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RESUMEN

Se pretendié con este trabajo realizar una revisién bibliografia sobre los efectos secundarios en
cavidad oral de antiretrovirales en tratamiento de pacientes VIH Positivos reportandose un caso
clinico con el fin de que el odontdlogo general identifique en su consulta lesiones orales
provocadas por el consumo de medicamentos propios del tratamiento de esta entidad, como son:
hiperpigmentaciones, ulceras, alteracion de glandulas salivares y Trombocitopenia.
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ABSTRACT

A review was tried with this work to realize bibliography on the side effects in oral cavity of
antiretrovirales in patients' treatment Positive VIH being brought a clinical case in order which the
general odontologist identifies in his consultation oral injuries provoked by the consumption of
own medicines of the treatment of this entity, as it they are: hyperpigmentations, Oral Ulcers,
alteration of glands you will salivate, thrombocytopenia.
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INTRODUCCION

Servira come aporte a los profesionales
de la salud y al los estudiantes de
odontologia como referencia y fuente de
informacion donde puedan actualizar sus
conocimientos acerca de lesiones orales
provocadas por el tratamiento en
pacientes VIH positivos analizando y
recopilando la informacién  actual
existente.

En abril de 1984 el Doctor Roberth Gallo,
del Instituto Nacional de Salud de los
Estados Unidos, aislé por primera vez el
agente causal del Sindrome de
Inmunodeficiencia adquirida (Sindrome
de Inmunodeficiencia Adquirida) (11); un
retrovirus de la familia de los lentovirus
que inicialmente se denomino virus
humano linfotrépico de células T, tipo llI
(HTLV-IIl), desde entonces la epidemia
que inicialmente se describié en Norte
Ameérica se ha diseminado a casi todos
los paises del mundo, afectando
particularmente al Africa Subsahariana
(sitic de origen del Virus de
Inmunodeficiencia Humana).(7)

El sindrome de inmunodeficiencia
adquirida es producido por un virus de la
familia de RNA virus, el cual
taxonémicamente pertenece al grupo de
los retrovirus y a la subfamilia lentivirinae
(12) se conocen hasta ahora dos
variedades (VIH-1 y VIH-2) con cerca de
140 cepas en el mundo, el VIH-1 que es
la causa mas frecuente de SIDA en
Estados siendo el mas agresivo y de
progresion rapida Unidos, y el VIH-2 en
Africa Occidental (19).

Una particula infecciosa del Virus de
Inmunodeficiencia Humana consta de
dos cadenas idénticas de ARN,
encerradas dentro de un core de
proteinas virales y rodeadas de una
doble capa de fosfolipidos derivados de
la membrana celular del huésped, pero
que incluye proteinas de membrana
codificadas por el virus (15)

La infeccion por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana se produce
cuando las particulas virales de la
sangre, el semen u otro liquido corporal

del individuo se unen a las ceélulas de
otro individuo. Dos glucoproteinas de
cubierta del Virus de inmunodeficiencia
Humana son criticas para la infeccion
con este Virus, la gp120 y la gp41. El
primer paso en la infeccion del virus es
la union de alta afinidad del gp120 a la
molécula CD4 de la superficie de una
célula T; con capacidad de replicarse
rapidamente  uniéndose antes de
liberarse el virus, la gp120 al CD4 y esta
a su vez a otra célula.(15)

El Virus de Inmunodeficiencia Humana
ingresa a la célula mediante fusion
directa de la membrana viral ayudado
por las moléculas gp41 de la misma, y
es aqui cuando comienza el ciclo
reproductor siendo los ganglios linfaticos
los lugares de continua replicacion y de
progresion de la enfermedad; el genoma
ARN (Acido Ribonucleico) del virus de
inmunodeficiencia humana (VIH) se

transcribe a ADN (Acido
Dexociribonucleico) por accién de la
transcriptasa inversa viral;

posteriormente es cuando ingresa en el
nucleo y se cataliza la integracion del
ADN viral en el genoma de la célula del
huésped.(1); la infeccion del VIH da
lugar finaimente a un deterioro de la
funcion del sistema inmunitario. Una
caracteristica particular de la progresion
de la enfermedad inducida por el VIH es
reducir el niamero de células T CD4 en
sangre periférica, desde un recuento
normal de unas 1000/mm3 a menos de
100/mm3 en el SIDA plenamente
desarrollado y la perdida de estos
linfocitos es la razon principal por la que
los pacientes con  SIDA se hacen
susceptibles a muchas infecciones (1).

