ccntacto prolongado con la mucosa, cau
sa necrosis del epitelio, por coagulacién. Clinicamente, el tejido a-—
fectado se vuelve blanco (semejante a una leucoplasia), y dependiendo
de la importancia de la destruccidn tisular, la lesidén puede despren--
derse dejando al descubierto un drea dolorosa y sangrante.

1a fenilbutazona al administrarla sistémicamente puede provocar -
ulceracién de la mucosa oral. También se ha publicado, que el piroxi--
cam y la indometacina inducen la aparicién de {ilceras, ya sea en la mu
cosa oral o en la lengua, y en las comisuras labiales.

TSOPRENALTNA.
Se sabe que la administracién sublingual de la isoprenalina (anti
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,;asmatmo) puede pmducu: ulceras omles."l‘a
cosaoraloen].alengua

Se cree que esta reaccion, se debe al estado sumamente E x.do, que

,pmduce la isoprenalina al disolverse en boca
_ CLORURO DE POTASIO.

El potasio se administra en los trastornos por hipoéalcenia, pero
desgraciadamente tiene un potencial ulceragénico al contacto con la mu
cosa gastrointestinal. Sin embargo, también se han dado casos del ulce
racién en lengua, encia y mucosa oral; después de la administracidn de
tabletas de cloruro de potasio. Este problema se soluciona, si el pa—-
ciente cambia de tabletas a una forma efervescente.

ANTIPALUDICOS.

El proguanil es un antipaldico que causa {ilceras dolorosas en la
mucosa oral, pero si ademd3s se administra junto con clorequina, las --
Glceras pueden exacerbar.

EXTRACTOS PANCREATICOS.

En los estados de pancreatitis se recomiendan los extractos pén—-
creaticos, y si &stos se mantienen por un memento en la boca antes de
tragarles, se producirin dlceras crales, y a veces queilitis angular.
ANTINEOPLASICOS.

Los agentes antineopldsicos son ampliamente utilizados para el --
tratamiento de las distintas neoplasias malignas. Son usados como agen
tes coadyuvantes en combinacidén con cirugia y/o radioterapia para el -
tratamiento de algunas neoplasias localizadas. Sin embargo, algunas ma

lignidades responden bien con el sdlo tratamiento quimioterdpico; ta--
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les enfermedades malignas son la leucemia en nifios, la enfermedad de -
. -Hodgkin, el cz’mcex: testicular, el tumor de Wilms, el linfoma de Bur---
kitt, entre otras.

los cuatro tipos principales de firmacos anticancerosos son:

1) Agentes alquilantes (ciclofosfamida, clorambucil).

2) Antimetabdlicos (metotracate,' 6-mercaptopurina).

3) Antibidticos (adriamicina, actinomicina-D, bleomicina).

4} Alcaloides (vincristina, vinblastina).

Los agentes antineopldsices funcionan inhibiendo la reproduccidn
celular. Pero por desgracia, ademds de las células neopldsicas, cier--
tas células normales, incluyendo las de la mucosa oral y gastrointesti
nal, de la médula ésea y de la piel, también exhiben un grado similar
de actividad mitdtica, y son especialmente susceptibles a manifestar e
fectos toxicos por los agentes antineoplisicos.

Los quimioterdpicos pueden causar {ilceras bucales en forma direc-
ta o indirecta. Los que producen las (lceras en forma indirecta, es —
porgue alteran a la médula Gsea y a la respuesta inmunitaria, y asi la
mucosa oral es susceptible a la aparicién de llceras e infecciones. —-
Los que actiian directamente es porque interfieren la sintesis de &cido
nucleico y proteinas en las células del epitelio bucal, lo cual provo-
ca adelgazamiento y {ilceras de la misma mucosa oral.

En forma caracteristica, las lesiones son {ilceras profundas, gran
des y necxdticas, e involucran a la mucosa oral, paladar, lengua, piso
de boca y los tejides gingivales, Ademis, existe inflamacién del lugar

afectado.
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Si las lesjones son graves es necesario disminuir la dosis o su-—
primir el medicamento. Pero en general, las lesiones bucaies, junto -~
con la alopecia y la mielosupresidn, son el precio que debe pagarse --
por la remisidn satisfactoria de tumores malignos.

EL tratamiento de las lilceras orales inducidas por quimioterdpi--
cos es paliativo. Se podrin realizar enjuagues con anestésicos tépicos
o con clorhidrato de difenhidramina. Pueden utilizarse también coluto-
rios de tetraciclina o soluciones de yodopovidona para reducir la fre-
cuencia de infecciones securklarias. Estudios recientes informan, que -
el sucralfato (base aluminica), en suspensién, es eficaz contra la pre

vencién y tratamiento de dlceras inducidas por quimioterapia.
5.2. FARMACOS QUE PROVOCAN PIGHMENTACION.

METALES PESADOS.

Algunos metales pesados como bismuto, plomo, mercurio, plata, oro
o arsénico, pueden causar pigmentacidn bucal, empecrando ésta con la -
gingivitis, la cual aumenta la permeabilidad vascular, y asi, los mata
les se fijan a los tejidos blandos.

El bismito se llega a usar en alteraciones dermatoldgicas, y ante
riomente se utilizaba en el trtamiento de la sifilis. La pigmentacifn
oral que provoca Se va a caracterizar por una linea negro-azulada en -
la encia marginal y en la mucosa bucal; existiéndo sabor metilico y do
lor en lengua.

