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I. INTROVUCCION. 

El. atender a un paciente en el consultorio dental, no consiste -­

sólo en analiZñr qué dientes tienen caries o cuáles est.án aüsentes pa­

ra realizar restauraciones protesicas. La o::lontología va más allá de -

eso. La historia clínica realizada por el cxlontólogo, así cano una ex­

ploración física de t:cxla. la cavidad oral, no debe ser scmera; p:>r el -

contrario debe ser eficaz y canpleta. 

Una historia clínica nos debe reportar si el paciente tiene algu­

na enfermedad, y a la vez, sabraoos qué medicanentos le fueron receta­

dos para su tratamiento. 

Los medicamentos pueden ser prescriptos por sus efectos locales o 

sistémicos, sin embargo, varios fánnacos o casi todos, tienen reaccio­

nes securxlarias, y si éstas l,X)nen en peligro la integridad ae un teji­

do o la funcionalidad de un sisteua, se considerarán caro reacciones -

adversas, y varias de ellas, tienen lugar en aquello que sólo verros CQ. 

Jl'O dientes, la cavidad oral. 

los pacientes que están bajo un tratamiento farrracolÓgico, a ve-­

ces desarrollan síntars.s y signos orales, sin sospechar que esos fenó­

menos puedan tener relación con el tratamiento médico que reciben, so­

bre todo si taran en cuenta, que el lapso entre el inicio de la adni--
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nistración del fánnaco y la aparición de la reacción, es muy largo. Tª­

les pacientes, a rrenudo buscan la ayuda del dentista, y si éste es as­

tuto, y sospecha que una est:anatitis atípica podría constituir una --­

reacción a un detenninado rredicamento, no sólo cont:ribuye a detectar -

la respuesta tóxica sino que tambiful, impide el desarrollo de efectos 

adversos m3s amplios y graves. Por lo tanto, el dentista que conozca -

las distintas reacciones medicamentosas, está en una posición única @ 

ra tratar el problema. 

las reacciones bucales a los fánnacos son muy variadas, y en mu-­

chas casos se descono:e el mecanism::> preciso de su acción, pero es muy 

prob:ilile que la alteración de la respuesta inmunolÓgica, juegue un pa­

pel importante. 

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

ción adversa al medicarrento, se queja de los síntaras. 

Los fánmcos que aquí !3e mencionan, caro causantes de reacciones 

adversas en la cavidad bucal, son sólo los re[X)rtados en la literatu-­

ra, ya que segurarrente, habrá reacciones a diversos fárrnaoos que no se 

canecen hasta el m::mento. De igual manera, no hay que asc::ciar cierta -

reacción a un medicamento específico. 

El presente escrito cani.enza explican:lo algunos oonceptos tÉsicos 

sobre reacciones adversas a fánnacos. Posterionnente, se refiere a los 
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medicamentos' que pueden afectar a los dientes, encía, mucoSa oral, y -

estructuras parabucales. Por últiloo, se revisan los materiale$ deinta-­

les que provocan reacciones a~sas en los tejidos bucales. 
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11. REACCJOllES AVVERSAS A FAR.llACOS. 

2.1. GEllERALJVAVES VE LAS REACCJO//ES AVVERSAS A FARMACOS. 

Después de administrar un fáuraco, es posible observar dos tipos 

de acciones: el efecto deseado, ésto es, la acción clínicamente conve­

niente y beneficiosa que buscó el médico; y los efectos indeseados --­

{que a veces aparecen junto con los deseados), que son fenérne.nos adi-­

cionales no b.Jscados original.Irente. Estas Últioos alteraciones p.ieden 

ser dañinas o i.nnoc'uas, y si son le si vas, reciben el nanbre de reacciQ. 

nes adversas (o perjudiciales) a l~ fárm:10:.-. :¡. 

Al hablar de reacciones adversas, se in-plica el uso de di versos -

términos, tales caro: "efectos colaterales, toxicidad por drogas, al~ 

gias a medicamentos, intolerancia a fármacos, idiosincrasia por fárma­

cos y enfermedades fármao::>-inducidas", y p:ir lo tanto, se imprecisa la 

definición de lo que constituye tma reacción adversa a fármacos. Por g 

jemplo, pa.ra algunos clÍnioos, la sequedad de la l::xJca después de admi­

nistrar atropina, constituye ya, una reacción adversa:, en tanto que @ 

ra otros, es simplemente un indicador para estirrar la dosis exacta. 

La frecuencia de aparición de reacciones adversas a fártracos es -

muy variable, y tal frecuencia depend.e de muchos factores: 

1 ) Número de preparaciones disponibles. 

Además de los fánnacos ya existentes, son cientos los prcx:1uctos -

que se introducen por año; por lo misno, es difícil valorar la cifra -
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real de· reacciones adversas. 

2) Cifras inexactas de prescripciones. 

tos médicos prescriben recetas al 80% de sus pacientes, y así es 

difícil calcular el Írxlice real de frecuencia de r!"lcciones adversas ~a 

un medicamento. 

3) Falta de relación causa-efecto. 

Algunos fármacos rranifiestan efectos adversos varios años des---­

pués, de que el sujeto estuvo expuesto al mismo medicamento. 

4) Falta de notificación del trastorno a las autoridades. 

Varios médicos y cxlontólogos, no notifican a las autoridades las 

reao::iones adversas que surgen de los fármacos, {X)r el terror de ser r~ 

primidos. 

5) Mal diagnÓstico. 

A veces, el médico no reconoce que el "nuevo síntana" que ha sur­

gido durante el tratanúento, de hecho es una reacción adversa a un me­

dicamento, y no una manifestación de la enfermedad establecida. 

6) Consurro de varios fánma:>s a la vez. 

Raro es el pa.ciente que recibe sólo un fármaco para un tratamien­

to, de tal manera que, si surge una reacción adversa a un medicamento, 

será imposible identificar el agente causal. 

7) Dificultad para detectar reacciones adversas. 

Ciertas reacciones adversas serán difíciles de detectar EXJr: 

- desconocimiento del paciente de que está expuesto a sustancias quí-­

micas (ejemplo: varios alimentos contienen sustancias químicas); 

- ccntaminación (ejemplo: la leche puede estar contaminada con penici-
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lina, la cual es usada 'caro tratamiento de _la mastitis en las va---­

cas); 

- rechazo de algunos pacientes a admitir que están tanando ciertos fá~ 

mac;:os; 

- olvido por parte del paciente, sobre algÚn medicamento que está to-­

mando; 

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

rio preguntar a los pa.cientes sobre los medicamentos que le han sido 

recetados en enfermedades previas, así caro el uso de fánnacos auto­

. administrados, ya sea para calnar un dolor de cabeza, para poder do.r. 

mir, o para aliviar un malestar estanacal. 

También se debe mencionar, que existen algunos factores predispo­

nentes para la aparición de reao::iones adversas, aunque es imposible -

prever o predecir qué {l3.Cientes son los más susceptibles a sufrir reaE_ 

clones adversas a los fármacos. 

FACTORES MEVICAMENTOSOS QUE PREVISPONEll A REACCIONES AVVERSAS. 

, ) características quÍmicas. 

!.os fármacos muy polares (hidrosolubles} se absorben lentamente, 

pero se excretan sin cambios por los riñones, y así, tienden a acumu-­

larse en strjetos con insuficiencia renal. Por el contrario, los fánna­

a:>s no polares (liposolubles) / se absorben rápidairente pero se elimi-­

nan px::o por los riñones, provocarrlo inducción enzimática.. Por lo tan­

to, el conocer las características químicas que rigen la p:>laridad del 

fánnaCXJ, puede facilitar la predicción de reacciones adversas en suje­

tos con trastornos en los Órganos excretorios .. 
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2) V!as de administración. 

En términos generales, las re.acciones adversas graves son más frs!. 

cuentes después de administrar productos por la vía parenteral, y en -

particular por la vía intravenosa, en ccrnparación con la aplicacién lQ. 

cal o la ingestión. En cambio, es rrás ccmún la aparición de reacciones 

de sensibilidad al aplicar fárm;icos local.mm te, que si se administran 

sistémica100nte. 

3) Número de fánracos administrados. 

La razón beneficio-riesgo respecto a C;-"'lda medicamento, disminuye 

cuando se administran múltiples fánracos. 

4) Dosis y duración del tratamiento. 

Cuanto nás dura un tratamiento y nás elevadas son las dosis, ha-­

brá nayor probabilidad de que surgan reacciones adversas a fánnacos. 

FACTORES VEL HUESPEO QUE PREVISPONEN A REACCIONES AVVERSAS. 

1) Edad. 

F.n la lactancia puede haber i.nniadurez de las funciones de absor-­

cián, ·metaboliSJTD y excreción; o disminución de tales funciones en los 

ancianos. Esto puede provcx:ar reacciones adversas a los fánnacos. 

2) Peso y canposición corp::>ral. 

El peso y la ccmposicioo ccrporal (grasa) influyen en la apari--­

ción de reacciones adversas, ya que existen fárrracos que se ac..'l.UilUlan -

rápidamente en el tejido adiposo. 

3) Diatésis alérgica. 

Los sujetos con la llam:lda 11diatésis alérgica", o sea, si padecen 

eccema, fiebre de heno, asma, urticaria, entre otras manifestaciones, 
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tienen mayor predisposición a sufrir alergia a medicamentos, que perSQ. 

nas no hipersensibles. 

4) Enferiredades coexistentes. 

Ciertas enfermedades predisponen a la aparición de reacciones ad­

versas a las drogas, por ejemplo, la insuficiencia renal. 

5) Elnbarazo y lactancia. 

J:Urante el embarazo existen cambios en la hem:dinamia y en la fun 

ción renal, lo cual altera la depuración y la respuesta al fáz:maco. A 

la vez, rrruchos prcrluctos se excretan por la leche, y de éste m:rlo, prQ 

duoen 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 rtedicamento tal o:::m:> se ordeOO, o 

la autorredicación. 

2.2. REACCIONES AVVERSAS A FAR/.IACOS VE EFECTO SISTE/.IICO. 

MECANIS/.10 VE REACCION. 

Existen diversos necanisrros, por los cuales se puede causar una -

reacción i.Irleseable a un medicamento de efecto sist.ánico. 

1) Mecanisrro farmacolég-ico. 

U.!1 fánraco al ser administrado en una dosis adecuada y en un tiem 

po suficiente, nos pod.rá provocar diversos efectos, caro serían el te­

rapáutico o el secundario, pero éste Últim:> a la vez, p:drá ser una -­

reacción adversa. 

- e -



21 Efecto tóxico. 

Los efectos tóxicos se relacionan con la dosis, y por lo regular, 

~si la dosis es muy a~ta. Tal efecto fama parte de una reac--­

ción epidénnica generalizada, o bien ocurre caro un fenérneno específi­

co debido a las peculiaridades anatánicas de la cavidad oral. 

3) Intolerancia e idiosincrasia. 

ta intolerancia se define cc:rro lUla desviación cuantitativa en la 

respuesta a una droga, mientras que idiosincrasia significa la respuE§. 

t.a cualitativamente anormal; y de éste roodo tales respuestas se refle­

jarán caro reacciones adversas. 

4) Alergia. 

Ia alergia es \U1a cualidad adquirida del organisrro para reaccio-­

nar distintamente ante la exposición repetida a gérmenes infecciosos o 

a sustancias extrañas al organis:ro. 

Existen dos tip:Js generales de re.acciones alérgicas: 

Un tip:l de reacción es la lla.m3.da inna::Jiata o anafiláctica. En é§. 

ta reacción, los antia.Jerp:>s circulantes están presentes. Ocurre en -­

personas previamente sensibilizadas, y es ccrnún que suceda con los SU.§t 

ros o con drogas químicamente c:x:mplejas, caro la penicilina. Los sínt.Q 

nas se deben a la liberacién de histamina; tales síntaras pueden ir -­

desde urticaria hasta un shock anaf iláctioo o la muerte. La severidad 

de los síntanas se relacion.:i con la prop:>rción en la cual, el antígeno 

(en éste caso la droga) se intrcduce a la oorriente sanguÍnea, ya que 

es aquÍ, en donde se realiza la reacción antígeno-anticuerpo. Esta --­

reacción es rrediada p:>r linfocitos B, IgE e IgG. 
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La otra reacción es de tipo tardío, y no se asocia con anti~er-­

·pos · ci~ntes, ya que los agentes causales no son estrictamente anti 

genes, sino que más bien, obtienen sus propiedades antígenas al canbi­

narse con los tejidos del individuo. AquÍ la reacción tema varias ho-­

ras para desarrollarse, y ocurre a nivel tisular; aunque puede ser ex­

tensa y severa, ne> llama la atención tan dramáticamente o no es tan P.;!, 

tencia.lm:mte severa cerro un shock anafiláctico.. Esta reacción es medi~ 

da por células (linfocitos T) • Ocurre por lo regular, al contacto de -

varias drogas, o cc::rnt'.) alergia a ciertas infecciones. 