Existen factores que parecen influir en
la progresion de la enfermedad
incluyendo el modo de transmision, el
tamafio del inoculo viral, la respuesta
inmunoldgica del huésped y la capacidad
de supresién de la replicacion del VIH
por factores celulares o por otras
patogénesis (14).

Debido a la compleja biologia del VIH,
las manifestaciones clinicas de la
enfermedad son muy variables, pues el
paciente desarrolla un grupo de signos y
sintomas que pueden persistir durante



algun tiempo: dolores de cabeza,
sudoracion nocturna, perdida de peso,
diarrea, alteraciones inflamatorias de la
piel, linfadenopatia generalizada vy
empiezan a aparecer una serie de
manifestaciones orales inicialmente
clasificadas por el Doctor Pinborg en el
afio de 1989 como lesiones de origen
micdtico, viral, bacteriano y neoplésico
(5). Por esta razén el examen de la
boca en los pacientes con SIDA es muy
importante pues podrian representar el
primer signo de esta enfermedad (18) y
detectar lesiones como aftas,
ulceraciones, pulpitis, periodontitis 'y
lesiones en glandulas salivales (10).

Cuando el SIDA aparecié por primera
vez no habian medicinas disponibles
para combatir la deficiencia inmunitaria
subyacente y habian pocos tratamientos
para contrarrestar las enfermedades
oportunistas resultantes; Pero en los
altimos afios los investigadores han
desarrollado tratamientos para combatir,
tanto la infeccién con el VIH, como las
infecciones y canceres asociados con
ellas, se trata de los antirretrovirales que
son un régimen terapéutico cuyo objetivo
es reducir la carga viral, la constituyen
una serie de farmacos usados en
monoterapia, biterapia o més de tres
medicamentos  denominada terapia
antirretroviral altamente activa, estos han
logrado cambiar drasticamente el curso
clinico de la infeccion por VIH a tal punto
de transformar una enfermedad mortal
en una enfermedad infecciosa cronica
tratable, con disminucién importante de
ia mortalidad.

En la actualidad contamos con un poco
mas de 17 farmacos y nuevas drogas en
fase clinica, las cuales estan aprobadas
por la FDA (Food and Drugs
Administration) (19).

El primer grupo de farmacos que se
usaron, llamados inhibidores de la
transcriptasa  inversa andlogos de
nucleosidos (ITIAN), interrumpen una
etapa temprana de duplicacion del virus,
pueden retardar la propagacion del VIH
en el cuerpo y demorar la aparicién de
infecciones oportunistas (11). Uno de
estos inhibidores es La Zidovudina ZDV
0 AZT (Retrovir) que se desarrollé en un

comienzo como un farmaco
anticanceroso en 1.964; demostrandose
en 1985 que poseia actividad
antirretroviral  frente al  Virus de
Inmunodeficiencia Adquirida a
concentraciones 100 veces menores que
las toxicas para las células del medio.
Fue el primer antirretroviral para el
tratamiento de la infeccion VIH/SIDA
aprobado por la FDA (Food And Drugs
Administration) en marzo de 1987.

Presentacién y dosis: Caps 250 mg,
Caps 100 mg, Sol 10 mg/ml. La dosis
usual es de 250 mg cada 12 h. Se
recomienda administrar en ayunas es
decir 1 hora antes o 2 horas después de
las comidas.