El plomo puede penetrar en el organismo por inhalacidn, a través
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de 1aboca & por heri ,provocandouna ];ine;"s'difﬂsa de eqlér negro-a

Zul arlnivel delmargén gingival »éx:;_s'}tieﬁrﬂo ptialismo y*sabor metAli=-

o f;l mercurio esté qbntérﬁdo en aigunos diuréticos; produciendo —-

ptialzsno, ‘sensacidn de prurito y sabor metdlico. La pigmenbacién es -

7, si.ml.\ar a,yla del bismuto, y podrd formar ulceraciones en la mucosa o--
ral.

La plata produce una pigmentacién gris-azulada sobre encia y muco
sa oral, y puede ser debida a la aplicacidén local de nitrato de plata.

las sales de oro se utilizan en el tratamiento de artritis reuma-
‘toide, pero también se han usado en el lupus eitematoso. Habrd decolo-
racién de la mucosa oral y a veces existirdn ulceraciones.

El arsénico puede inducir la aparicién de una pigmentacién de co-
lor rojo intenso, acompaiada de xerostamia y dolor en tejidos bucales.
ANTTPALUDICOS.

En el Pacifico sudoccidental, es comin la pigmentacién oral por -
reaccidn al tratamiento antipalidico. La pigmentacin comienza con man
chas o estrias irrequlares en la mucosa del paladar duro, hasta alcan-
zar un color gris-azulado. También se produce pigmentacién debajo de -
las ufas.

TETRACICLINAS.

El tratamiento del acné con tetraciclinas puede inducir la apari-
cidn de una pigmentacién, principalmente localizada en extremidades in
feriores, piel periorbitaria y en la mucosa palatina. El color de la -

pigmentacién es amarilla.
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ANﬂAkhlrmws. ,
’ Ios antiarritmicos, en especial la quinidina, produce pigmenta---
gj.én de la mucosa palatina (negro-azulado). Esto tal vez se deba, a --
qué la'quinidina tiene afinidad con la melanina de la mucosa oral.
INMUNOSUPRESORES.
7 Uno de los inmunosupresores frecuentemente usados en los pacien--
tes con sindrame de inmunodeficiencia humana (SIDA), es la azidotimidi
na (AZT); y recientemente se le ha asociado a reacciones adversas como
maculas cutdneas e hiperpigmentacién de la mucosa oral, la cual llega
a parecerse a la hiperpigmentacién producida por la insuficiencia su--
prarrenal primaria. Las lesiones pigmentadas, aparecen con mayor fre--
cuencia en la lengua, paladar blando, encia y labios.
OTROS FARMACOS.

Casos aislados de pigmentacién en la mucosa oral, se han observa-
do al administrar fenolftaleina (laxante), fenotiazinas, anticoncepti-

vos orales, anticonvulsivos y antineopldsicos (agentes alguilantes).
5.3. FARMACOS QUE PROVOCAN ERUPCIONES LTQUENOTDES.

El liquen plano es una enfermedad camin de la mucosa oral, carac-
terizada por un estriado reticular blanco desarrollando erocsién y ulce
racidn. Se han observado lesiones cutdneas y/o bucales, idénticas a --
las del liquen plano en pacientes que tomaban determinados firmacos, -
aungue éstas reacciones son raras.

No se sabe el mecanismo por el cual se inducen &stas reacciones,
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aunque tal vez sean de naturaleza alérgica. Los medicamentos asociados
_oon ‘las erupciones liquenocides, incluyen a: antiinflamatorios no este- :
roideos, cloroquina, dapsona, furosemida, oro, hidroxicloroquina, mer-
‘curio, metildopa, paladio, dcido para-aminosalicilico, penicilamina,’ -
fenotiazinas, propanolol, quinidina, estreptomicina, tetraciclina Y=
tiacidas. ) i

Al realizar la historia clinica, se debe interrogar a los pacién-
tes con liguen plano sobre su historia farmacoldgica, ya que la reac--
cidn puede desaparecer al suprimir el medicamento.

El sindrome de Grinspan se define como una triada de condiciones,
las cuales incluyen: hipertensidn arterial, diabetes mellitus y liquen
plano en la mucosa oral. Parece ser que la etiologia de éste sindrome
se debe a la administracidn de firmacos para la hipertensidn y la dia-

betes; alqunos de los cuales, ya fueron mencionados.
5.4. FARMACOS QUE PROVOCAN ERITEMA MULTTIFORME.

El eritema multiforme es una reaccién mucocutdnea inmunolégica, -
que a menudo se observa tras infeccicnes virales, aunque también se le
ha relacionado con terapéutica medicamentosa.

Tras la administracién de un firmaco, a menudo se observa fiebre,
malestar, mialgias, artralgias, y vémitos durante unos dias; después -
el paciente experimenta una erupcin mucocutinea, la cual tiene forma
de "iris", afectando a las palmas de las manos y plantas de los pies;

mientras que la afeccién oral se caracteriza por una erupcidn eritema-
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tosa-vesiculo-bulbosa simétrica, atacando mis a labios, convirtiéndose
posteriomente las erupciones, en costras. :

La forma mis grave del eritema miltiforme, es el sindrome de Ste-
vens-Johnson (afeccién de piel, ojos y genitales).

Los medicamentos que pueden provocar eritema multiforme son: 'ant;,
palGdicos, barbitdricos, busulfan, carBamazepina, clindamicina, ‘codef«
na, penicilina, fenilbutazona, fenitoina, salicilatos, sulfohamidas Y
tetraciclinas.

