
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 
DE MEXICO 

FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

SARCOMA DE KAPOSI ASOCIADO A SIDA 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

P R E S E N T A N : 

GEORGINA REYES HERRERA 

JUL.m'TA TERESA VAZQUEZ DE LA GUARDIA 

MEXICO, D. F., 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

1993 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



r N n r c E 

Pági.na 

INTRODUCCION ••••••••••••••••••••• , ••••••••••••••••• I 

CAPITULO I. 

CAPITULO II. 

SARCOMA DE KJIPOSI 

I. l Definici6n .•...•.•.••...•.•.•••. 6 

1.2 Clasificaci6n ••.•••.••.•.••••..• 7 

i. 3 Etiología ..••..•....•••..•.••..• 13 

J.4 Epidemiología .•.....•..•.•••.•.. 19 

SARCOMA DE KJIPOSI ASOCIADO A SIDA O 

EPIDEKJ:CO •••••••••• , •••••• , •••••••• , 22 

CAPITULO rrr. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL 

SARCOMA DE KAPOSI 

3.1 Sarcoma de Kaposi Clásico ....... 26 

J.2 Sarcoma de Kaposi Africano o 

Endémico ...•••.•...••••.•.••••.• 28 



CAPITULO IV. 

CAPITULO V. 

3.3 Sarcoma de Kaposi Asociado a 

trasplante y terapia inmuno-

supresora ....•...•.... , •.....•. 29 

3.4 Sarcoma do Kaposi asociado a 

SIDA o Epidémico ........•...... 30 

3.5 Clasificaci6n por estadios 

del Sarcoma de Kaposi .••••••••. 34 

3.6 Pruebas utilizadas para la 

clasificación por estadios 

y el diagnóstico del Sarcoma 

de Kaposi •.••.•••••••..•••••••. 39 

ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL SARCOMA 

DE KAPOSJ ..•.......•.•........•.... 40 

TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON 

SARCOMA DE KAPOSI ••.....•.....•••.• 48 

5.1 Radioterapia ..•...•.••..•.••... 50 

5.2 Cirugía ••.•.••...•••...•.••••.. 52 

5.3 Quimioterapia intralesonal ••••. 54 

5.4 Quimioterapia sist~mica .....•.. 56 

5.5 Quimioterapia combinada ....•... 61 



5.6 

5.7 

GLOSARIO •••••••••••••••••••• 

BIBLIOGRJ\FIA •••• , •• , ••••• , • , • ' ••• , , , ~ •• , • , '• , , ••• , • , 83 



(1) 

INTRODUCCIOB 

En Junio de 1981 se describió por primera vez el -

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) con cin­

co casos de hombres homosexuales del área de Los Ange-­

les que padecían un cuadro poco común en gente jóven' -

se trataba de neumonía por Pneumocytis carinii. Un mes 

más tarde, se reportaron veintiseis casos de jóvenes, -

también homosexuales, que presentaban un tumor maligno 

denominado Sarcoma de Kaposi. Cuatro de estos pacientes 

también padecían neumonía por Pneumocytis carinii ·. Adg 

más, todos estos pacientes presentaban un factor común: 

alteraciones del sistema inmunológico. El cuadro iba ~ 

compañado también de anormalidades como fatiga, pérdida 

de peso, linfadenopatía, fiebre y sudoraciones noctur--

nas. 

Para 1983 se identific6 en París ai agente causa1 

de todas estas a1teraciones. Barre-Sinoussi y co1abor~ 

dores, (9) ais1aron un virus de un paciente con 1infad~ 

nopatía al que llamaron Virus Asociado a Linfadenopatía 

(LAV). En 1984, Robert Gallo y colaboradores (5,9,11) -

en los Estados Unidos aislaron al Virus Linfotr6pico de 
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de células T Humanas III (HTLV-III) de pacientes con el 

ya conocido síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida 

(SIDA). Investigaciones posteriores demostraron que 

ambos virus eran uno sólo por lo que en 1986 la Organi­

zación Mundial de la Salud (OMS) reconoció en llamarlo 

Virus.de Inmunodeficiencia Humana, cuyas siglas en in-­

gles son HIV. 

El VIH es un virus ARN considerado retrovirus por 

presentar la enzima transcriptasa reversa la cual permi 

te la transcripción del ARN a ADN para que el genoma v.i 

ral pueda ser incorporado al genoma de la célula infec­

tada y se inicie así la replicación viral. 