Efectos  secundarios; Hematol6gicos
como Anemia 24 %, neutropenia 16%,
trombocitopenia, nauseas, dolor de
cabeza, fatiga, confusion, miopatia,
alteraciones hepéticas (cambio graso y
niveles sanguineos aumentados de
bilirrubina y enzimas hepaticos). Pues se
metaboliza en el higado y se elimina por
via renal.

Recientemente se han aprobado una
segunda clase de farmacos para tratar Ia
infeccion con el virus de
inmunodeficiencia humana Ilamados
inhibidores de la proteasa, estos
interrumpen la duplicacion del virus en
una etapa posterior a su ciclo vital. Se
incluyen los  siguientes:  Ritonavir
(Norvir), Saquinibir (Invitase), Indinavir
(Crixivan) y Nelfinabir (Viracept).

Estan  disponibles también varias
medicinas para ayudar a tratar ias
infecciones oportunistas a las que son
especialmente propensos los individuos
infectados por el VIH, estas incluyen el
Foscarnet y ganciclovir o Aciclovir, que
Se usa para tratar infecciones con
cytomegalovirus; otras como fluconazole
para tratar micosis y otras infecciones
debidas a hongos, y
trimetropim/Sulfametoxazol (TMP/SMX)
0 pentamidina para tratar la neumonia
neumocistica Carinii (NNC). (20).

Se han reportado una serie de
manifestaciones descritas como lesiones
iatrogénicas: Hiperpigmetacion Melanica
Oral, Trombocitopenia, Xerostomia,



Ulceraciones Orales, producidos por los
farmacos descritos anteriormente.

HIPERPIGMENTACION MELANICA
ORAL: Se caracteriza histolégicamente
por un pigmento melanico el cual se
puede observar en la capa basal y
dentro de los macréfagos del tejido
conjuntivo  (6). Clinicamente se
encuentran como manchas de color
marrén en la mucosa oral, las cuales
pueden aparecer en carrillos, mucosa
de los labios ,el dorso y bordes de la
lengua; pueden ser puntiformes con
pequefas areas pigmentadas separadas
por mucosa sana y a sido reportada con
mayor frecuencia en hombres(2). La
administracion prolongada de Foscarnet

4, clofasimine, Ketoconazole,
Zidovudine, Ciclofosfamine, contribuyen
a la aparicion de estas

hiperpigmentaciones pues se ha
reportado como agente causal de
disturbios en la sintesis de la hormona
suprarrenal  (13) 'y discromias (2)
comprobando que al suspender el
medicamento desaparecen.

TROMBOCITOPENIA Se caracterizan
histolégicamente por el deposito de
complejos inmunes sobre las plaquetas
con la consiguiente destruccion de estas
por fagocitosis o por la accion directa del
VIH sobre los megacariositos (2);
Clinicamente en la cavidad oral afectan
cualquier superficie, con mas frecuencia
el paladar donde se pueden encontrar
como petequias 0 equimosis. El
conocimiento de esta patologia es
importante pues cualquier acto
quirtrgico bucal debe manejarse con
precaucion. Las causas mas frecuentes
de esta lesion es la administracion de
farmacos como el Trimetrpim-
Sulfametoxazole el cual es utilizado para
tratar la infeccion neumonica causada
por el VIH se ha comprobado que con la
suspension de este medicamento las
equimosis y petequias desaparecen e
inciden al volver a suministrario (9)

XEROSTOMIA Es una alteracion que
presentan una serie de infiltrados
inflamatorios acomparfiados de una
proliferacion vascular (17). Esta lesion
es un sintoma frecuente en los pacientes
con SIDA donde su origen puede estar

relacionado con proceso de infecciones
virales o bacterianas, stress, anemia,
drogas, radioterapia.