Los casos leves de eritema multiforme pueden tratarse sintdéticg_
mente; pero las formas graves, necesitan la administracidn de esteroi-
des sistémicos,

5.5. FARMACOS QUE PROVOCAN LUPUS ERITEMAT0SO.

Después de la administracién de algunos medicamentos, puede desa-
rrollarse una situacidn clinica que se parece al lupus eritematoso sis
témico. Estos pacientes experimentan fiebre, adenopatia y sintomas —-—-
pleuropulmonares, ademis de alteraciones cardiacas y articulares. la -
afeccidn oral se caracteriza por eritema y ulceracidn.

1as drogas implicadas en la produccidn de &ste sindrome son: oro,
isoniacida, metildopa, penicilina, fenitoina, primidona y estreptomici
na. Al suprimir el medicamento, los signos clinicos del sindrome desa-

parecen.
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5.6. FARMACOS QUE PROVOCAN' PENFIGO. VULGAR,

Recimtanente, se ha 1nformado la penicilamina, un agente que

lante del cobre, utilxzado en el tratam1ento de 1a enfermedad de wil--
son, de la cistinuria 'y de la artritis reumatoide, prcduce reacciones

orales idénticas a las del pénfigo vulgar.
5.7. FARMACOS QUE PROVOCAN ESTOMATITIS ALERGICA.

Un gran niimero de medicamentos administrados sistémica o localmen
te, pueden producir hipersensibilidad o reacciones alérgicas. Las reagc
ciones orales alérgicas ocurren, ya sea por el contacto con el alérge-
no (estomatitis venenata), o por la administracién sistémica del medi-
camento (estomatitis medicamentosa). En éste capitulo, trataremos sdlo
la estomatitis medicamentosa.

1a alergia es un término amplioc gque se usa por lo general, para -
incluir el estado de hipersensibilidad adquirida por la exposicién a -
ciertas sustancias y a la capacidad alterada del organismo para reac--
cionar a la reexposicién a éste alérgenc. Casi todos los casos de aler
gia dependen de la combinacién de un antigeno con un anticuerpo produ-
cido por el huésped. La alergia no se relaciona con ninguna actividad
farmacolégica o de toxicidad de las drogas. Practicamente, cada droga
oconocida, en un momento u otro es capaz de producir una reaccién alér-
gica en las personas sensibles; sin embargo, ciertos firmacos tienen u

na mayor tendencia a ser mis alérgicos que otros. Ademds, algunos pa--
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cientes tienen una mayor sensibilidad a las drogas, y manifiestan reac
ciénes mis ripidamente que otros, &sto es sobre todo en individuos que
tienen enfermedades alérgicas, como el asma, o la fiehbre de heno.

Los fdrmacos que tienen mayor tendencia a provocar reacciones a--
lérgicas en boca (estcmatitis medicamentosa) son los siquientes: anti-
bidticos (penicilina, cloramfenicol, estreptomicina y tetraciclina), -
sulfonamidas, antiinflamatorios no esteroidecs, anestésicos locales ~-
{procafna y pantocaina), anticonvulsivos (fenitofna), barbitiiricos, io
duros, bromuros, quinina, eoro y fenolftalefna.

Cuando existen reacciones alérgicas a las drogas, existird una ma
nifestacidn similar a la enfermedad del suero, y que incluye lesiones
cutfneas, artralgias, fiebre y linfadenopatia. A nivel bucal, las reac
ciones comienzan con un prédramo de escozor o comezén; posteriormente
habri una distribucién difusa de Areas de eritema hasta zonas exten--——
sas de erosidn o de ulceracidn; a veces puede haber vesiculas o ampo--
llas. Es muy comin qgue se afecte la encia, el paladar, los labios y la
lengua. La ulceracidn y necrosis de la encia se asemeja con la gingivi
tis ulceronecrosante agiida. A menudo, la reaccién alérgica a antibiéti
cos produce lengua vellosa, ya sea de color negro o café. Los cardcte-
res generales de la estcmatitis medicamentosa, iitiles para el diagnds—
tico son:

1) Aparicidén brusca de las lesiones.

2) Invasion frecuente de otros tejidos y sistemas.

3) Antecedentes de otros trastornos alérgicos.

4) Aparicidn de lesiones después de administrar la droga sospecho
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sa.‘

E§ necesario un considerable juicio y buen criterio, para formu-- ‘
lar un diagndstico clinico de estomatitis medicamentosa, ya que tal -
reaccién puede simular un buen nimero de procesos morbosos.

Los signos y los sintomas de alergia a las drogas, por lo regu-—-
lar regresan al descontinuar el agente causal. Los signos agidos pue-—-
den aliviarse mediante la administracién de antihistaminicos o cortiso
na. La recurrencia se puede prevenir por la abstinencia completa del -
uso del farmaco.

El edema angioneurdtico representa una reaccién de hipersensibi--
lidad inmediata, mediada por histamina, la cual provoca vasodilatacidn
y de ésta forma se desarrolla la hinchazdn. El edema, por lo regular,
afecta a los labios, al Area periorbitaria y a veces también a la len-
gua, manos y pies. La piel es de color normal, y puede haber una sensa
cidn previa de prurito. El trastorno dura por lo regular, de 24 a 36 -
horas, y se distingue de una infeccidn, por la ausencia de dolor, ca--
lor o enrojecimiento. Los firmacos que pueden inducir la aparicién del
edema angioneurdtico son los mencionados anteriormente, aungue (iltima-
mente se ha chservado que los inhibidores de la conversidn de la angio
tensina, también pueden producir tal reaccidn, y tales medicamentos --

son usados en el manejo de la hipertensién y de afecciones cardiacas.
5.8, FARMACOS QUE PROVOCAN INFECCION ORAL.