Las células blanco del VIH son los linfocitos T, -

particularmente los linfocitos T4 debido a que éste po­

see en su membrana celular el receptor CD4 que atrae a 

la glucoprote!na 160, localizada en la envoltura viral; 

realizado el contacto, el virus pierde su envoltura y -

sólo el ARN viral junto con la cubierta penetra al lin­

focito T4 para reproducirse y luego destruirla. 

Normalmente, las células T4 se desempefian como con 

doctoras de la orquesta inmunológica influenciando la -

actividad de otras células de defensa como el linfocito 

B, macr6fagos, linfocitos TB y monocitos. Debido a la 



(3) 

importante función de éstas células, su destrucción al­

tera el sistema inmunológico y por lo tanto la capaci-­

dad del organismo para responder a la infección de di-­

versos microorganismos. 

De ahí, que la infección por el VIH da como resul­

tado diversos grados de alteraciones en el sistema inmQ 

ne de pacientes, quienes presentas diferentes estadios 

clínicos, los cuales progresan desde uno inicial leve a 

uno moderado y a uno grave que conduce a la muerte. 

En 1984, se reconocieron cuatro etapas que son las 

más usualmente aceptadas. La etapa I puede p~esentarse 

como un cuadro gripal o bien no presentar ninqun signo 

o síntoma y con un promedio de duración de tres a oc?lo 

semanas hasta un año no existiendo anticuerpos séricos 

en el huesped. La etapa II se marca por la presencia -

de anticuerpos específicos contra el VIH y cursa de ma-

nera asintomática. La etapa III se ha denominado tam--

bién Linfadenopatía Generalizada Persistente (LGP) y se 

caracteriza por la tumefacción de ganglios linfáticos -
en diversos sitios del organismo, fatiga, fiebre, sudo-

raciones nocturnas, pérdida de peso y diarrea. En la -

etapa IV o SIDA el enfermo presenta ya síntomas y sig-­

nos clínicos diferentes, además de 1a linfadenopatía, -
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manifestaciones de enfermedades sistémicas que afectan 

principalmente el tuvo digestivo, el sistema nervioso, 

el aparato respiratorio, etc. 

Durante esta etapa aparecen también infecciones 

oportunistas originadas por agentes virales, bacteria­

nos, mic6ticos y protozoarios, que en la mayor parte -

de 1·os casos llevan a la muerte de paciente. 

Asi.mismo, pueden desarrollarse uña variedad de 

neoplasias entre las cuales se encuentran el Linfoma -

de Burkitt, el Linfoma no Hodgkin, el Carcinoma de cé­

lu~as escamosas y el Sarcoma de Kaposi que es la neo-­

plasi a más frecuente asociada al SIDA. 

Las personas que pueden desarrollar SIDA son aqu~ 

llas que tienen riesgo de exponerse a sangre infectada 

o a semen con VIH, como homosexuales, hemofÍlicos, to­

xicómanos por vía intravenosa, heterosexuales con parg 

jas múltiples, pacientes receptores de productos hema­

tológicos infectados y lactantes de padres con inf ec-­

ción por VIH. 

Ahora bien, puesto que el Sarcoma de Kaposi es la 

neoplasia más común asiciada al SIDA y debido a que su 

primera aparición puede manifestarse en la cavida·d o­

ral, es de suma importancia que el cirujano dentista -
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conozca en todos sus aspectos este tipo de lesión y más 

aún, que pueda dar un diagnóstico certero y a tiempo pª 

ra que el paciente esté en posibilidad de recibir el 

tratamiento adecuado. Por ello, se trata de dar una v! 

sión completa de los aspectos más importantes del Sarcg 

ma de Kaposi asociado al SIDA. 
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CAPITULO I 

SARCOMA DI! KAPOSI 

1.1 Dl!FINICION 

El sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna de -

los vasos sanguíneos que fue descrita por primera vez -

en 1872 por el dermatólogo austriaco Moricz Kaposi, 

quien lo llamó ''Sarcoma idiopático múltiple pigmentado 

de la piel", (!,5,6,12,20) 

Esta neoplasia primeramente fue observada en hom-­

bres de edad avanzada de extracción judía o mediterra-­

nea y afectaba cornunmente piel de extremidades inferio­

res y su curso clínico puede ser prolongado y raramente 

llega a involucrar otros órganos ya que éste no da rne-­

tástasis. 

En 1963, en un simposio realizado en Uganda se pu­

so de manifiesto que el Sarcoma de Kaposi era una neo-­

plasia mal.igna prevalen te en Africa .Ecuatorial, la cual 

representaba el 9% de todas ias neoplasias de esa re---
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gi6n. (12) 

También fué observado en receptores de trasplante 

de rifi6n y en pacientes tratados con terapia inmunosu­

presora. 