Cualquiera de los dos tipos de reacciones alérgicas serán consid~ 

radas CXITlO reacciones adversas a fánnacos 1 si son producidas por és--­

tos. 

5) Sensibilidad cruzada. 

La exposición a drogas quÍmicamente similares, puede provocar una. 

respuesta alérgica., irrlucida por la sustancia original. Así se presen­

t.aría la reacción adversa a med.icamentos. 

6) Factores ecol&Jicos. 

se p:rlrán presentar reacciones adversas, si se altera la flora -­

nonnal del ser humano (en éste caso, la de la boca} con ciertos fárma­

cos, lo cual permite la proliferación de gérmenes o¡;:ortunistas, cxrro -

el hongo "Candida albicans11 
.. 

7) Mecanisno indirecto. 

Las reacciones en otros Órganos pueden manifestarse en la mucosa 

oral 1 e incluso puede ser la prirrera dennstración de un problema más -

serio, y su reconocimiento cx:mo tal, debe prevenir reacciones aún fa~ 

- 10 -



les. 

B) Interacciones medicamentosas. 

Se [Xrlrán provocar reacciones adversas a los medicamentos, si és­

tos interactúan entre sí.. Esto suele suced.er cuando se prescriben más 

de un medicamento al misno tie.mp:J. I.as reacciones adversas se derivan, 

ya sea de un sinergisrro o de antagoni.sno farmaCXJlÓgico. 

VIAGNOSTICO. 

A trenudo, la impresión clínica nos indicará tal vez, una reacción 

particular a un medicamento. Esto se deriva, de que no existe alguna -

prueba diagnÓstica, para establecer la relación medicamento-reacción -

adversa. Pero deberos evaluar a cada paciente individualmente, y des-­

cartar otras posibilidades, antes de arriba.r a una conclusión precipi-

tada. 

Podenos hacerle un beneficio o un gran daño al paciente, si deci­

d.im:>s suspend.er o continuar el medicarrento. Será necesario seguir al9!!, 

nas recarendaciones para obtener un buen diagnóstico: 

a) Descartar cualquier enfermedad que pudiera causar la altera--­

ción observada. 

b) Revisar cuidadosarrente la historia clí1tica. 

e) Tonar en cuenta, que una reacción adversa a un fánraco, en la 

nayoría de las veces, no presenta período de incubación, y aparece ---

bruscamente. 

d) Se pcx1rá sustituir el fárma.CXJ que se está administrando por o­

tro de diferente fórmula química, pero de efectn terapéutico similar; 

ésto con objeto diagnÓstioo. 
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EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

En ocasiones, cuando nos enfrentarros a una reacción adversa, se -

suspende el uso del fárna.co, esperando la desaparición de los síntcrna.s 

de la reacción; pero a veces las reacciones disminuyen con lentitud, y 

algunas incluso, pueden aumentar su intensidad antes de que se note su 

remisión. Estos fenémenos pueden ser debidos a: 

a) Excreción retardada. 

Si la dro3"a está incorporada a un vehículo de absorción retarda-­

da, o si existe rm ma.l funcionamiento renal o hepático, la excreción -

del fármaco será tardada. 

b) Administración continua ignorada. 

El paciente puede seguir incorporando pequeñas dosis del fármaco 

de una fuente desa:mCX::"ida (ejemplo: alimentos contaminados) • 

e) Factores secundarios exace"t"bantes. 

Infecciones, traurras, tratamientos auxiliares incorrectos son al­

gunos de los factores que pueden cxmplic:ar la disminución o la desapa­

rición de la reacción adversa. 

TERAPEUTlCA. 

Las medidas terapéuticas que a oontinuación se presentan para las 

reacciones adversas a fánnacos de efecto sistémico, reflejan sólo las 

consideraciones generales, ya que cada reacción, dependiendo de su ubi_ 

cación y de su intensidad, se le indicará un tratamiento específico. 

a) Supresión de la droga. 

Este es el principa.l p:3SO por realizar, una. 'fez diagnosticada la 

reacción adversa al medicamento. 
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b) Antihist:ainínicos. 

Podrán Ser Útiles éstas dro;Jas I Siémpie .. Y ~Q I ei mecanisrro de 

- reacción adversa· sea de orig"én a1~16o.: 

e) AntÍdotOS específicos. 

~sten antídotos, los ~les·~·-se ~~ ~i~ci.P!i~~~:~~-:~.toxi~­
ci~._ 

d) O:>rticosteroides. 

La ~iata administración de éstos fánnacos en ·dosis ad~~s, 

puede bloquear la respuesta patolÓgica, y mantener al paciente libre -

de síntanas. En algunos casos, los corticosteroides pueden: salvar .ia: -
vida, princip;¡lmente en los casos de shock anafiláctico. 

e) Medidas de apoyo. 

El lavado local, los enjuagues bucales y las soluciones analgési-

cas, son con frecuencia reconfortantes y ayudan al pa~ien:te; ·e\:'i.tando 

las rrolestias. 

2.3. REACCIONES AVllERSAS A FARMACOS VE EFECT"O LOCAL. 

Adenás de administrar las drc:gas por vía sistémica, pcderros em--­

plearlas en forma tópica en la nrucosa bucal, para obtener un efecto lQ 

cal. Por lo tanto, hay qui.! distinguir aquellos rredicamentos que son a-

plica.dos a la mucosa oral para su absorción y su efecto sistémico, co­

rro la nitroglicerina, de aquellos que son usados sólo por su efecto, -

en el lugar de aplicación. 

La mucosa oral es muy resistente contra las agresiones, ya sean -

- 13 -



fíSicas o químicas. Esto se pone de manifiesto, al establecer que, si 

l_a Piel fuera elCpllesta excesivarrente a alimentos calientes, a lacera-­

cienes (mordidas, p:ir los OOrdes filosos de la dentición}, y tratada -

o:m los problenas de canbustión del taro.ca, e.uro l~ enfrenta la mucosa 

oral, entonces probablemente, rrostraría inflamación y Úlceras exten--­

sas. En cambio, la mucosa oral, sólo después de agresiones graves y -­

prolongadas, presenta erosión o queratinización. 

MECANISMO VE REACC!ON. 

Existen dos tipos de reacciones a drogas aplicadas cano tópicos: 

irritación primaria (estanatitis de contacto}, y alergia (sensibiliza­

ción o estanatitis ve.nenata}. 

1) Irritación prima.ria. 

Es una reacción que ocurre en la mayor parte de las persa.ias, 

cuan:lo un irritante particular tona ccntacto con la mucosa bucal. El -

efecto tóxico directo del agente, actúa sobre el epitelio y el lecho -

vascular, sin intervenir ningÚn mecanismo alérgico, ya que no existe -

reacción antígeno-anticueqx:i. 

2) Alergia. 

Cuaroo una droga o material que no reacciona caro un irritante -­

prinario, y tara contacto (lll la muoosa. bucal ¡x>r vez primera, pueden 

ocurrir alguno de los dos siguientes eventos: 

a) Ccmienza un perícrlo refractario que puede continuar indefini~ 

mente, sin tener en cuenta las aplicaciones repetidas de la sustancia. 

b) El material, en la primera instancia o en otra exi;osición rrás 

tardÍa, estimula al retículo endotelial para femar anticueqx::>s. 
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La formación de anticuerpos i"equiere un- míninn de 7 a 10 días. -­

Después de ésto, el epitelio de ia· muCósa eStá sensibilizado a· un mat.!a 

rial pirticular, y en una exp::>Sición subsiguiente se prOOuce una reac­

ción antígeno-anticuerp::>, caracterizada por diversas mani.festaciones -

de la inflana.ción. Cano aquí,_ los anticuerp:>s están en el tejido, más 

que en la circulación, no se prcducen reacciones anafilácticas seve--­

ras. Es un tiro de reacción .:1lérgica tardía. 

Esta sensibilidad puede tomarse más severa, con cada exposición 

sucesiva a ese material particular, o a uno cuya estructura química -­

sea similar. 

OJarrlo aparecen las manifestaciones, éstas pueden empeorar progr.!a 

sivamente en perÍOOos de horas a días, aún cuando el agente agresor ~ 

ya sido reoovido. Finalmente, la reacción puede extenderse al tejido -

circundante, y también puede aparecer en sitios distantes debido a la 

absorción y a la sensibilización adicional. 

HlSTOPATOLOGlA. 

Los cambios patológicos que existen no son diagnósticos. Ellos -­

oonsisten en una reacción epitelial, cuya característica es la forma-­

ción de vesículas. Además, existe vascrlilatación con exudado de leuoo-

citos y plasma. 

Posterionnente, el proceso puede conducir a ura. proliferación del 

tejido conectivo en el corión y en las células endoteliales de los va­

sos sanguíneos. Con frecuencia, ura. infección secundaria puede estar ~ 

canpañada de eXUdado purulento; la inflamación llega a su punto máximo 

entre el tercer y el sépti.no día subsiguiente a su iniciación. Para eg 
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tonces, el fármaco ya tuvo que ser removido, o de lo contrario, . una · ~ 

posición prolongada puede llevar a cambios adicionales, caro la para-­

queratosis y/o acantosis. 

VIAGNOSTICO. 

El diagnÓstico de una reacción local puede ser dificultoso, debi­

do a que no hay un cuadro clÍnico clásico, y por tanto, se necesi~ un 

prolongado estudio, antes de confirmar el diagnÓstico. Los dos facto-­

res principales, en los cuales el diagnóstico se p..iede basar son: la -

historia clÚúca y la prueba de la mancha o del parche. 

a) Historia clínica. 

Es necesario saber las actividades del paciente que precidieron a 

la aparición de la reacción; muchas veces puede ser inca:npleta tal in­

fonnación, por falta de me:ooria o bien, los pacientes pueden esconder 

información p.:lr verguenza o miedo al ridículo, debido a que tal vez, -

alguna sustancia se aplicó tontamente sobre la mucosa oral. 

El diagnÓstio:i puede ser rrás difícil de decifrar, si el paciente 

tuvo un prolongado ~Ícrlo de incubación a partir del primar contacto 

con algÚn fármaco, y por ésto, no recuerda cxm exactitud el tipo de --

droga. 

Puede suceder que el paciente use acostumbradamente alguna prepa-

ración, y si a ésta los fabricantes le cambian o le agregan sustancias 

químicas, se puede provocar alguna reacción adversa. Esto es un dato -

importante, al realizar el diagnóstico. 

b) Prueba de la mancha o del parche. 

Esta prueba es canunmente usada en la piel, para descubrir derma-
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titis p:>r contacto; pero su uso en boca ha sido limitado, debido a las 

dificul~des _técnicas para su correcta aplicación. 

Se cree que si una persona desarrolla una alergia en su mucosa bg 

cal a cualquier sustancia, la misma reacción se presentará en la piel. 

De tal manera, la aplicación en la piel de ésta prueba, ¡:.xxlrá ser ú--­

til: si ha sido negativa la prueba. en la piel, se descarta la sensibi­

lización de la mucosa, aunque existe la posibilidad de que se demues-­

tre tma reacción positiva en la piel, pero en mucosa puede ser negati-

va. 

La prueh9. consiste en aplicar la sustancia sospechosa en la piel 

por medio de un parche, esperando una reacción (rrancha); si se desea -

realizar la prueba en la mucosa oral, se sostendrá la sustancia (dilui 

da en un líquido vehículo) contra el fondo de saco. 

la terap5utica para éste tipo de reacciones, es similar a la que 

se describe en las reacciones adversas por fánnacos de efecto sistémi­

co. 
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III. FARMACOS.Q.UE AFECTAN A LOS VIENTES. 