Numerosos medicamentos que actian, ya sea local o sistémicamente,

pueden predisponer a los pacientes a infecciones de la cavidad oral.
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ia infeccifn inducida por drogas mas comin, es la candi&iasis, -
adem3s del herpes labial, entre otras.

Los medicamentos que provocan infecciones orales son: antibidti--
cos de amplio espectro, corticostercides (principalmente, los de uso -
t5pico), agentes antineoplisicos y agentes inmunosupresores.

Los antibidticos de amplio espectro alteran la flora normal de la
cavidad bucal, permitiéndo la proliferacidn de gérmenes oportunistas.

Los otros medicamentos mencionados, provocan infeccidn, ya sea ——
impidiendo la respuesta inflamatoria, o produciendo inmunosupresién --
(con la consiquiente disminucidn de linfocitos).

El tratamiento consiste en dejar de administrar el medicamento a~

gresor y tratar la infeccidn resulatnte.

-84 -



V1. FARMACOS QUE AFECTAN A LAS ESTRUCTURAS PARABUCALES.

6:1. FARMACOS - QUE “AFECTAN ‘A’ LAS GLANDULAS' SALTVALES:

“FARMACOS QUE ALTERAN LA SECRECTON SALTVAL.

La xerostomia es un sintoma y no una enfermedad,:y. puede: ser pro=- - -

ducida por una larga lista de medicamentos. A la vez, se presenta como
un problema especial en el paciente geridtrico, en donde por naturale-
za el flujo salival es reducido.

El grupo de medicamentos que inducen la aparicién de xerostomia,
incluyen a: anfetaminas, anticolinérgicos, antiparkinsonianos, anticon
vulsivos, antihistaminicos, antidepresores, antiespasnddicos, antineo-
plésicos, diuréticos, hipotensores, hipndticos, relejantes musculares,
narcoticos, tranquilizantes y simpaticomiméticos.

La falta de lubricacién de la mucosa oral causa irritacidn, infla
macién, y ocasionalmente ulceracifn. Con frecuencia, la boca seca se -
asocia con sensacidn de ardor, caries rampante e incapacidad para rete
ner pritesis totales. También la xerostomia predispone a la aparicién
de candidiasis y de infecciones bacterianas, como resultado de la re--
duccidn de Iga y de lisosima.

Los pacientes con xerostomia pueden ser tratados con éxito, susti
tuyendo al firmaco causante por uno quimicamente diferente, pero tera-
péuticamente similar. Ademis se podra prescribir saliva artificial; —-

sin embargo, algunos casos mejoran al beber agua, chupar gotas de li-—-
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: la boca con soluciones de glicex:ma Ulthnamente, se ha

‘ 1nfom|ado que la adrnimstracion de pilocarpina en dosis diarias de 5 -

’_Vmg., puede 'aumenbar la ‘salivacidn.
La hipe;secrecxon salival (ptialismo) no representa problema; pe-
ro puede ser producidapor firmacos con accibn parasimpaticomimética o
con accién anticolinesterasa. Algunas sustancias poco usadas, como la
ipeéacuana, las sales de mercurioc y el bicarbonato de amonio, también
inducen ptialismo.
FARMACOS QUE PROVOCAN HINCHAZON Y DOLOR DE LAS GLANDULAS SALTVALES.

Ocasionalmente, se ha reportado el aumento de volumen de las glan
dulas salivales, junto con dolor de las mismas (sialadenitis). El meca
nismo por el cual se ha dado ésta reaccidn, se cree que sea por aler--
gia, toxicidad o idiosincrasia a los fdrmacos.

Se han publicado casos de aumento de volumen bilateral de las pa-
rdtidas, cuando se han administrado sulfisaxazol, para combatir infec-

. ciones urinarias.

Otro caso, reporta tumefaccién dolorosa de todas las glandulas sa
livales mayores, después de haber administrado ocmpuestos que conte--—-—
nian yodo. También se ha observado tumefaccidn aguda de las pardtidas,
junto con conjuntivitis, después de iniciar tratamiento con fenotiazi-
nas.

El diagndstico debe efectuarse con precaucidn, y se descartari la
posibilidad de infeccidn o de una enfermedad de la coldgena.

La sialadenitis cura espontineamente, al eliminar el uso del fir-

maco.
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6.2. FARMACOS QUE PROVOCAN TRASTORNOS NEUROLOGICOS.

FARMACOS QUE PROVOCAN SINDROMES EXTRAPIRAMIDALES.

Se sabe que los firmacos cams lo son: fenotiazinas, antidepreso--
res triciclicos, metoclopramida, teofilina, metildopa, bromocriptina y
levedopa, pueden producir sindromes extrapiramidales, los cuales se ma
nifiestan por distonia, disquinesia, o por parkinsonismo inducido por
drogas. Algunas de éstas condiciones afectan a la musculatura orofa--
cial, produciendo por ejemplo: protrusién lingual, movimiento anormal
de labios y de articulacién temporcmandibular, trismus, bruxismo y dis
locacién del odndilo mandibular,

FARMACOS QUE PROVOCAN PARESTESIA Y DOLOR FACIAL.

La acetazolamida es un diurético que se administra a pacientes —-
con dafio renal e insuficiencia cardiaca derecha. Ocasionalmente, se -—-
han observado reacciones adversas al firmaco, como la parestesia peri-
férica (incluyendo la parestesia de misculos faciales).