En 1981, aparece una nueva forma de esta neopla-­

sia, presentándose, en hombres homosexuales j6venes de 

las áreas metropolitanas de Nueva York y California, -

apareciendo, a partir de entonces como una epidemia 

fulminante que involucra cavidad oral, piel, y órganos 

internos. (6,8,17,24) 

1. 2 CLJ\SIFICACION 

Antes de la aparici6n del SIDA se conocían tres -

tipos de Sarcoma de Kaposi: 

1) sarcoma de Kaposi Clásico 

2) sarcoma de Kaposi Endémico o Africano 

3) Sarcoma de Kaposi asociad~ a inmunosupresión por 

trasplante y terapia inmunosupresora. (5,17,20) 
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1) SARCOMA DE KAPOSI CLASICO 

El sarcoma de Kaposi C1ásico fué descrito primera­

mente por Moricz Kaposi. Esta neoplasia es poco común· 

presentándose principalmente en varones entre la quinta 

y la séptima década de la vida con ascendencia italiana 

o judía, especialmente en los "Askenasim 11 , en una pro-­

porción de 10 a 15 varones por cada mujer. Es muy raro 

que llegue a presentarse en pacientes menores de 30 a­

ños. Suele manifestarse en forma de máculas, placas o 

nódulos de color rojo, violeta o azul, que se localizan 

preferentemente en piel de extremidades inferiores, so­

bretodo en tobillos y plantas de los pies, pudiéndose -

presentar en cualquir otra área del cuerpo incluyendo -

víceras, lo cual es mucho menos frecuente. En pacien-­

tes con Sarcoma de Kaposi Clásico pueden ser más comu-­

nes las afecciones malignas secundarias como los linfo­

mas que es lo que lleva a la muerte del paciente, ya 

que el curso del Sarcoma de Kaposi Clásico es relativa­

mente "benigno" y su promedio de sobrevida es de 8 a 13 

años. (5,6,9,12,17,20) 
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2) SARCOMA DE KAPOSI ENDEMICO O AFRICANO 

El sarcoma de Kaposi Endémico o Africano es una 

neoplasia común en poblaciones africanas, particularmca 

te en Zaire, Kenia y Tanzania. Afecta principalmente a 

hombres jóvenes, mujeres y niños; su curso cl!nico de-­

pende de la edad en la que comienza ~a neoplasia. En -

niños afecta principalmente ganglios linfáticos con di­

seminación temprana y afección visceral, teniendo un 

curso rapidamente progresivo con un pronóstico negativo 

y con una mortalidad del 100% en tres años. (6) 

En adultos entre los 25 y 40 afias se han identifi­

cado dos variedades distintas. Una va·riedad en estado 

latente o inactividad que se caracteriza por lesiones -

cutáneas en placas o nódulos, su curso es relativamente 

ºbenigno" y por sus patrones clínicos muy similar al 

Sarcoma de Kaposi Clásico europeo con un pronóstico re­

lativamente favorable. La otra variedad, más agresiva, 

se observa en negros africanos j6venes y es la forma 

florida o infiltrante con un pronóstico malo. Las le-­

sienes producidas por este tipo de Sarcoma de Kaposi a­

parecen como j:.umores exofí ti cos que a menudo i"nvaden t.2_ 
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jidos subcutáneos vecinos incluyendo hueso. En Africa, 

tanto la forma lenta como la localmente agresiva afee-­

tan preferentemente a varones. (5,20,21,26) 

Ansary y colaboradores (2) reportan un tipo de Sa~ 

coma de Kaposi al que llaman Sarcoma de Kaposi Africano 

Atípico (SKAA). Los pacientes con SKAA son también jó-

venes y aumenta la frecuencia en el sexo femenino con -

una. proporci~n hombre mujer de 3 a 1; comparado con el. 

10 a 1 en el tipo endémico. La sobrevivencia de estos 

pacientes es más corta con un promedio de 9 meses. En 

el SKAA, los síntomas más comunes son el crecimiento n2 

dular linfático simétrico generalizado,dos tercios de -

los pacientes desarrollan una o más infecciones oportu­

nistas, pérdida de peso, Sarcoma de Kaposi oral, en un 

25% aparecen derrames pleurales o desarrollan enferme-­

dades respiratorias. La diferencia que llama más la a­

tención entre el SKAA y el Sarcoma de Kaposi Endémico -

es la agresividad del SKAA. 
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3) SARCOMA DE KAPOSI ASOCIADO A INMUNOSUPRESION POR 