3.1. FARW.COS QUE AFECTAN EXTERNAMENTE A [OS VIENTES. 

ta mayoría de las reacciones adversas que tienen lugar en la su-­

perficie externa de los dientes, son producidas por materiales denta-­

les, lo cual se verá en otro capítulo, ya que aquí sólo tratararos las 

reaa:iones pra:lucidas por fármacos (que en realidad son pocas) • 

La erosión es una de las nanifestaciones producidas ¡:or fármacos 

en los dientes. Se define cano la pérdida de tej ido p:::>r acción quími-­

ca, y se observa con frecuencia n lo larso de las áreas vestibulares -

cervicales de dientes superiores, ya que ahí el esmalte es nás delga-­

do. La pérdida de tejido prcduce una forma. de plato, poco profundo. 

Las sustancias quÍmicas que suelen pa.rticip._i.r en la erosión, sue­

len ser ácidas. La mayoría de esos ácidos provienen del consumo de ali 

mentos de tip::i ácido (bebidas gaseosas, jugo de lim5n, etc.), o por -­

masticar tabletas con vitamina c. 

Ult.inamente, se ha establecido que el uso de cocaína puede indu-­

cir erosión dental, afectando a casi todos los dientes de ambas arca-­

das, p:>r su cara vestibular. Esto se debe, a que se inhala oralmente -

la cocaína, oolocánaola sobre la encía vestibular. 

Se sal:e que la cocaína tiene un pH de 4. 5, y si se rrezcla con la 

saliva, obtiene propiedades nrucho más ácidas, produciendo erosión. 

Se han sugerido otras fuentes posibles de ácidos, incluyerrlo el -
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citrato silac:e,. secreci<?rles ácidas de las glándulas mucosas (especial­

mente en pacientes' =n gota), y líquido crevicular por inflamación gi!!. 

gival. 

Est:á·-'es~bl~hio, que a veces el ácido puede provenir de regurgi­

taciOneS ·O·vánit:OS' erénicos, lo que puede ocurrir en mujeres embaraza-
- - -

das .Y_ e'n pa.CÍ.~tes con Úlcera péptica. r..a erosión en éstas circunstan-

dias¡ Ix>~;-10 general, ocurre en las caras linguales de los dientes. 

Se ha pensado que en el proceso de la erosión, no sólo intervie--

nen los ácidos, sino también una mala técnica de cepillado. 

Recientarente, un reEXJrte establece que el contacto prolongado de 

la dentición con tabletas de sulfato de isoprenalina, usadas en el ~ 

tamiento sintal'ático del asnu, se ha asociado a una decoloración y de§. 

trucción denta.L Esto es debido a que la isoprenalina produce un esta­

do ácido (CP_rca de un pH de 4.0), y así es cap;iz de descalcificar al -

esmalte, provocando la destrucción dental. 

El tratamiento antiepiléptico con fenitoína ha provocado reaccio-

nes adversas en las raíces dentarias, principalmente resorción externa 

e incremento de depósito de cemento sobre las mism:lS raíces. El meca--

nisrro de acción es incierto, aUIXJUe se relaciona con el hecho de que -

la d=ga inhibe el metabolisrro de la vitamina D. 

3.2. FARMACOS QUE AFECTAN IWTERNAME/fTE A LOS VIE/.TrES. 

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 nanbre de esmalte moteado ---­

( fluorosis dental). Reconocieron que la lesión tiene distribución geo­

gráfica, e incluso sugirieron que era prc:ducida por alguna sustancia -

en el agua, aunque ésto se derrostró años después, indicando que el a-­

gente causal era el fluoruro. 

Se sabe que la ingestión de agua pc>table que contiene fluoruro -­

durante el perícrlo de formación dental (desde el nacimiento hasta los 

7 años) prcxluce la incoqx::>ración de éste elemento a la estructura del 

diente, haciéndolo más resistente a la caries, pero a la vez, con el -

riesgo de pigmentar al esmalte. La intensidad dP.l rroteado aumenta se-­

gÚn la cantidad de fluoruro que a:intenga el agua. As.Í., existe un rro~ 

do mínirro y de poca i:Tl[Xlrtancia clínica, cuando el agua contiene w:i ni 

vel menor de 0.9 a 1.0 parte p::ir millón de fluoruro; y se vuelve más -

notorio, cuando el nivel es mayor. 

La fluorosis dental también se puede producir i;:or una sobredosifi 

cación de fluoruro en la prevención de la caries, aunque pocos casos -

de éste tipo se han reportado. 

En muchas partes del mundo se ha descrito la presencia de esm::il-­

te moteado (fluorosis endémica), principal.rrente Europa, Africa, Asia y 

Estados Unidos de Norteamérica. Esto se debe a que el agua potable de 

esas zonas, contiene excesivas cantidades de fluoruro natural~ 

Dependiendo de la concentración de fluoruro, el aspecto de los -­

dientes moteados puede variar: 

- cambios caracterizados [X>r manchas o vetas de color blanco; 

- cambios ma.nifestados por áreas de coloración parda; 

- 20 -



- fonnación de fosetas y coloración parda; 

- apariencia corroída. 

Los dientes afectados muestran tendencia al desgaste, e incluso a 

la fractura del esma.lte, lo cual conlleva a la exposición de la denti­

na, provocarrlo sensibilidad dental. Algunos estudios demuestran, que -

éstos dientes presentan ciertos problemas para retener las restauraciQ. 

nes. 

La fluorosis dental se observa simétricamente en las arcadas den­

tarias; y los dientes deciduos no son afectados en el misrro grado que 

los pennanentes, y es porque los dientes primarios se forman parcial-­

nentc en útero, y ahí la concentración de fluoruro está disminuida por 

la permeabilidad oelecti va placentaria. 

I.a. hipoplasia que se pra::luce en el esrralte, se debe a la altera-­

ción que sufren los ameloblastos durante la etapa fo:rnativa del desa-­

rrollo dental. Es posible que. la matriz del eS11E.lte, esté defectuosa o 

deficiente; también se ha derrostrado que ni veles elevados de fluoruro 

alteran el proceso de calcific.ación de la matriz del esmalte, provoc:ag 

do hipoc.alcificación. 

La fluorosis dental, debido a razones estéticas, puede ser trata­

da por medio del blanqueamiento dental con perÓxido de hidrÓgeno, res.!_ 

nas fotopolimerizables, o en el Últim::> de los casos, con coronas can-­

pletas. 

TETRACICLINAS. 

I.a.s tetraciclinas fueron intrcrlucidas en el año de 1948, y desde 

entonces se le ha asociado a \llla amplia variedad de reacciones adver--
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sas, incluyendo~ la afección 6sea y dental. 

Dependiendo de lii dosis y de la duración del tratamiento, las te­

tracicllnas administradas después del primer tri.rnestre de embu.razo o a 

niños· menores de 8 años, pueden causar coloración ~e los dientes deci­

. duos o permanentes .. Esto resulta de que las tetraciclinas tienen afini 

dad por los tejidos calcificados, p:>r lo que se depositan en dentina, 

esmalte y hueso en desarrollo. El mecanisrro por el cual, la tetracicl,i 

na produce pigrrentación en los tejidos calci.élcados, es porque forna -

un ccmplejo tetraciclina-ortofosfato de calcio .. Además, los estudios -

han demostrado interferencias pri..narias en la formación de la matriz y 

en la mineralización inicial del esmalte, así mismo, se han observado 

prismas de esmalte densamente aglanerados, y una matriz dentinaria --­

desorganizada .. 

I.os dientes afectados [Xlr la tetraciclina tienen un color amari-­

llento o café grisáceo, el cual es más pronunciado en el memento de la 

eru[:eiÓn dental .. Este cambio de coloración, se welve mis café después 

de la exposiciÓn a la luz. 

La tetracicli.na en sí, da fluorescencia bajo los rayos ultraviol~ 

ta y a su vez, los dientes afectados también demuestran un color amari 

lle brillante bajo la luz ultravioleta. 

Debido a que las tetraciclinas cruzan la barrera placentaria, el 

período crítico en el cual, pueden provocar decoloración de la denti-­

ción decidua, va de los 4 meses en útero hasta los 3 meses después del 

parto para los incisivos superiores e inferiores; y de 5 meses en el -

útero hasta los 9 meses p:>Sparto, para los caninos superiores e infe--
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riores. Para ·1a déntiCión perrnariMttá;- ·.el per.í'.00.o" seihsi~le ~e ·.extiE:nae 

desde los s mes~s de edad hastll éerca de i;,, ~ 'afu:i5. rriaepeiidientecien­

te de ésto, los dientes -d~¡du~~-::~n=:.~:~~~~~C:S~,.:,_~~·~~~~nen--
tes. 

Por lo tanto, rnédi~ y dentisti.; deben ~vitar prescribir ~tra~­
ciclinas (excepto en casos- en cJOO-nO-exfsk más~altemativa) durante -

el embarazo, y hasta que el niño alcanze la edad de 8 años. 

SegÚn los estudios, la pigmentaciÓn dental en niños aparece con -

más frecuencia, si se exceden dosis de 3 gr. , o si el tratamiento dura 

más de 1 O días. 

Se debe hacer mención, de que la minociclina, derivado semisinté­

tico de la tetraciclina, puede pigmentar las raíces de los dientes ---

permanentes. 

El tratamiento de los dientes pigmentados con tetraciclina se pu~ 

de realizar principalmente con resinas fotop:>lirrerizables o con coro--

nas cxxnpletas, ya que el uso del blanqueamiento con peróxido de hidrÓ-

geno es ineficaz en rrunchas oscuras, adem3s de que se necesita aplica.E. 

lo re¡::etidarre.nte duruntc tc::rl:t ln vida del paciente. 

ERITROMICINA. 

Rararrente algÚn antibiótico que no sea la tetraciclina, se ha ª5.2. 

ciado COJO una causa de. decoloración dental y de hip:iplasia del esmal­

te. Sin embargo, en 1968 se rep:irtó un caso, en el que un niño de 20 -

meses de edad tenÍa decoloración dental e hip'.)plasia del esmalte en la 

mayor parte de su dentadura. la afección se atribuyó a la eritranici-­

na, la cual había sido administrada a la madre en una dosis de 750 rrq. 
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diarios, a partir del cuarto rres de embarazo, oomo parte del tratamieg 

to de una nefritis idiopática. 
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lV. FAR/JACOS Q.UE AFECTAN A LA ENClA. 

4.1. FAR/JACOS Q.UE PROVOCAN HlPERPLASlA GlNGlVAL. 

ANTlEPl LEPTJ COS. 

caoo el nanbre lo indica, los antiepilépticos son fármacos usados 

en el tratamiento de la epilepsia y de otros trastornos convulsivos. -

También se han usado, en la prevención de convulsiones en pacientes -­

que han sufrido daño o cirugía del sistema nervioso central. 

Los antiepiléptic:os incluyen a la fenitoína, priniidona, carba.ma.zg 

pina, vaproato sé:dico, entre otros. De ellos, la fenitoína es el que -

afecta adversarrente al tejido gingival; y recientemente se ha observa­

do que el vaproato sédico puede provocar hiperplasia gingival. 

En 1939, Kinba.11 descubrió que la administración de fenitoína en 

un tiem¡::x:> prolongado para el control de la epilepsj a, se acar.p:niaba -­

del crecimiento anorma.l del tejido blarrlo que rc:xiea a los dientes. Tal 

problema, a veces se le ha dado poca importancia, a tal grado de que -

se ha dicho: "es rrejor tener hiperplasia gingival, que tener epilep---

sia". 

La hiperplasia gingival inducida p:;:,r fenitoína afec..i:a cuando rre-­

nos al 40-50% de los pacientes que utilizan éste fármaoo, p;:>r nás de 3 

meses. Aunque si se mantiene una buena higiéne bucal, la frecuencia -­

puede ser menor del 1 0%. 