La vincristina (fdrmaco antineoplisico) puede producir neurotoxi-
cidad. Tal reaccifén se manifiesta por neurcpatias sensitivas y motoras
a nivel del nervio trigémino. Existird dolor mandibular, similar a una
odontalgia, entumecimiento, hormigueo y debilidad de los misculos fa-—
ciales.

Todas las reacciones adversas a nivel neurolégico, provocadas por

farmacos, desaparecen cuando se suprime el uso del medicamento.
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6.3. FARMACOS QUE PROVOCAN TRASTORNOS SANGUINEOS. -

Algunos firmacos provocan diversos tipos de anemias, debido a que
dafan y deprimen directamente a los eritrocitos. lLas principales dro--
gas causantes de anemia son: sulfonamidas, dapsona, nitrofurantoina, -
penicilina, dcido mefendmico y levodopa.

Existen firmacos que deprimen a los leucocitos, provocando leuco-
penia; y a las plaquetas, provocando plrpura. Tales firmacos pueden --
ser el cloranfenicol, sulfonamidas, fenilbutazona, y agentes citotdxi-
oos.

Otra enfermedad que afecta a los leucocitos es la agranulocito——-
sis, y &sta puede ser producida por amidopirina, barbitdricos, bismu--
to, cloranfenicol, oro, fenacetina, fenotiazina, fenilbutazona, quini-
na, sulfonamidas, tiouracil, y tolbutamida. La agranulocitosis se ca—-
racteriza por infecciones en la cavidad bucal, ademis de ilceras necrd
ticas de la mucosa bucal. El tratamiento consiste en la administracién
de antibidticos para controlar la infeccién, y en dejar de usar la dro
ga causal.

Si los firmacos afectan a los trombocitos, se puede inducir la a-
paricién de trombocitopenia, condicidn que se manifiesta con petequias
o con hemorragia franca. Las petequias aparecen mis en la mucosa pala-
tina, y el sangrado puede originarse en cualquier parte de la boca ex-
puesta a un trauma, capaz de provocar lesiones en los lechos capila-—-
res. Los diversos farmacos que provocan trombocitopenia incluyen a los

antineoplasicos, sulfonamidas, antibidticos y barbitfiricos.
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I.a admim.stracmn de ergotanuna, en’ presenc1a de enfe:medades vas‘ :

culares A puede ndu ir 1a aparicmn de cianos:.s y de dx.ve:sos

tejldos, pnnc‘palmente 1a lengua

En’ 1989, se repox:to un caso en el cual, el tratamia\to con anti——

ooagulantes orales (warfarina) produjo un hematoma sublingual. Esto se
debio,f a que hubo sangrado espontineo dentro del espacio sublingual y
sﬁﬁtﬁxilak, creando una “pseudoangina de Ludwig". El hematoma causd --
obgtruccién de las vias aéreas superiores. El tratamiento consistid en
suprimir la terapia con warfarina, entubacidn endotraqueal, administra
cién de vitamina K, corticosteroides, antibiéticos y heparina.

Se sabe tambifn, que los anticoagulantes orales pueden producir -

hemorragia gingival espontanea.
6.4. FARMACOS QUE PROVOCAN LINFADENOPATIA.

En 1977, se reportd linfadencpatia cervical inducida por drogas -
anticonvulsivas (fenitoina y primidona); y en 1967, se provocd por ad-
ministracién de fenilbutazona. Este tipo de reacciones adversas son su

mamente raras.
6.5. FARMACOS QUE AFECTAN A LOS HUESOS.
CORTICOSTEROIDES.

Por sequridad, los corticosterovides no se deben administrar a mu-

jeres embarazadas, ya que en experimentos en animales, se produce la--—
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. bio’y pa"laiivé_r'}iex;ﬂidq. ‘Sin embargo, si estad édnptobaqqqué; a terapdu-

" HEPARTWA.

:f Es un anticoagulante de administracién pérente'.ljal, que*p“or» 16 re-
qular, se aplica durante largos perfodos. Algunos pacientes bajo dicho
i ‘tratamiento, han desarrollado osteoporosis. : i
'TETRACICLINAS.

Como es sabido, las tetraciclinas se incorporan tanto a los dien~
tes como a los huesos durante su formacidn; de ahi, que existan casos
de pigmentacidn Ssea.

Al extraer dientes, se han cbservado alvéolos dentales destefiidos
en pacientes que recibieron tetraciclina, como tratamiento de acné; la
minociclina es la tetraciclina mis usada para ese trastorno dermatol-
gico; y produce una pigmentacién grisicea, y no amarilla camo las de--
mis tetraciclinas.

Se debe tener cuidado al diagnosticar la pigmentacién provocada -
por tetraciclinas, pues ha habido casos en las que se cree que la en—-
cia es la que estd pigmentada, pero al levantarla quirirgicamente, se
nota que el color de la encia es normal, pero el del hueso subyacente
es grisicea.

VITAMINA D.

Se sabe que concentraciones altas de vitamina D, pueden provocar
pérdida dsea similar a la que ocurre con un exceso de hormona parati—-
roidea; a la vez, la deficiencia de la misma vitamina, también produci

ra pérdida Ssea.
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FLUORURO. g
‘ Una ingéstién crénica de altos niveles de fluoruro, inducen fluo-
rosis esdueletal, provocando osteosclerosis y calcificacién de los pun
: tos de >iynsercic'm de los tendones; también se le ha llamado a ésta con-
dii:ién, fluorosis invalidante. Esta reaccidn adversa es comin en Afri-
c;a_, donde la concentracién natural de fluoruro en agua, puede ser de -

7.3 a 29 partes por milldén.
6.6. FARMACOS QUE AFECTAN EL SENTIDO DEL GUSTO.