ULCERACIONES ORALES: Lesiones
induradas, cubiertas por una membrana
rodeada o no por un halo eritematoso,
suelen ser superficiales o profundas,
redondeadas o alargadas, Unicas 0
mdltiples, pequefias o grandes y siempre
con variable intensidad de dolor (16)

METODOLOGIA

El tipo de estudio fue una revision
bibliogréfica utilizando (25) articulos y un
caso clinico presentado en un hospital
de Bogotd. Se utilizaron  dos
instrumentos para la recoleccion de la
informacion:

1.Matriz bibliografica

2.Historia clinica

MATERIALES Y METODOS

La revision bibliogréfica se organizo en 4
unidades tematicas:

1. Trombocitopenia

2. Hiperpigmentacion Melanica
3. Xerostomia

4. Ulceraciones Orales.

RESULTADOS

CASO CLINICO

Acudio al servicio de dermatologia de un
hospital de Bogotd un paciente
masculino de 38 afilos por presentar
desde hace 8 dias unas lesiones
vesiculares en mejilla derecha que se
extiendan hasta labio inferior y menton;
al examen intraoral se observaron
lesiones ulcerosas a nivel de paladar
duro de 2 mm de didmetro rodeadas por
un halo eritematoso y cubiertas por una
pseudomembrana amarillenta
(diagnostico  presuntivo de herpes
zoster), en el interrogatorio el paciente
refirié cuadros de fiebre perdida de peso
de 8 kilos en los ultimos 6 meses.
Ademas informa que dos afios atras
tuvo relaciones homosexuales
ocasionalmente sin proteccion.

Como medio de diagnostico se utilizo la
prueba de Elisa, y la confirmatoria de



Western blot , se tomo biopsia y se
medico con Aciclovir tabletas de 200 mg
cada 4 horas por 7 dias, se cito para
control en 8 dias. Regreso a control por
los resultados donde Ila Dbiopsia
determino el herpes zoster y se
confirmo que el paciente es VIH +
(Western blot) ; se inicio tratamiento con
AZT recibiendo 300 mg diarios y 3TC
150 mg dos veces al dia , después de
tres meses de tratamiento sus niveles
de CD4 102cel/m® y CD8 de 609 cel/m®
con una carga viral (PCR,RNA VIH) de
254.915 copias RNA/m; lo unico que el
paciente manifiesto fue su aspecto
“bronceado”

se examino y se observo intraoralmente
unas pigmentaciones de color Marrén
en bordes laterales de lengua y en
carrillos

las ufias se encontraron pigmentadas lo
mismo que palmas de las manos y
plantas de los pies




se determino suspender el AZT y se
continuo con 3TC (Lamibudina) se
continuo con control mensual. Al mes
siguiente de la suspension del AZT las
pigmentaciones disminuyeron
notablemente y tres meses después de
la suspension del tratamiento las
pigmentaciones habian desaparecido en
su totalidad.

CONCLUSIONES

Se ha demostrado que la terapia
antirretroviral reduce la duplicacion del
virus aumentando la posibilidad de
supervivencia, mejorando la calidad de
vida y disminuyendo la progresion del
Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida, esta terapia se sugiere
iniciarla teniendo en cuenta el estado de
la enfermedad de cada paciente, pues
todos los tratamientos antirretrovirales
estan asociados con efectos téxicos
siendo el de mas relevancia la
Ziduvudina mostrando prevalencia en la
aparicion de hiperpigmentaciones
melanicas orales.

Las lesiones orales provocadas por el
tratamiento con  antirretrovirales en
pacientes HIV positivos mas frecuentes
son las hiperpigmentaciones melanicas
orales 28%, estas se producen con mas
frecuencia en hombres mayores de 40
arnos.

Las alteraciones de las glandulas
salivares se caracterizan por su
inflamacién uni o] bilateral
desencadenando en su mayoria
Xerostomia. Sin embargo se tienen que

seguir realizando  estudios que
demuestren una etiologia mas clara.

La trombocitopenia se enmarco dentro
de las lesiones provocadas por el
tratamiento, causadas al suministrar
Trimetropi-Sulfametoxasol el cual es un
medicamento altamente téxico.
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