No se conoce el p::>r qué, la proliferación del tejido se presenta 
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en un,caSo.y· .. oo·eíi otro¡. ili se eritiende el p::>r.qué la fenitoína estiJn:!! 
~ .. ' .--:- :· <<- - ... -··:·· ' . - , 

la el sobreérécirniento de la encía •. Sin ánbargo, existen hipÓtesis de 

. qu~ Ía hl~~fu g{ngí.v;il gUarcJa relación con la disminu~ión sérica 

·y saÍivaf ae',IgA, ademáÍ; de que existe .una modifi~ción de la colágena 

~~i,;,.¡;2······ 
~ •---'-

~-.:~te mencionar que varias pruebas clínicas indican, que 

tanto el fárrna= caro la irritación local por placa bacteriana y cál--

cu~~' ~ restauraciones y dispositivos, son factores causales .. 

La hiperplasia gingival puede empezar a partir de la segunda se-­

mana en la que se instituyÓ la terapéutica con fenitoína, aunque por -

lo regular, canienza a los 2 o 3 meses. El primer cambio que se nota, 

es un aumento no doloroso en el tamaño de la encía, principalmente en 

las papilas interdentales. La superficie de la encía muestra un amen­

to en el puntílleo; y ¡:osteriormente, la superficie llega a tener una 

forna de coliflor, de verrugas o bien, IXJsee gránulos. Si el agranda-­

miento es excesivo, la encía se vuelve lob.Ilada, formando hendiduras -

entre cada lÓbulo.. Por lo regular, la hiperplazia se limita a la encía 

que rcrlea a los dientes, ya que es raro, el agranda.miento gingival en 

áreas ecténtulas. 

La palpación revela que el tejido hiperplásico es fi:ane e insens_i 

ble, sin tendencia a sangrar, lo cual distingue ésta hinchazÓn de la -

causada tx>r inflamación .. 

No es necesario ningÚn tratamiento hasta que el agrandamiento, 

presente mal aspecto estético.. Tal afección se soluciona con una ging.i 

vectanía, aunque el problema recurre a menudo. La hiperplasia gingival 
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no es' una:- indicación para cambiar de fármaco, ya que la fenitoína es ~ 

no de- los =anticonvulsivos más eficaces y seguros, y el cambio de tra~ 

miento supone un largo perícdo de readaptación. Se sabe de un paciente 

que rilurió en la calle, al presentar una crisis convulsiva, durante ese 

período de rea.Uaptación. 

Existen datos de que la administraci6n de tabletas de 1 mg. de fQ_ 

lato, 3 veces al día, disminuye la hiperplasia gingival, pero no está 

bien demostrado. Sin en cambio, hay que insistir en eliminar los irri­

tantes gingivales locales, en la higiéne bucal escrupulosa, y en el ffi!! 

saje interdental. 

BLOQUEAVORES VE LOS CANALES VEL CALCIO. 

El calcio tiene un papel central en la fisiol03Ía celular. Inter­

viene en la contracción cardíaca, así cano en la del músculo esqueléti 

co y liso; adarás actúa cx:rno un regulador enzimático en el metalx>lismo 

celular, controla la diferenciación celular, y también participa en la 

respuesta inmunitaria. La entrada de calcio hacia la célula, se regula 

por unos canales específicos en la membrana plasrrática. 

De tal forma, que si no se permite la entrada de calcio a la célg 

la, se disminuirá en forma. cxmsiderable la contracción muscular (prin­

cipalmente, la del miocardio), y ésto llevará a que exista un menor -­

gasto de oxígeno. Adem3s, si se inhibe la intrcd.ucción de calcio al -­

músculo liso, se pra:lucirá vascrlilatación y un efecto espasrrolítico, -

principalmente en las arterias coronarias .. 

Existen fármacos llamados bloqueadores de los canales del calcio, 

los cuales impiden la entrada de calcio a la célula, prcxluciendo los g_ 
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fectos antes irencionados. El prilrer medicamento de éste tipo, se lnb:!/. 

dujo en 1971 , y fué la dihidropiridira, la euü.l fué posteriomente SU§. 

tituida µ:ir drogas de acción similar, tales caoo la nifedipina, dilti-ª. 

zen, nitrendipina. y verapamil, entre otras. 

Los blcqueadores de los canales del calcio, CXlTO.ll"ll'e1te se prescr! 

ben en hipertensión arterial leve, m:derada y severa; arritmias ca.r.di2, 

cas, sínclrare del posinfarto al miocardio, angina de pecho¡ y en algu­

nas ocasiones se administ..ra durante el sírrlrcme ck Haymrl, y en la prQ 

fiL:OO.s de migrañas. 

Desde 1984, 83 casos de hiperplasia gingival causada [XJr blCX]Uea.­

dores de los canales del calcio, han sido publicados .. ros reportes in­

volucran 4 diferentes tipos de bloqueadores de los canales del calcio: 

nifedipina, diltiazem, verapamil y nit.rendipina. 

la frecuencia en que la hiperplasia gingival es inducida por blo­

que.adores de los canales del calcio ¡:xx]ría ser del 15% .. F...ste efecto aQ. 

verso se presenta p.:ir lo regular, en µ3cicntes de m.is de 50 años .. 

La hiperplasia gingival prcducida por nifedipir..l aparece de 1 a 9 

meses deBp.lés de administ.rar la droga; si lu afección es irduci.da Por 

verapamil, aparece desp..iés de usar el fármaco ¡:or 11 1reses; en cambio, 

si es prcrlucida. (XJr diltiazem, la reacción adversu ocurre a los 2-24 -

meses de uso. 

caro en el caso de la fenitoína, el mecani.soo ¡:or el cual, Ja hi­

perplasia gingival es causada p:ir los blcqueadolY-s de los canales del 

calcio oo está bien ente.rrlido. No se ha observado alguna. relación en-­

tre la hlperplasia gingival y la estructura quÍmica de esos agentes, -

- 28 -



ya que la nifedipina, verapamil y diltiazem no son químicamente análo­

gos. Existen diversas teorías, acerca del mecaniscro de acción, inclu-­

yendo aquella, en donde se ex¡x>ne que tales drogas influyen en el in-­

tercambio calcio-scxlio de los fibroblastos gingivales, provocando dis­

minución del ácido fálico, lo cual lleva a la vez, al decrerrento de a~ 

tividad colagenasa y así, gran cantidad de sustancia intercelular pro­

voca el agrandamiento gingival. Otra teoría que se ha sugerido, es que 

éstas drogas tienen un efecto indirecto por medio de sustancias quími­

cas 1 las cuales estimulan la proliferación de colágena a partir de los 

fibroblastos gingivales; tales sustancias o mediadores químioos son la 

interleuquina-2 y la 5-alfa-dih.idrotestosterona. Sin emba.rgo, tooavía 

no existe algÚn mec.anisno de acción canprobado. 

ClÍnicarrente, la hiperplasia gingival inducida p::>r blCXJUeadores -

de los canales del calcio tiene similitud con la hiperplasia provocada 

p::>r fenitoína. El tejido hipe;rpl.ásico es firme y nunca se presenta en 

áreas edéntulas. 

El tratamiento eficaz p:ira ésta reacción adversa, consiste en la 

gingivectanía junto con la interrupción del fármaco. se ha informado, 

que si se deja de administrar el fármaco, tardan 7 a 15 días para que 

los síntares desapll"escan; o bien, si se sigue empleando el medicarren­

to después de una gingivectanía, la hiperplasia gingival volverá a al'É! 

recer. 

INMUNOSUPRESORES. 

Los innrunosupresores actúan en varios cmqx:mentes del sistema. in­

mune, causando inhibición y supresiéa. Los fármacos usados para éste -
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propÓsito, incluyen corticosteroides, azatioprina, y recientemente ci­

closp:>rina. Los inmunosupresores por lo regular, se usan p:lra inhibir 

el reChazo de Órganos en los transplantes quirúrgicos. También se usan 

para tratar diversas enfennedades autoinmunes, cerno la púrpura tranbo­

citopénica idiopática, anemia herrolítica y lupus eritematoso sistémi-­

oo. A veces, los irunW1osupresores se usan pa.ra el tratamiento de artri 

tis reurratoide, diabetes mellitus y la psoriasis. 

Algunos estudios han rep:>rtado que la terapia con corticosteroi-­

des (prednisona), han provocado inflamación gingival y pérdida de tej!_ 

do Óseo periodontal, pero ésta reacción tcrla.vía está en investigación. 

En cambio, está confirnado que el tratamiento con ciclosporina prc:duce 

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 autoirununes. AWlque también se le han atribui­

do diversos efectos adversos, ccm::> nefrotoxicidad, hipertensión arte-­

rial, hepa.totoxicidad, fibrosis del tejido pulroonar y renal, e hiper-­

plasia gingival. 

El prirrer caso de sobrecrecimiento gingi val iOOucido por ciclosP-2, 

ri.na, se reportó en 1983. Se sabe que ésta reacción, ocurre en el 30% 

de los pacientes que tanan el medicamento; y tiene además, una alta i.!l 

cidencia en niños y nruj eres. 

No está determinado el mecanismo p:>r el cual, la ciclosporina in­

duce hiperplasia gingival, aWlque se ha sugerido que la droga tiene a­

finidad (Xlr los fibroblastos / provocan:Jo una sobreprcrlucción de colág~ 
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na, y una disminución en la síntesis de colagenasa. 

I.a. hiperplasia gingival irrlucida por ciclosporiro. no se asoci<:t a 

la presencia de placa dentoOOcteriana. 

Recientemente, se demostró que la severidad de la hiperplasia se 

relaciona con la concentración plasm:Í.tica de la droga. Es canún que -­

se produzca hiperplasia, si se exceden concentraciones de 400 ng./ml. 

de ciclosporina en la sangre. 

La. hiperplasia gingival aparece p:>r lo regular, desp.iés de 3 ne-­

ses de haber administrado la ciclosporina; y canienza con un agrarrla-­

miento papilar, el cual va progrc541.ndo hasta formar lóbulos. I.a hiper­

plasia es más pronuncLJda en la cara labinl de la encía, que en la ca­

ra lingual o palatina; el ct·ecimicnto gingival puede ser tan exagera-­

do, que incluso afecta la oclusión. Es importante indicar, que éste t.!. 

po de hi(Xll'Plasia gingival es hiperémica, a cc:mparación de la hiperplª­

sia gingival irrlucida por ícnitoína. 

la hiperplasia gingival desa~rece al dejar de administrar la drQ 

ga. La recesión gingi.val quirúrgica es eficaz, siempre y cuando, se dg_ 

je de administrar también la. droga. 

AWT1CONCEPT1VOS ORALES. 

Se han rep:irtado varios casos de hiperplasia gingival causada ¡:or 

el uso de anticxmceptivos orales. 

En realidad no se sabe la patogénesis de ésta reacción, pero par~ 

ce tener relación con irritantes locales, principalJrente la placa den­

tobacteriana .. 

Se sabe que los anticonceptivos orales a dosis nonnales, producen 
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na, y una disminución en la síntesis de colagenasa. 

la hiperplasia gingival inducida ¡:or ciclosporina no se ~ a 

la presencia de placa dentobacteriana. 

Recientanente, se dem:>stró que la severidad de la hiperplasia se 

relaciona con la concentración plasmática de la droga. Es canún que -­

se prOOuzca hir-erplasia, si se exceden concentraciones de 400 mg./ml. 

de ciclosporina en la sangre. 

La hi¡:erplasia girgival aparece p::ir lo regular, desp.lés de 3 me-­

ses de haber administrado la ciclos¡x>rina; y canienza con un agranda-­

miento papilar, el cual va prcgrcsando hasta formar lóbulos. Ia. hiper­

plasia es más prommciada en la rura labial de la encía, que en la ca­

ra lingu..1:1 o palatina; el crecimie.nlo glngival puede ncr tan exagera-­

do, que incluso afecta la oclusión. Es importante irrlicar, que éste t.!. 

¡;x:> de hiperplasia gingival es hipJ:rémica, a o::rnp:uación de la hiperpl!!, 

sia gingival inducida por fenitoín..i.. 

La hiperplasia gingiva l dcsaplrcce al dejar dP. administrar la drQ 

ga. La recesión gingiv.:il quirúrgica es eficaz, siempre y cu.:in.:10, se dg 

je de admini~trar tdrnbién la droga. 

ANTICONCEl'TIVOS ORALES. 

Se han refX)rtado varios casos de hiperpl.asia gingival causada p;ir 

el uso de anticonceptivos orales. 