A menudo, hay pacientes bajo distintas medicaciones, que seque;-—‘
jan de una disminucidén o una sensacién alterada del gusto. » B ;

Los medicamentos asociados con alteraciones del gusto, incluyen -
a: anfetaminas, carbimazole, eticnamida, oro, griseofulvina, lincomici
na, litio, metronidazol, penicilamina y levodopa.

sblo si los sintomas son graves, se puede requerir un cambio de -

la medicacién,
6.7. FARMACOS QUE PROVOCAN EDEMA PERIBUCAL.

Son raros los casos reportados de edema peribucal provocado por -
farmacos, a menos que se trate de un edema angioneurdtico, pero éste -
Gltimo se revisa en otro capitulo.

Se ha informado, que algunos pacientes con trastornos alérgicos -

(diatésis alérgica) reciben terapfutica constante a base de icduros, -
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los cuales pueden provocar edema peribucal.

En ocasiones, la pimozida (tranquilizante mayor) también puede --
producir edema.

La acriflavina es una sustancia que se usa tdpicamente para tra-—
tar afecciones de la piel, o para desinfectarla; tal sustancia puede -
provocar edema peribucal, debido a una reaccidén alérgica,.

El etanol, debido a sus efectos lipogénicos y antilipoliticos, --
puede inducir la aparicién de depdsitos grascs, lo cual desencadena a

la vez, lipomatosis simétrica en las dreas mandibulofaciales.
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VIT. MATERTALES DENTALES QUE AFECTAN A LOS TEJIJOS BUCALES. '

ta.:

EL agéhte puede causar lesién-local, debido a su naturaleza fisi-
ca, quimica o téxica; o provocar una respuesta alérgica. En el filtimo
' caso, la respuesta se demora por cierto tiempo, hasta que se establece
la sensibilizacién. Al igual que en la estomatitis medicamentosa, la e
rosién que se produce en la mucosa oral es variable, y rara vez es ti-
pica de un agente determinado. Después del contacto con algin mate----
rial, al cual es sensible el paciente, la mucosa se inflama y se edema
tiza. Estos sintamas se acompafian por una sensacidn de quemadura y/o -
prurito. Posteriormente, existirdn erosiones o vesiculas sobre el teji
do afectado; es comin la infeccién secundaria.

Los sintomas de la estomatitis venenata remiten cuando se elimina
el agente causal.

Muchos de los materiales y drogas empleados en cdontologia, tie--
nen la capacidad de modificar la actividad bioldgica cuande se ponen -
en contacto con los tejidos vivos. Junto con el entendimiento de las -
propiedades fisicas, mecinicas y quimicas, es también necesario cono--
cer las respuestas bioldgicas a dstos materiales dentales.

Sin embargo, el riesgo tdxico (incluyendo los efectos carcinogé--
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nioos y teratogenicos) ‘por parte de” 108 mat:e.males dent'jles es considerf‘
z:ado, sumamente ba:)o. . :
Es amportante menc10nat que los materiales denbales, no’ solo pue- o
den produc:.r est:m\atltxs venenata en el paciente, sino tambien de_mati ":
tis de contacto en el personal odontolSgico. TR

7.1. MATERTALES PARA TMPRESION.

HIDROCOLOTDES REVERSIBLES.

Estos materiales hay que utilizarlos cautelosamente, para evitar '
quemaduras, al usar los mismos a altas temperaturas.
PASTAS ZINQUENOLICAS.

El exceso de eugenol libre puede provocar una leve irritacién, ma
nifestada por una sensacifén de quemazdn suave.
ELASTOMEROS.

En si, los elastémeros no tienen respuesta desfavorable. Sin em--—
bargo, sino se sigue una cuidadosa técnica de impresidn, pueden quedar
restos de material, atrapados en el surco gingival, provocando dolor e

inflamacién. Incluso se ha reportado destruccién Gsea.
7.2. MATERTALES PARA PROTESIS.
METILMETACRILATO DE METILO.

EL metilmetacrilato de metilo puede provocar irritacién tisular.

La inflamacién de los tejidos, que estdn en contacto con el acrilico,
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puede deberse a una irritacién primaria, o a una sensibll:.zacion pre—-‘.

via. Tales reacciones pueden deberse al moncmero tes;.dual, a an exoeso .

.. -del :Lniciador {perdxido de benzoilo), a un exceso del ].nhlbld:v )
qu.inona), o a pigmentos empleados para su coloreado. Hay factores
intervienen en la inflamacién de los tejidos. que est:an en co
la resina acrilica, tales como mala hlgxene oral, caA idiaSJ.
tismos.
METALES Y/0 SUS ALEACTONES.

Los metales o sus aleaciones pueden da :1ugar a:signos:
alérgicos locales o generalizados. En odontologxa A
metales ya sea como relleno, o como parte de protesis fijas o x:enovi—-
bles.

Los principales metales y/o aleaciones son: oro colado, plata-pa-
ladio-platino, niquel-cromo, cramo-cobalte, molibdeno y tantalio,

Un reporte reciente mostrd, gue una protesis parcial fija provocd
dermatitis alrededor de la boca e inflamacidn de los labios, cuatr
dias después de haberla cementado; la prueba del parche demostrd una -

reaccidn positiva al acrilico, y al niguel de la misma prélesis.
7.3, CEMENTOS DENTALES.
SILICATO.
El silicato puede producir reacciones inflamatorias en pulpa, pu-

diendo llevarla a la necrosis. El dcido fosférico, que queda libre en

el cemento sin fraguar, puede provocar irritacidn superficial y des-——
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presxiimiento de la mucosa.

FOSFATO DE ZINC. .

Por su acidez, puede provocar necrosis pulpar
car un cemento medicado, antes del uso delfosfato
OXIDO DE ZINC Y EUGENOL. [ S

El cemento no provoca reacciones adversas, petp 1 e\.igr‘erbl’."puro,‘
produce irritacién y escariacién de la mucosa, si llega’'a estar eneo_g -
tacto directo con la misma. e 8
TONOMERO DE VIDRIO. )

Estudios recientes, han demostrado que el ionocmero de'vid.rio,r ba-
jo ciertas condiciones, puede ser un irritante pulpar.

7.4, MATERTALES PARA OBTURACION.

AMALGAMA.

La pigmentacidn de la mucosa oral causada por amalgama, es una --
reaccidn bien conocida. Ia amalgama puede alcanzar la mucosa por medio
de cuatro formas:

1) A partir de la condensacidn en la encia, durante el trabajo de
restauracién con amalgama.

2) De las particulas que entran a la mucosa lacerada por los ins-
trumentos rotatorios, durante la eliminacidn de restauraciones anti---
guas de amalgama.

3) A partir de la fractura de una amalgama durante una extraccin

dentaria, y la inclusién de fragmentos de la misma, en la herida.
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4) A partir de particulas que entran en‘una'ﬁérida qdirﬁrgicé,_——

durante el tratamiento del cor\ducto‘radiguiér con una ﬁbﬁﬁ@'aﬁién ;:etiré i
grada de amalgama. . e E : -

La pigmentacién es de color negro. D tratamiento ‘consiste en la
excisién quirirgica. También se dan casos, en que aciste pigmentacidn
interna de los dientes, a partir de una-restauracidn antlgua de. amalga
ma.

Se sabe que los vapores mercuriales pueden ocasionar hipersensibi
lidad, adoptando diversas modalidades: glosodinia, sialorrea, sabor me
talico, nduseas, erupciones liquenoides, e incluso shock anafilictico.
RESINAS.

La obturacidn con materiales estéticos, como la resina, puede pro
ducir irritacién pulpar, debido a la toxicidad quimica de la resina, o
por la penetracién bacteriana que pueda existir entre la obturacién y
el diente. Ademis, los tejidos adyacentes a la obturacién, pueden ser
irritados por la superficie dspera de la misma resina, ésto es debido

a un terminado incorrecto de la restauracidn.
7.5. FARMACOS UTTLIZADOS POR EL CIRUJANO DENTISTA.

ANESTESICOS LOCALES.

En raras ocasiones, se produce necrosis del sitio de inyeccidn, -
del anest@sico local. La lesidn por lo regular, tiene lugar en el pala
dar duro; la necrosis es resultado del trauma directo de la puncién, o

bien, se debe a los vasoconstrictores que son afiadidos a los anestési-
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cos lbcgles

Los anestésicos é.pcali:s tépicos pueden provocar estamatitis vene-

"\naba,y si&éq lo deb txpo és‘tex:,‘ los mis comunes en provocar reacciones
| AGENTES' ESTERILIZANTES V CAUTERIZANTES.

}':E;'l‘:fe.nolr'se llega a usar en odontologia como agente de esteriliza
:_;iSn éavitaria y cauterizante. Puede producir quemaduras graves y dolo
rosas en la mucosa bucal, por su accién ciustica.

El nitrato de plata también se usa camo agente esterilizante, y -
provoca quemaduras en la mucosa, si es indiscriminadamente utilizado.

Existen preparaciones que contienen diversas drogas usadas para -
el tratamiento endoddntico, especificamente para momificar el tejido -
pulpar. Se han dado casos, en que el arsénico contenido en tales prepa
raciones, induce la aparicién de problemas periodontales (pérdida de -
la unidn dentogingival) y dafios 6seos (secuestro dseo). El arsénico po
see también, potencial carcinogénico.

El paramoncclorofenol y el formocresol, usados en la pulpotomia -
de dientes deciducs, al estar en contacto con los tejidos blandos adya
centes al diente, pueden provocar irritacidn.

Al usar al hipoclorito de sodio, como solucidn irrigante, en el -
tratamiento endoddntico, ha provocado dolor severo, edema, hematomas,
necrosis y a veces abscesos. Tal reaccidn se debe a los efectos axidan
tes que posee la solucidn, sobre el tejido subyacente al diente en tra

tamiento.

- 58 -



7.6. PASTAS DENTRIFICAS ¥ ENJUAGUES BUCALES.

Varios autores han descrito casos de sensibilidad a 1os dent.nfl-
cos. Esta maccion alérgica puede deberse a los componentes de la pas-

ta denbal principalmente a los aceites esenciales.

: Dos enjuagues, especialmente aquellos que no. fueron dilu)dos, pug’

den producir estomatitis venenata; debido al contacto amplio con la . e

cosa bucal, la estomatitis inducida es difusa. La reaccmn‘se debg tal
vez, al antis@ptico, conservador o a otro ingrediente del ehjuqéug.

7.7. DIVERSOS MATERTALES 0 FARMACOS UTTLTZADOS POR EL CIRUJANO DENTISTA. -

AGENTES QUIMICOS UTTLIZADOS EN LA RETRACCION GINGIVAL.

La mayoria de los agentes quimicos usados para retraer encia-son
seguros. Sin embargo, la epinefrina, el cloruro de zinc y el negatol -  '7
han provocado irritacidn o quemadura de la encia.