En realidad no se sabe la patogénesis de ésta reacción, pero ~ 

ce tener relación con irritantes locales, principallrente la placa den­

tobacteriana. 

se sabe que los anticonceptivos orales a dosis nonnales, prcducen 
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un aurrento en la exudación gingival, pero si existe sobredosis, se PrQ 

ducirá eritena, sangrado e hiperplasia gingival. 

En 1974 se reportó un caso, en el que una llUljer habÍa estado to-­

nando anticonceptivos orales durante año y medio, lo cual pt:OVOCÓ una 

gran desb:u=ión periodontal. 

4.2. FARMACOS QUE PROVOCAN VOLOR GINGIVAL. 

Se han publicado informes, de que la primidona (medicamento anti~ 

pilépti=l provoca dolor gingival. 

También se ha reportado dol= gingival, debido a la administra--­

ción de probenecida (droga uricosúrica). 

Esta reacción adversa puede causar, tanto en el paciente cx:m::> en 

el cirujano dentista, la creencia falsa de que el dolor es de origen -

dental. 
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V. FARW.COS QUE AFECTAN A LA MUCOSA BUCAL .• 

5.1. FAJIW.COS QUE PROVOCAN ULCERACIONES. 

ANTI1/IFLAMATORIOS NO ESTEROIVEOS. 

Hay numerosos agentes químicos, que si se les coloca en o:>ntacto 

oon los tejidos blandos orales, prcx:lucen necrosis de la superficie del 

epitelio; en sí, se trata de agentes quí'mi.cos que no están destinados 

~a el uso terapéutico tópico o que son utilizados en fonna irrespon­

sable por el ¡::aciente. 

Una de las sustancias localmente tóxica, para las membranas de la 

nrucosa oral es el ácido acetilsalicílico. I.a tableta es a veces col0C2, 

da errónerurente en el pliegue mucobucal frente al punto dorrle se expe­

rimenta dolor dentario. Tras un ccntacto prolongado con la muoosa, ca,!! 

sa necrosis del epitelio, ¡;:or coagulación. Clínicamente, el tejido a-­

fectaclo se vuelve blanco (semejante a una leucoplasia), y dependien:lo 

de la imp:>rtancia de la destrucción tisular, la lesión puede despren-­

derse dejando al descubierto un área dolorosa y sangrante. 

Ia fenillutazona al administrarla sistémicamente puede provocar -

ulceración de la rrrucosa oraL También se ha publicado, que el piroxi-­

cam y la indanetacina inducen la aparición de Úlceras, ya sea en la íllJ::!. 

cosa oral o en la lengua, y en las ccmisuras labiales. 

lSOPRENALINA. 

Se sabe que la administración sublingual de la isoprenalina (ant.!_ 
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asmátic6) p.:tede producir Úlceras orales. Ta1..af~ióri ·aparece en la ~ 

cosa oral o en la lengua. 

Se cree que ésta reacción, se debe- al estado -~t~ -á~ida, que 

. produce la isoprenalina al disolverse en boca. 

CLORURO VE POTASIO. 

El pc:itasio se administra en los trastornos por hipocalcemia, pero 

desgraciadamente tiene un {X>tencial ulceragé.nio:> al contacto con la. fil.!! 

oosa gastrointestinal. Sin emba.rgo, también se han dado casos del ul~ 

ración en lengua, encía y mucosa oral; después de la administración de 

tabletas de cloruro de p;:>tasio. Este problema se soluciona, si el pa--

ciente cambia de tabletas a una fonna efervescente. 

Allf1PALUVTCOS. 

El proguanil es un antipa.lúdico que causa Úlceras dolorosas en la 

mucosa oral, -pero si además se administra junto con cloroquina, las --

Úlceras pueden exacerbar. 

EXTRACTOS PANCREATTCOS. 

En los estados de pancreatitis se recanicrrlan los extractos pan-­

creaticos, y si éstos se mantienen por un memento en la b::>ca antes de 

tragarlos, se prcducirán úlceras orales, y a veces queilitis angular. 

AllflNEOP LAS! COS. 

Los agentes antineoplásicos son ampliamente utilizados para el 

tratamiento de las distintas neoplasias malignas. Son usados cano age.!!. 

tes coadyuvantes en COTibinación con cirugía y/ o radioterapia para el -

tratamiento de algunas neoplasias localizadas. Sin embargo, algunas ~ 

lignidades responden bien con el sólo tratamiento quimioterápico; ta--
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les enfermedades malignas son la leucemia en niños, la enfei:medad de -

lla:igkin, el cáncer testicular, el tumor de Wilms, el linfana de Bur--­

kitt, entre otras. 

Los cuatro tipos principales de fánnacos anti~cerosos son: 

1) Agentes alquilantes (ciclofosfamicla, clorambucil). 

2) l\ntirretabólicos (metotrexate, 6-mercaptopurina). 

3) AntibiÓtiCX>S (adriamicina, actinanicina-D, blecmicina). 

4) Alcaloides (vincristina, vinblastina). 

Los agentes antineoplásicos funcionan inhibiendo la repro:luccién 

celular. Pero por desgracia, además de las células neoplásicas, cier-­

tas células normales, incluyendo las de la mucosa oral y gastrointesti 

nal, de la médula ósm y de la piel, trunbién exhiben un grado similar 

de actividad nútótica, y son especial.nente susceptibles a manifestar ~ 

fectos tóxicos por los agentes antineoplásicos. 

Los quimioterápicos pueden causar Úlceras bucales en forma direc­

ta o indirecta. Los que producen las Úlceras en forma irrlirecta, es -

porque alteran a la médula ósea y a la respuesta inmunitaria, y así la 

mucosa oral es susceptible a la aparición de Úlceras e infecciones. 

Los que actúan directamente es [XJTillle interfieren la síntesis ~e ácido 

nucleioo y proteínas en las células del epitelio bucal, lo cual provo­

ca adelgazamiento y Úlceras de la misma mucosa oral. 

En forma. característica, las lesiones son úlceras profundas, grél!! 

des y necróticas, e involucran a la mucosa oral, paladar, l~gua, piso 

de boca y los tejidos gingivales. Adem'Ís, existe inflarración del lugar 

afectado. 
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si las lesiones son graves es necesario disminuir la dosis o su-­

primir el medicamento. Pero en general, las lesiones bucales, junto -­

oon la alopecia y la rni~losupresión, son el precio que debe pagarse -­

por la remisión satisfactoria de tl.UOClres malignos. 

El tratamiento de las Úlceras orales inducidas por quimioterápi-­

cos es paliativo. se pcdrán realizar enjuagues con anestésicos tópicos 

o oon clorhidrato de difenhidramina. Pueden utilizarse también coluto­

rios de tetraciclina o soluciones de ycdop:widona para reducir la fre­

cuencia de infecciones secundarias. Estudios recientes informan, que -

el sucralfato (OOse alWTÚnica), en suspensión, es eficaz contra la pr~ 

veooión y tratamiento de Úlceras inducidas p::ir quimioterapia. 

5.2. FARMACOS QUE PROVOCAN l'IGME/ITACION. 

METALES PESAVOS. 

Algunos metales pesados caro bismuto, plcxro, mercurio, plata, oro 

o arsénico, pueden causar pigmentación bucal, empeorando ésta con la -

gingivitis, la cual aumenta la permeabilidad vascular, y asi, los me.~ 

les se fijan a los tejidos blandos. 

El bismuto se llega a usar en alteraciones dennatoló;¡icas, y an~ 

rionnente se utilizaba en el trtamiento de la sífilis. r.a pigmentación 

oral que provoca se va a caractr>..rizar por W1B. línea negro-azulada en -

la encía rrarginal y en la mucosa bucal; existiéndo salx>r rretálico y d_Q 

lar en lengl..'la. 

El plaro p.iede penetrar en el organisro por inhalación, a través 
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de la boCa o· por hericJas, · Pre>voe:>ooo una lfoea ·difusa de color negro-ª 

zul a nivel del margéri· gingiwi, existiendo ptialismJ y: sabor .OOtáli"-

co. 

El mercurio e5tá contenido en algunos diuréticos¡ produciendo --­

ptialiSlro, sEirulación de prurito y sabor metálico. la pigmentación es -

similar a la del. bismuto, y podrá formar ulceraciones en la mucosa o--

ral. 

la plata pro::luce una pigmentación gris-azulada sobre encía y mue:! 

sa oral, y puede ser debida a la aplicación local de nitrato de plata. 

las sales de oro se utilizan en el tratamiento de artritis reuma-

tolde, pero también se han usado en el lupus eiterratoso. Habrá decolo­

ración de la mucosa oral y a veces existirán ulceraciones. 

El arsénico puede inducir la aparición de una pigmentación de co­

lor rojo intenso, acanpañada de xerostoTIÍa y dolor en tejidos bucales. 

ANT1PAW01COS. 

En el Pacífico sudoccidental, es ccmún la pigmentación oral por -

reacción al tratamiento antipalÚdico. La pigrrcntación canienza con ffia!! 

chas o estrías irregulares en la mucosa del paladar duro, hasta alcan­

zar un color gris-azulado. También se prcrluce pigmentación debajo de -

las uñas. 

THRACICUNAS. 

El tratamiento del acné con tetraciclinas puede inducir la apari­

ción de una pigrrPJltación, principalrrente localizada en extremidades i!! 

feriares, piel periorbitaria y en la mucosa palatina. El color de la -

pignentación es anarilla. 
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ANTI ARRITMI COS. 

LOs antiarrítmicos, en especial la quinidina, produce pigmenta--­

ci6n de la mucosa ¡:alatina (negro-azulado). Esto tal vez se deba, a -­

que la quinidina tiene afinidad con la melanina de la mucosa oral. 

JNMUNOSUPRESORES. 

Uno de los inmunosupresores frecuentemente usados en los ¡;:acien-­

tes oon síndrane de irurruncx:ieficiencia hurrana (SIM.), es la azidotimid!. 

na (AZT); y recientemente se le ha asociado a reacciones adversas ccm::> 

máculas cutáneas e hipeq>igmentación de la mucosa oral, la cual llega 

a parecerse a la hiperpigmentación pro:lucida por la insuficiencia su-­

prarrenal primaria. Las lesiones pigmentadas, apll'ecen con rrayor fre-­

cuencia en la lengua, pa.ladar blando, encía y labios. 

OTROS FARMACOS. 

Casos aislados de pigmentación en la mucosa oral, se han observa­

do al administrar fenolftaleína (laxante), fenotiazinas, anticoncepti­

vos orales, anticonvulsivos y antineoplásicos (agentes alquilantes). 

S.3. FARMACOS QUE PROVOCAN ERUPCIONES LIQ.UENOIVES. 

El líquen plano es una enfenredad canún de la nrucosa oral, carac­

terizada por un estriado reticular blanco desarrollando erosión y ulcg 

ración. Se han observado lesiones cutáneas y/o bucales, idénticas a -­

las del líquen plano en pacientes que tanaban determinados fárna.cos, -

allllqlle éstas reacciones son raras. 

No se sabe el ITECa11isrro por cü cual se inducen éstas reacciones, 
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aWlqlle tal vez sean de naturaleza alérgica .. Los medicamentos asociados 

con las erupciones liquenoides, incluyen a: antiinflamatorios no este­

roideos, clorcquina, dapsona, furosemida, oro, hidroxicloroquina, mer­

curio, metildop;:i, pa.ladio, ácido para-aminosalicílico, penicilamina, -

fenotiazinas, propanolol, quinidina, estreptanicina, tetraciclina y -­

tia e idas. 

Al realizar la historia clínica, se debe interrogar a los Pacien­

tes con líquen plano sobre su historia farma.colÓgica, ya que la reac-­

ción puede desaparecer al suprimir el medicamento. 

El síndrare de Grinspan se define caro una triada de condiciones, 

las cuales incluyen: hipertensión arterial, diabetes mellitus y líquen 

plano en la mucosa oral. Parece ser que la etiología de éste síndrane 

se debe a la administración de fármacos para la hipertensión y la dia­

betes; algunos de los cuales, ya fueron rrencionados. 

5.4. FARMACOS Q.UE PROVOCAN ERITEMA MULTIFORME. 

El eritema Imlltiforrne es una reacción mucocutánea irummolÓgica, -

que a menudo se observa tras infecciones virales, aunque también se le 

ha relacionado oon terapéutica medicarrentosa. 

Tras la administración de lll1 fánnaco, a rrenudo se observa fiebre, 

malestar, mialgias, artralgias, y vánitos durante unos días; después -

el paciente experimenta una erupción muaxutánea, la cual tiene forma 

de "iris", afectando a las palmas de las manos y plantas de los pies; 

mientras que la afección oral se caracteriza por una erupción eritema-
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tosa-vesículo-bulbosa simétrica, atacando nás a labios, convirtiéndose 

posterionoonte las erupciones, en costras. 

La foITI\a. nás grave del eritena multiforme, es el síndrane de- ste:.. 

vens-Johnson (afección de piel, ojos y genitales) .. 

Los rredicamentos que pueden provocar eritema multiforme son: ant!. 

palÚdicos, 00.rbitúricos, busulfán, carbamazepina, clindamicina, codeÍ­

na, penicilina, fenilbutazona, fenitoína, salicilatos, sulfonamidas y 

tetraciclina.s. 

Los casos leves de eritema nrultiforme pueden tratarse sintanáti~ 

mente; pero las fornas graves, necesitan la administración de esteroi­

des sistémia:>S. 

5.5. FARMACOS Q.UE PROVOCAN LUPUS ERITEMATOSO. 

Después de la administración de algunos medicamentos, puede desa­

rrollarse una situación clínica que se parece al lupus eritematoso si.§. 

témico. Estos p:3.Cientes experimentan fiebre, adenopatía y síntanas --­

pleuropulrronares, adenás de alteraciones cardiacas y articulares .. La -

afección oral se caracteriza p:ir eritema y ulceración. 

las drogas implicadas en la prcx:lucción de éste síndrane son: oro, 

isoniacida, metildopa, penicilina, fenitoína, prirnidona y estreptanici 

na. Al suprimir el medicamento, los signos clínicos del síndrane desa­

parecen .. 

- 40 -



5.6. FARl.fACOS QUE PROVOCAN PENFlGO VULGAR. 

Recientemente, se ha informado que la penicilamina, un agente qu~ 

lante del cobre, utilizado en el tratamiento de la enfennedad de Wil-­

son, de la cistinuria y de la artritis re1J1T1atoide, produce reacciones 

orales idénticas a las del pénfigo vulgar. 

5. 7. FARMACOS QUE PROVOCAN ESTOMATITIS ALERGICA. 

Un gran número de medicamentos administrados sistémica o locaJ..men. 

te, pueden producir hipersensibilidad o reacciones alérgicas. Las reas:, 

cienes orales alérgicas ocurren, ya sea p:>r el contacto con el alérge­

no (estooatitis venenata), o ¡:or la administración sistémica del medi­

camento (estanatitis medicamentosa). En éste capítulo, tratarem::Js sólo 

la estanatitis med.icamentosa. 

I.a alergia es un término amplio que se usa ¡::or lo general, para -

incluir el estado de hipersensibilidad adquirida p:>r la ex¡:osición a -

ciertas sustancias y a la capacidad alterada del organisrro para reac-­

cionar a la reex¡::osición a éste alérgeno. C.asi to:ios los casos de ale!:_ 

gia dependen de la cctnbinación de un antígeno con un anticuerp:> prcrlu­

cido por el huésped. Iil alergia no se relaciona con ninguna actividad 

farmaoolÓgica o de toxicidad de las d.ro:Jas. Prácticamente, cada drcqa 

oonocida, en un memento u otro es capaz de producir una reacción alér­

gica en las personas sensibles; sin emtargo, ciertos fármaoos tienen!!.. 

na rrayor terrlencia a ser más alérgicos que otros. Adanás, algunos pa--
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cientes tienen una m:"yor sensibilidad a las drogas, y manifiest.an rea.f.. 

ciones nás rápidamente que otros, ésto es sobre tcxlo en individuos que 

tienen enfermedades alérgicas, cano el asma, o la fiebre de heno. 

Los fárnacos que t..;.enen mayor tendencia a pro~ reacciones a-­

lérgicas en boca (estanatitis medicanentosa) son los siguientes: anti­

bióticos (penicilina, cloramfenicol, estreptanicina y tetraciclina), -

sulfonamidas, antiinflamatorios no esteroideos, anestésicos locales -­

(procaína y pantocaína), anticonvulsivos (fenitoína), barbitúriCos, iQ. 

duros, branuros, quinina, oro y fenolftale!na. 

cuando existen reacciones alérgicas a las drogas, existirá una ~ 

nifestación similar a la enferrnedad del suero, y que incluye lesiones 

cutáneas, artralgias, fiebre y linfadenopa.tía. A nivel bucal, las reaQ 

cienes canienzan con un prédrano de escozor o carezón; posteriormente 

habrá una distribución difusa de áreas de eritema hasta zonas ex.ten---

sas de erosión o de ulceración; a veces puede haber vesículas o ampo--

llas. Es muy canún que se afecte la encía, el pa.ladar, los labios y la 

lengua. la ulceración y necrosis de la encía se asemeja con la gingivi. 

tis ulceronecrosa.nte agÚda. A menudo, la reacción alérgica a antibióti 

ces produce lengua vellosa, ya sea de color negro o café. Los carácte­

res generales de la estrnatitis nedicamentosa, Útiles para el diagnós-

tico son: 

1 ) Aparición lllusca de las lesiones. 

2) Invasión frecuente de otros tejidos y sistema.s. 

3) Antecedentes de otros trastornos alérgicos. 

4) Aparición de lesiones después de administrar la droga sospechQ 
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sa. 

Es necesario un considerable juicio y buen criterio, para foanu-­

lir Wl diagnóstica clínico de estcmatitis medicamentosa, ya que tal -­

reacción puede si.mular un buen número de procesos morbosos. 

Los signos y los síntaras de alergia a las drogas, por lo regu--­

lar regresan al descontinuar el agente causal. Los signos agÚdos pue-­

den aliviarse mediante la administración de antihist:arrúnicos o cortisQ 

na. La recurrencia se puede preven.i.r por la abstinencia canpleta del -

uso del fárnaco. 

El edara. angioneurótico representa una reacción de hipersensibi-­

lidad inm;diata, mediada por histamina, la cual provoca vascrlilatación 

y de ésta forma se desarrolla la hinchazón. El edelf!a, por lo regular, 

afecta a los labios, al área periorbitaria y a veces también a la len­

gua, maIX>S y pies. La piel es de color norma.l, y puede haber una se~ 

ción previa de prurito. El trastorno dura ¡::or lo regular, de 24 a 36 -

horas, y se distingue de una infección, por la ausencia de dolor, ca-­

lar o enrojecimiento. Los ránna.cos que pueden inducir la aparición del 

edem3. angioneurótico son les rrcncionados anteriormente, aunque Última­

wente se ha observado que los inhi.bidores de la conversión de la angiQ. 

tensina, también puOOen prcrlucir tal reacción, y tales medicamentos -­

son usados en el ma.nejo de la hipertensión y de afecciones cardiacas. 

5.8. FARMACOS Q.UE PROVOCAN lNFECCION ORAL. 

Nl..me.rosos medicam:mtos que actúan, ya sea local o sistémicruoo.nte, 

pueden predisp:mer a los pacientes a infecciones de la cavidad oraL 
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1.d .infección inducida p::>r drogas más canún, es la candidiasis, -­

además del herpes labial, entre otras. 

Los rredicamentos que provocan infecciones orales son: antibióti-­

cos de amplio espectro, corticosteroides (principalmente, los de uso -

tópico), agentes antineoplásicos y agentes innrunosupresores .. 

Los antibióticos de amplio espectro alteran la flora nontal de la 

cavidad bucal, pennitiéoo:o la proliferación de gérmenes oportunistas .. 

Los otros medicamentos mencionados, provocan infección, ya sea -­

impidiendo la respuesta inflamatoria, o prcrluciendo inmunosupresión -­

(oon la consiguiente disminución de linfcx:itos) .. 

El tratamiento consiste en dejar de administrar el medicamento a­

gresor y tratar la infección resulatnte. 
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VI. FARMACOS Q.UE AFECTAN A LAS ESfRUCTURAS PARABUCALES. 

6.1. FARMACOS Q.UE AFECTAN A LAS GLANVULAS SALIVALES; 
¡ 

FARMACOS Q.UE ALTERAN LA SECRECION SALIVAL. 

La xerostanía es un síntCCM y no una enfermedad,, y pued~ se:i:-pro­

ducida EXJr una larga lista de medicamentos. A la vez, se presenta cano 

un problema especial en el paciente geriátrico, en donde por naturale­

~ el flujo salival es reducido. 

El grup:> de rredi.camentos que inducen la aparición de xerostanía, 

incluyen a: anfetaminas, anticolinérgicos, antipa.rJ.-..insonianos, anticorr 

vulsivos, antihistamínicos, antidepresores, antiespasmédicos, antinco­

plásioos, diuréticos, hitx>tensores, hipnóticos, relejantes musculares, 

narcóticos, tranquilizantes y simpaticaniméticos. 

La falta de lubricación de la mucosa oral causa irritación, infl.2, 

mación, y ocasionalmente ulceración. Con frecuencia, la b:>ca seca se -

ascx::ia con sensación de ardor, caries rampante e incapacidad para ret~ 

ner prótesis totales. También la xerostanía predispone a la aparición 

de candidiasis y de infecciones bacterianas, caro resultado de la re-­

ducx::ión de IgA y de lisosima. 

Los pacientes con xerostanía pueden ser tratados con éxito, sust,!. 

tuyendo al fánnaco causante por uno químicamente diferente, pero tera-

péuticamente similar. Adenás se p:drá prescribir saliva artificial; --

sin embargo, algunos casos rrejoran al beber agua, chupar gotas de li--
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m5n o irr1gar ·la 'boca. con soluciones de glicerina. Ultim:unente, se ha 

informado qu.e la .ª~~is~cióri de pilacarpina en dosis diarias de 5 -

. mg-., puede;aumer\tar la salivación. 

La hipersecreción salival (ptialisno) no representa problema; pe­

ro_ puede ser producida ¡xir fármacos con acción parasimpaticcmimética o 

con acción anticolinesterasa. Algunas sustancias poco usadas, ceno la 

ipecacuana, las sales de mercurio y el bicarbonato de arronio, también 

inducen ptialism:i. 

FARMACOS QUE PROVOCAN HINCHAZON Y DOLOR VE LAS GlANVUlAS SAL!VALES. 

Ocasionalmente, se ha reportado el aumento de volumen de las glá!! 

dulas salivales, junto con dolor de las núsmas (sial.adenitis) .. El ~ 

nisrro por el cual se ha dado ésta reacción, se cree que sea por aler-­

gia / toxicidad o idiosincrasia a los fármacos .. 

Se han publicado casos de aumento de volumen bilateral de las pa­

rótidas, cuando se han administrado sulfisaxazol, para canbatir infec-

cienes urinarias. 

otro caso, reporta tumefacción dolorosa de tedas las glándulas s~ 

livales nayores, después de haber administrado cx:mpuestos que conte--­

nían yodo. También se ha observado tumefacción aguda de las parÓtidas, 

junto con conjuntivitis, después de iniciar tratamiento con fenotiazi-

nas. 

El diagnóstico debe efectuarse con precaución, y se descartará la 

posibilidad de infección o de una enfermedad de la colágena. 

La sialadenitis cura espontáneamente, al eliminar el uso del fár-

maco. 
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6.2. FARMACOS QUE PROVOCAN TRASTORNOS NEUROLOGICOS. 

FARMACOS QUE PROVOCAN SINVROMES EXfRAPIRAMIVALES. 

Se sabe que los fá.rmaoos o::::m:J lo son: fenotiazinas, antidepreso-­

res tricíclicos, rnetoclopramida, teofilina, metildopa, brcrnocriptina y 

levodopa, pueden prcducir síndrares extrapiramidales, los cuales se "ª 
nifiestan por distonía, disquinesia, o por parkinsonisrro inducido por 

drogas. Algunas de éstas ccind.iciones afectan a la musculatura orofa-­

cial, prcduciendo por ejemplo: protrusión lingual, rrovimiento anormal 

de labios y de articulación tempJrcmandibular, trismus, brux.isno y di,!!. 

locación del cóndilo mandioolar. 