AGENTES QUIMICOS UTILIZADOS EN EL BLANQUEAMIENTO DENTAL.

Las principales sustancias usadas en el blanqueamiento dental son
el perdxido de hidrSgeno y el perdxide de frea. o

La exposicidn accidental de los perdxidos a la encia, pueden in--
flamar o necrosar, También se ha establecido, que los perdxidos provo-
can resorcidn externa de la raiz dental.

FLUORUROS TOPICOS.
El fluoruro estafioso al aplicarlo por medio de geles o solucio---

nes, suele producir una linea de pigmentacién negra a lo largo del ter
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cio cervical dentarioc y en la regidn externa del surco gingival.
SOLUCIONES REVELADORAS DE PLACA DENTOBACTERTANA.

Ciertas soluciones reveladoras de placa dentobacteriana contienen
yodo, y algunos pacientes son aldrgicos al mismo, desarroliando una es
tomatitis venenata.

GRABADORES DE ESMALTE.

Las soluciones grabadoras, tales como el Acido fosférico o e_l\ éc;_l_
do citrico al 40 o 50%, puede reaccionar adversamente en la cavidad o-
ral. Cuando se colocan sobre la dentina recién tallada, provocan irri-
tacién de las prolongaciones protoplasmiticas de la pulpa dentaria. O
bien, si estin en contacto con los tejidos blandos de la cavidad oral,
provocan una reaccidn inflamatoria superficial y escariacidn del teji-
do afectado.

APOSITOS PERIODONTALES.

Los apdsitos periodontales que contienen eugenol, pueden provocar

una irritacién primaria leve, por la presencia del eugenol libre en --

contacto con la mucosa oral.
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VITI. CONCLUSTON.

Con lo expuesto en &ste escrito, podemos mencionar que el campo -
de la odontologia no es sdlo técnico, sino cientifico también, pero —
desgraciadamente el mismo cirujano dentista, se ha encargado de crear
mala fama de su profesidn, y se le ha tachado de "sacamuelas" o “tapa-
muelas". Sin embargo, la odontologia como rama de las ciencias de la -
salud, debe compenetrarse mis de los aspectos que la rodean, como son,
la medicina, la quimica, la biologia, la bioquimica, entre otros. De -
ésta manera, el odontélogo debe estar preparado para afrontar cual----
quier problema que se le presente, al diagnosticar o al tratar a un pa
ciente. A la vez, no propongo que el cirujanc dentista sea un médico o
un quimico experto, pero si, que sepa ciertos conocimientos de esas --

disciplinas para poder desarrollar mejor su profesién.

“Cualquier droga provoca cualquier tipo de reaccién", en base a -
éste enunciado, las reacciones adversas en boca, varfan desde un drea -
discreta de eritema en la mucosa oral, hasta un trastorno serio y fa--

tal, como la anemia anapldsica o el shock anafildctico.

Es tan amplia la variedad de manifestaciones posibles, que no tig
ne objeto tratar de asociar cierta reaccién a una droga especifica. Al
mismo tiempo, muchas drogas diferentes pueden producir la misma reac--

cién,
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: Las posibihdades de que se pravoquen reacciones adversa a med;ca
. me.ntos, dlsminuye mtahlemente si ‘se tcman en cuen!‘a, las 51guientes —'

precauciones

1) No se deberd administrar ningin farmaco avmenos que. sea abso— )

lutamente indispensable. Esto es particulamentE

pas tempranas del embarazo. EERT s :

2) §i hay que administrar algin fhmaco, o8 inpertante prégintar
al paciente si esti tomando otro medicamento a fin de ave;riguar, si —-
hay o no péligms de interacciones.

3) Es necesario preguntar al paciente, si tuvo que lamentar algiin
tipo de reaccidn motivada por medicamentos que le recetaron, y en espe
cial al medicamento que habrd de administrirsele ahora.

4) Siempre es bueno preguntar por antecedentes alérgicos, ya que
éstos aumentan la susceptibilidad a las reacciones que producen los —-
farmacos. )

5) Siempre tratar de usar algiin medicamento conocido.

Como se observa, varios de éstos aspectos se pueden realizar du--
rante el interrogatorio que oomprende la historia clinica. Por lo tan-
to la historia clinica bien realizada es la clave para prevenir reac--

ciones adversas a medicamentos.

La mayoria de las reacciones a los firmacos son reversibles, y el

problema se solucionard eliminando o cambiando el medicamento.

Ante todo lo dicho, el cirujano dentista debe prepararse para po-
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der p;evenir, ‘diagmst:icar o tratar alguna reaccidn adversa.a farma---
cos, la cual pﬁede desarrollarse en los tejidos bucales, ya que:

"Cualquier droga puede producir cualquier tipo de reaccién'.
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(a)
(b)
(c)
(d)
(e)
(£)
(g}
(h)
(1)
(3)

(k)
(1)

ANEX0.

Fluorosis dental.

Pigmentacién de dientes provocada por tetraciclinas.
Hiperplasia gingival provocada por fenitoina.

Hiperplasia gingival provocada por nifedipina.

Hiperplasia gingival provocada par ciclosporina,

Quemadura provocada por adcido acetilsalicilico (aspirina).
Ulceras provocadas por agentes antineopldsicos.

Pigmentacidn provocada por antipaliidicos.

Edema angioneurdtico.

Estomatitis venenata provocada por metilmetacrilato de meti-
lo (resina acrilica).

Pigmentacidn provocada por amalgama.

Necrosis del sitio de inyeccidn provocada por anestésico lo-

cal.
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