FARMACOS QUE PROVOCAN PARESTESIA Y VOLOR FACIAL. 

La acetazolamida es un diurético que se administra a pacientes -­

con daño renal e insuficiencia cardiaca derecha. Ocasionalmente, se -­

han observado reacciones adversas al fárnaco, cano la parestesia peri­

férica (incluyendo la parestesia de núÍsculos faciales) • 

La vincristina (fármaco antineoplásico) puede producir neurotoxi­

cidad .. Tal reacción se rranifiesta por neuropatías sensitivas y motoras 

a nivel del nervio trigémino. Existirá dolor ma.trlibular, similar a una 

odontalgia, entumecimiento, honnigueo y debilidad de los músculos fa-­

ciales. 

Tcxlas las reacciones adversas a nivel neurolÓgico, provcx;.adas {XJr 

fármacos, desaparecen cuando se suprime el uso del rredicamento. 
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6.3. FARMACOS Q.UE PROVOCAN TRASTORNOS SANGUINEOS. 

Algunos fárrra.cos provocan diversos tipos de a~emias, debido a que 

dañan y depr ilren directamente a las eritrocitos. Las principales dro-­

gas causantes de anemia son: sulfonamidas, dapsona, nitrofurantoína, -

penicilina, ácido mefenámico y levodopa. 

Existen fármacos que deprimen a los leucocitos, provocando leuco­

penia; y a las plaquetas, provocando pÚrpura. Tales fárrracos pueden -­

ser el cloranfenicol, sulfonamidas, fenilbutazona, y agentes citotóxi­

oos. 

otra enfennedad que afecta a los leucocitos es la agranulocito--­

sis, y ésta puede ser producida p:>r amidopirina, barbitúricos, bismu-­

to, cloranfenicol, oro, fenaceti.na, fenotiazina, fenilbutazona, quini­

na, sulfonamidas, tiouracil, y tolbutamida. la agranulocitosis se ca-­

racteriza p:>r infecciones en la cavidad bucal, además de Úlceras necrQ 

ticas de la mucosa bucal. El tratamiento consiste en la administración 

de antibiÓtioos para controlar la infección, y en dejar de usar la ~ 

9a causal. 

Si los fá.rrm.cos afectan a los trcmbocitos, se puede inducir la a­

parición de tranOOcitopenia, condición que se rranifiesta con petequias 

o con hem::>rragia franca. Las petequias aparecen m3.s en la mucosa pa.la­

tina, y el sangrado puede originarse en cualquier parte de la boca ex­

puesta a un trauma, capaz de provc:x:ar lesiones en los lechos capila--­

res. Los di versos fármacos que provocan trcmlxx::i topenia incluyen a los 

antineopl.ásicos, sulfonamidas, antibióticos y b:lrbitúricos. 
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ül administración' de_ ergo~~na, e~·pr~seO~ia de enf~des va!!_ 

culai-es, pUede itidúCi~ la -ap:¡~i¿ión d~ cianosi~ y_ ryecr<;>si,s -~~ d~ver5:0~ 

tejidoS, ·~~incipálrnente l~ lengua. 

_-Ell 1989, se ieEXJrtó un caso en el cual, el tratamiMto con anti--

coagulantes orales (warfarina) pro:lujo un hematana sublingual. Esto se 

debÍ6, a que hlll:o sangrado espontáneo dentro del esP3cio sublingual y 

sut:m:ixilar, creando una ºpseudoangina de Ludwig"ª El hematcma causó -­

obstrucción de las vías aéreas superloresª El tratamiento consistió en 

suprimir la terapia con warfarina, entuba:ción endotraqueal, administrs._ 

ción de vitamina K, corticosteroides, antibióticos y heparina. 

Se sabe también, que los anticoagulantes orales pueden pro:iucir -

hemorragia gingi val espontánea. 

6.4. FAR/JACOS Q.UE PROVOCAN L1NFAVENOPAT1A. 

En 1977, se reportó linfadenopatía cervical inducida por drogas -

anticonvulsivas (fcnitoína y primidona)¡ y en 1967, se provocó por ad-

ministración de fenilbutazonaª Este tip::> de reacciones adversas son sg 

namente raras. 

6.5. FAR/JACOS QUE AFECTAN A LOS HUESOS. 

CORTlCOSfEROIVES. 

Por seguridad, los corticosteroides no se deben administrar a mu-

jeres enbarazadas, ya que en experimentos en animales, se prcx:luce la--
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bio y paladar .. hendido. · Siri embargo,. sí está. canp!"obado·. que :.la· terapéu­

tica. con esteroides a largo plazo causa osteopiJrosis. 

HEPARINA. 

Es un anticoagulante de administración parent~l) que'·por-lo re­

gular, se aplica durante lal:gos períodos. AlgUOOs paciE!nt"" bajo dicho 

tratamiento, han desarrollado osteoporosis. 

TETRACICLJNAS. 

caro es sabido, las tetraciclinas se incorporan tanto a los dien-

tes c:x:cro a los huesos durante su foma.ción; de ahí, que existan casos 

de pigmentación ósea. 

Al extraer dientes, se han observado alvéolos dentales desteñidos 

en pacientes que recibieron tetraciclina, c:x:m:> tratamiento de acné; la 

minociclina es la tetraciclina más usada para ese trastorno dermatoló­

gico; y prcrluce una pigmentación grisácea, y no arrarilla caro las de--

más tetraciclinas. 

Se debe tener cuidado al diagnosticar la pigmentación provocada -

p:>r tetraciclims, pues ha habido casos en las que se cree que la en-­

cía es la que está pig¡rentada, pero al levantarla quil."Úrgicamente, se 

nota que el color de la encía es normal, pero el del hueso subyacente 

es grisácea. 

VITAMINA V. 

Se sabe que cxmcentraciones altas de vitamina D, pueden provocar 

pérdida Ósea símil.al; a la que ocurre con un exceso de hornona parati--

roidea; a la vez, la deficiencia de la misrra vitamina, también prOOuc_!. 

rá pérdida ósea. 
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FLUORURO. 

~~ ingestión crónica de altos niveles de fluoruro, inducen fluo­

rosis esqueletal, provocando osteosclerosis y calcificación de los PU!!. 

tos _de inserción de los tendones; también se le ha llamado a ésta con­

diCión, fluorosis invalidante. Esta reacción adversa es ccmún en Afri­

ca_, donde la concentración natural de fluoruro en agua, puede ser de -

7.3 a 29 partes por millón. 

6.6. FARJ.IACOS QUE AFECTAN EL SENTIVO VEL GUSTO. 

A rrenudo, hay pacientes bajo distintas medicaciones, que se que-­

jan de una disminución o una sensación alterada del gusto. 

Los medicamentos asociados con alteraciones del gusto, incluyen -

a: anfetaminas, carbinazole, etionamida, oro, griseofulvina, lincanici 

na, litio, metronidazol, penicilamina y levcdopa. 

sólo si los síntanas son graves, se puede requerir un cambio de -

la medicación. 

6. 7. FARMACOS QUE PROVOCAN EVEMA PERTBUCAL. 

Son raros los casos reportados de edema peribucal provocado por -

fárnacos, a menos que se trate de un edena angioneurótico, pero éste -

Últim:> se revisa en otro capítuloe 

se ha infonna.do, que algunos pacientes con trastornos alérgioos -

(diatésis alérgica} reciben terapéutica constante a b:lse de icrluros, -
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los cuales pueden provocar edema peribucal. 

En ocasiones, la piirozida (tranquilizante mayor) también puede -­

producir edema. 

La acriflavina es Wla sustancia que se usa tópica.roonte para tra-­

tar afecciones de la piel, o para desinfectarla; tal sustancia puede -

provocar edena ¡:eribucal, debido a una reacción alérgica. 

El etanol, debido a sus efectos li(XXJénia:>S y antilip:>lÍticos, 

puede inducir la aparición de depÓsi tos grasos, lo cual desencadena a 

la vez, lip::matosis simétrica en las áreas mandibulofaciales. 
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vzr. MATERIALES DENTALE.s QUE AFECTAN ALOS TEJzvos BU.CALES. 

r.Os materiales. dentales.· y · 1o5 • fái;macos. Útil+zados por · ei • odontól.Q 

go; p;¡eden ,:e,.ccionar. adVersamente al taÓar éon~ct:O d!rE!cto Con los -

tejidos bucales, la.reacción de és~e Úpo ...;llama estan1ltitis venena­

ta. 

El agente puec:le causar lesión local, debido a su naturaleza físi­

ca, química' o tóxica; o provocar una respuesta alérgica. En el ÚltirrD 

e:aso, la respuesta se demora por cierto tiempo, hasta que se establece 

la sensibilización. Al igual que en la estaratitis medicamentosa, la ~ 

rosión que se produce en la mucosa oral es variable, y rara vez es tí-

pica de un agente detenninado. Después del contacto ron algÚn mate----

ria!, al cual es sensible el paciente, la mucosa se inflama y se ed~ 

tiza. Estos síntanas se accmpañc-in por una sensación de quemadura y/o -

prurito. Posteriormente, existirán erosiones o vesículas sobre el tej.J:. 

do afectado; es canún la infección secundaria. 

Los síntanas de la estanatitis venenata remiten cuando se elimina 

el agente causal. 

Muchos de los materiales y drogas empleados en cdontología, tie-­

nen la capacidad de rocx:lificar la actividad biolégica cuando se ponen -

en contacto con los tejidos vivos. Junto con el entendimiento de las -

propiedades físicas, rrecánicas y químicas, es también necesario cono--

cer las respuestas biolÓgicas a éstos mate!:'iales dentales. 

Sin emlargo, el riesgo tóxioo ( incluyerrlo los efectos carcinogé--
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ni=s y teratogénic:os) por parte de los materiales dentales es consid!!_ 

rado, sumamente bajo. 

Es :importante mencionar que los materiales dentales, no solo pue­

den producir estaratitis venenata en el paciente, sino también dermatl 

tis de contacto en el personal odontolÓgico. 

7. J. MATERIALES PARA If.!PRESION. 

HIVROCOLOIVES REVERSIBLES. 

Estos materiales hay que utilizarlos cautelosamente, para evitar 

quemaduras, al usar los mism:is a altas temperaturas. 

PASTAS ZINQUENOLICAS. 

El exceso de eugenol libre puede provcx:ar una leve irritación, ~ 

nifestada p::>r una sensación de quenazón suave. 

ELASTOMEROS. 

En sí, los elastáneros no tienen respuesta desfavorable. Sin em-­

lnrgo, sino se sigue una cuidadosa técnica de impresión, p..ieden quErlar 

restos de 1TBterial, atrapados en el surco gingival, provocando dolar e 

inflamaciÓn. Incluso se ha reportado destrucción ósea. 

7. 2. MATERIALES PARA PROTESIS. 

METILMETACRILATO VE METILO. 

El rretilmetacrilato de rretilo puede provocar irritaci6n tisular. 

I.a inflamación de los tejidos, que están en contacto con el acrílico, 
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puede d~rse a una irritación primaria, o a una sensibilización pre-­

via. Tales reacciones pueden deberse al monánerO residual, a un exceso 

del iniciador (peróxido de benzoilo) , a un exceso del in!Übidor ( hick!i 

quinona), o a pigmentos empleados para su coloreado. Hay fact:Ores que 

intervienen P.n la inflamación de los tejidos que están en~co11~~tcf_~O ... _: __ 

la resina acrílica, tales caro mala higiéne oral, citfw:lidiasi;?-:~c>-tr~~ ,. 

tismos. 

METALES Y /O SUS ALEACIONES. 

Los metales o sus aleaciones pueden ~r.-lug~ .~·-~·~i~-~~~~~íft~s ~ 
alérgicos locales o generalizadoS. En cdonb:,log~/ º·'.~.~4i~----iiiu~·:.:. 
metales ya sea cano relleno, o caro parte de. prótesis fijas o removí-­

bles. 

Las principales metales y/o aleaciones son: oro colado, plata-pa­

ladio-platino, níquel-crcm:>, craro-coOO.lto, molil:rleno y tantalio. 

Un reporte reciente mostró, que una prótesis parcial fija provocó 

dermatitis alredeClor de la boca e inflamación de los labios, cuatro -­

dÍas después de haberla cementado; la pn.ieba del parche demostró una -

reacción positiva al acrílico, y al níquel de la misma prólesis. 

7 .3. CEMElfíOS VElfíALES. 

SILICATO. 

El silicato pued.e prOOucir reacciones inflamatorias en pulpa, pu­

diendo llevarla a la necrosis. El ácido fosfórico, que queda libre en 

el cemento sin fraguar, puede provocar irritación superficial y des--
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prendimiento de la mucosa. 

FOSFATO VE ZINC. 

Por su acidez, puede provocar neci:osis_ pulpar
0
; Se_ l:eoaniénda colg 

car un cemento nn1icado, antes del uso del fosfatcf d~ zk. 

OXIVO VE ZINC Y EUGENOL. 

El cemento no provoca reacciones adversas, ~,,e1 _eugenoi,puro, 

prcxluce irritación y escariación de la mucosa, si llega ·a estar en _COf!. 

tacto directo ccn la misma. 

IONOMERO VE VIVRIO. 

Estudios recientes, han derostrado que el ionarero de vidrio, ba-

jo ciertas condiciones, puede ser un irritante pulpar. 

7. 4. MATERIALES PARA OBTURACION. 

AMALGAMA. 

La pigmentación de la nrucosa oral causada por amalgama., es una -­

reacción bien conocida. la amalgama puede alcanzar la mucosa ror rredio 

de cuatro formas: 

1) A partir de la condensación en la encía, dlll:ante el trabajo de 

:restauración oon amalgama. 

2) lle las partículas que entran a la mucosa lacerada por los ins­

trurrentos rotatorios, durante la eliminación de restauraciones anti---

guas de amalgam3.. 

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

dentaria, y la inclusión de fragirentos de la misma, en la herida. 
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4 l A partir de partículas que entran en una herida quirúrgica, --
. ·-· '' 

durante el tratamiento del corducto · rac:Ü!=lllar con ·l.lra:· obt~ación retrQ 

grada de analgrura. 

La pigmentación es de =lar negro. El tratamiento =nsiste en la 

excisión quirúrgica. También se dan casos, en que existe pigmentación 

interna de los dientes, a partir de una restauración antigua de armlg-ª.. 

ma. 

Se sabe que los var;x::ires mercuriales pueden ocasionar hipe.rsensib.!_ 

lidad, adoptando diversas rocrlalidades: gloscxlinia, sialorrea, salx>r ~ 

tálico, náuseas, erupciones liquenoides, e incluso shock anafiláctico. 

RESINAS. 

La obturación oon rrateriales estéticos, caro la resina, puede PrQ. 

ducir irritación pulpar, debido a la toxicidad química de la resina, o 

por la penetración bacteriana que pueda existir entre la obturación y 

el diente. Aderrás, los tejidos adyacentes a la obturación, pueClen ser 

irritados por la superficie áspera de la misrra resina, ésto es debido 

a un terminado incorrecto de la restauración. 

7 .5. FARMACOS UTILIZADOS POR EL CIRUJANO DENTISTA. 

ANESTESICOS LOCALES. 

En raras ocasiones, se produce necrosis del sitio de inyección, -

del anestésico lcx:::al. La lesión ¡::or lo regular, tiene lugar en el pal-ª. 

dar duro¡ la necrosis es resultado del trauma directo de la p.mción, o 

bien, se debe: a los vasoconstrictores que son añadidos a los anestési-
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cos locales. 

Los ane5tésicos locales tópicos pueden provocar estanatitis vene­

~ na~~-- -~i~o·;io d~ .. ,~~ éster, los más canunes en provocar reacciones 

alérgicas. 

ÁGENTES ESTERILlZANTES Y CAUTERlZANTES. 

El -fenol -se llega a usar en cxlontología ccrw agente de esterili~ 

ción cavitaria y cauterizante. Puede prcrlucir quemaduras graves y dol.Q. 

rosas en la muoosa bucal, p:>r su acción cáustica. 

El nitrato de plata también se usa ccm:::> agente esterilizante, y -

provoca quemaduras en la mucosa, si es irrliscriminadamente utilizado. 

Existen preparaciones que contienen diversas drogas usadas para -

el tratamiento endcrlóntico, especÍficrurente pa..'Cl rranificar el tejido -

p.tlpar. Se han dado casos, en que el arsénico contenido en tales preP.! 

raciones, induce la aparición de problema.s p:?riodontales (pérdida de -

la wüón dentogingival) y daños óseos (secuestro óseo). El arsénico P.2. 

see también, potencial carcinogénico. 

El pararroncclorofenol y el formocresol, usados en la pulpotanía -

de dientes deciduos, al estar en contacto con los tejidos blarrlos ady~ 

centes al diente, pueden provocar irritación. 

Al usar al hipcx::lorito de so:::lio, caro solución irrigante, en el -

tratamiento endcclóntico, ha provocado dolor severa, edema, hematam.s, 

necrosis y a veces abscesos. Tal reacción se debe a los efectos oxidan_ 

tes que posee la solución, sobre el tejido subyacente al diente en Os!. 

tamiento. 
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7 ,6, PASTAS VENTRIFICAS Y ENJUAGUES BUCALES. 

VariOs autores han descrito casos de sensibilidad a los dentrífi­

o:>s, Está ·reacción alérgica puede deberse a los canponentes de la pas­

ta dental, principalmente a los aceites esenciales. 

Los enjuagues, especialmente aquellos que no fueron diluidos, pue 

den pro::lucir estanatitis venenata; debido al contacto arñp1.:iO -oon -la mg 

cosa bucal, la estanatitis inducida es difusa. Ia reacción se debe! tal 

vez, al antiséptico, conservador o a otro ingredi~te del enjuagu~. 

7. 7. VIVERSOS /.IATERlALES O FARMACOS UTILIZAVOS POR EL CIRUJANO VEllTISTA. 

AGE/ITES Q.UIMlCOS UTILZZAVOS EN LA RETRACClON GINGIVAL. 

Ia. mayoría de los agentes químicos usados para retraer eÍlcÍa son 

seguros. Sin embargo, la epinefrina, el cloruro de zinc y el negat~l -

han provocado irritación o quem:idura de la encía. 

AGEllTES Q.UIMICOS UTI LZZAVOS EN EL BLANQ.UEA/.IIE/ITO DE/ITAL. 

las principales sustancias usadls en el blanqueamiento dental son 

el peróxido de hidrógeno y el perÓxido de úrea. 

Ia exposición accidental de los perÓxidos a la encía, pueden in-­

flamar o necrosar. También se ha establecido, que los perÓxidos provo­

can resorción externa de la raíz dental. 

FLUORUROS TOPICOS. 

El fluoru.ro estañoso al aplicarlo por med.io de geles o solucio--­

nes, suele prcx:lucir \ll1a. línea de pigrrentación negra a lo largo del te.;: 
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cio cervical dentario y en la región externa del surco gingival .. 

SOLUCIONES REVELAVORAS VE PLACA VE/ITOBACTER1ANA. 

Ciertas soluciones reveladoras de placa dentobacteriana contienen 

yc:xlo, y algunos pacientes son alérgicos al misrro, desarrollando una e§. 

taratitis venenata. 

GRABAVORES VE ESMALTE. 

Las soluciones grah:ldoras, tales cx:mo el ácido fosfórico o ~!_ác.! 

do cítrico al 40 o 50%, puede reaccionar adversamente en la cavidad o­

ral. cuando se colocan sobre la dentina recién tallada, provocan irri­

tación de las prolongaciones protoplasmáticas de la pulpa dentaria. O 

bien, si están en contacto con los tejidos blandos de la cavidad oral, 

provocan wla reacción inflamatoria superficial y escariación del tej i-

do afectado. 

APOSITOS PERZOVO/IT ALES. 

Los apósitos pe.ricrlontales que contienen eugenol, pueden provocar 

una irritación primaria leve, p:>r la presencia del eugenol libre en -­

contacto con la nrucosa oral. 
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vrn. CONCLUSlON. 

Con lo expuesto en éste escrito, pcx1erros mencionar que el campo -

de la odontolog'Ía no es sólo técnico, sino científico también, pero -­

desgraciadamente el mismo cirujano dentista, se ha encargado de crear 

mala fama de su profesión, y se le ha tachado de "sacamuclas11 o 11 tap;i­

muelas11. Si.n embargo, la odontología caro rama de las ciencias de la -

salud, debe canpEmetrarse más de los aspectos que la rcdean, cx:rno son, 

la medicina, la química, la biología, la biCXJUímica, entre otros. De -

ésta manera, el odontólogo debe estar preparado para afrontar cual---­

quier problema que se le presente, al diagnosticar o al tratar a un ~ 

ciente. A la vez, no propongo que el cirujano dentista sea un médioo o 

un químico experto, pero si, que sepa ciertos oonocimientos de esas -­

disciplinas para [Xrler desarrollar mejor su profesión. 

11Cllalquier droga provoca cualquier ti¡:o de reacción", en base a -

éste enunciado, las reacciones adversas en lx>ca, varían desde un área 

discreta de eritema en la mucosa oral, hasta un trastorno serio y fa-­

tal, cc:m:> la anemia anaplásica o el shock anafiláctico. 

Es tan amplia la variedad de manifestaciones posibles, que no ti~ 

ne objeto tratar de asociar cierta reacción a una droga específica. Al 

misro tiempo, muchas drogas diferentes pueden producir la misrra reac-­

ción. 
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Las posibilidades de que se provoquen reacciones adversa a mediC5!, 

mentes,, disminuye notablemente si se tonan en cuenta~ las- siglli~tes -

precauciones: 

1 ) No se deberá administrar ningÚn fá:cmaco a ~.-~e. ~ :,~­

lutamente indispensable. Esto es partic:ulaxmente ~t:e .·en.las eta 

pas tempranas del embarazo. 

2) Si hay que administrar algÚn fármaco, ..s· importante preguntar 

al paciente si está tcmando otro medicamento a fin de averiguar, si -­

hay o no peligros de interacciones. 

3) Es necesario preguntar al p;iciente, si tuvo que larrentar algún 

tipo de reacción rrotivada p:Jr medicamentos que le recetaron, y en es~ 

cial al medicamento que habrá de administrársele ahora. 

4) Siempre es bueno preguntar por antecedentes alérgicos, ya que 

éstos aurrentan la susceptibilidad a las reacciones que producen los 

fármacos. 

5) Siempre tratar de usar algún medicamento conocido. 

CaTD se observa, varios de éstos aspectos se pueden realizar du-­

rante el interrogatorio que cr::mprende la historia clínica. Por lo tan-

to la historia clínica bien realizada es la clave para prevenir reac--

cienes adversas a medicamentos. 

La mayoría de las reacciones a los fármacos son reversibles, y el 

problEm3 se solucionará eliminando o cambiando el medicamento. 

Ante todo lo dicho, el cirujano dentista debe prepararse para po-
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der prevenir, diagnosticar o tratar alguna reacción adversa a fáara--­

oos, la cual puede desarrollarse en los tejidos bucales, ya que: 

"cualquier dr03a puede producir cualquier tipo de reacciónº. 
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AJ/EXO. 

(a) Fluorosis dental. 

(b) Pigmentación de dientes provocada por tetraciclinas. 

(c) Hiperplasia gingival provocada por fenitoína. 

(d) Hiperplasia gingival provocada por nifedipina. 

(e) Hiperplasia gingival provocada por ciclosporina. 

(f) Quemadura provocada por 5.cido acetilsalicílico (aspirina) .. 

( g) Ulceras provocadas [X>r agentes antineoplásiCX>s. 

(h) Pigmentación provocada por antipalÚdicos. 

( i) Edema angioneuróti=. 

(j) Estcmatitis venenata provocada por metilrtetacrilato de meti­

lo (resina acrílica) . 

(k) Pigmentación provocada por arralgana. 

(1) Necrosis del sitio de inyección provocada por anestésico lo­

cal. 
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(a) 

(el (d) 
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(g) (h) 

(i) (j) 

.. ·:~ '?°' .. - •.• -~-

,~~}~! 

(k) (1) 
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