TRASPLANTE Y TERAPIA INMUNOSUPRESORA 

Este tipo de Sarcoma de Kaposi fué descrito en 

los años sesenta en pacientes receptores de trasplantes 

renales tratados con Prednizona y Azatriopina. La inci 

dencia en estos pacientes es de 150 a 200 veces supe--­

rior a la incidencia que se espera en la población geng 

ral. El Sarcoma de Kaposi aparece 16 meses después del 

trasplante, aunque la lesión suele localizarse en la 

piel es frecuente encontrar involucrada la mucosa y ví­

sceras. En esta clasificación la incidencia por sexo -

es aproximadamente de 2 a 3 varones por cada mujer. E§. 

tudios recientes han demostrado una relación directa en 

tre el grado de depresión de inmunidad celular y la ex­

tensión de Sarcoma de Kaposi. Cuando la terapia se ha 

suspendido o hay un cambio en el tratamiento, el Sarco­

ma de Kaposi suele tener regresión expontanea. 

Según el grado de inmunosupresión, el Sarcoma de -

Kapoai suele aparecer solamente como lesiones cutáneas 

localizadas, o bien, aparecen en una forma más agresiva 

y generalizada semejante al sarcoma de Kaposi visto en 
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nifios negros africanos o en pacientes con SIDA. 'Aproxi 

madamente un 30% de esos pacientes que recibieron tras­

plante renal o terapia inmunosupresora agresiva mueren 

por Sarcoma de Kaposi generalizado. Otro porcentaje de 

pacientes mueren a consecuencia de infecciones oportu-­

nistas o complicaciones relacionadas con el trasplante 

renal, por ejemplo, la insuficiencia renal crónica. 

También, se han reportado casos de Sarcoma de Kap~ 

si que aparecen debido al uso de agentes inmunosupreso­

res en el tratamiento de enfermedades autoinmunes como 

el Lupus Eritematoso Diseminado, Artritis Reumatoide,· -

el Pénfigo Vulgar, la Arteritis Temporal o la Anemia Hg 

molítica. (5,6,17,19,20) 

Ahora bien, en la década de los ochenta, se repor­

tan casos de Sarcoma de Kaposi en paciente que no son -

de ascendencia judía o europea, ni de la región de Afr~ 

ca ni receptores de trasplante o cOn tratamiento inmun.Q. 

supresivo, se trata de pacientes j6venes homosexuales -

con gran deficiencia. inmunol6gica causada por el VIH. -

Algunos pacientes portadores del VIH asimismo presenta­

ban una neumonía ~ambién poco común caus~da por Pneumo-
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cytis carinii. 

Así, se llegó a la conclusión de que se trataba de 

otra variante del Sarcoma de Kaposi hasta entonces· des­

conocida, se trataba del sarcoma de Kaposi epidémico a­

sociado a SIDA al cual nos referiremos en el capítulo -

u. 

1.3 ETIOLOGIA 

La etiología del Sarcoma de Kaposi hasta ahora es 

desconocida en cualquiera de sus variantes, sin embargo, 

se han propuesto muchas teorías acerca de su origen. 

1) En un principio cuando apareció el Sarcoma de -

Kaposi epidémico se pensó que ciertos fármacos utiliza-­

dos por la población homosexual como los Nitritos inhal~ 

dos podrían ser la causa de la neopla&ia, sin embargo, -

ésto no explica que sea la causa de aparici6n en otros -

grupos de riesgo como hemofÍlicos, prosLitutas y droga-­

dictas por vía intravenosa. 
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2) Infección por Citomegalovirus. También se ha. 

señalado al Citomega1ovirus (CMV) como agente etiológi­

co del Sarcoma de Kaposi ya que estudios realizados al 

respecto han demostrado niveles séricos elevados de an­

ticuerpos específicos contra el CMV. Estudios realiza­

dos por Newland (17) han demostrado la presencia del 

ADN del CMV en células endoteliales bien diferenciadas 

que formaban la pared de los vasos sanguíneos en dos de 

cinco biopsias realizadas en pacientes con Sarcoma de -

Kaposi. Este mismo estudio sugiere va.rias teorías para 

explicar la presencia de ADN; una sugiere que el CMV 1-ª. 

tente puede ser reactivado después de la transformaci6n 

neoplásica; otra que las células pueden ser infectadas 

por el CMV después de se transformación; también que el 

CMV puede ser un pasajero inactivo dentro de las célu-­

las neoplásicas o que el CMV infecte las células endot~ 

liales de los vasos sanguíneos bien formados y estimule 

su proliferación. No obstante, lds resultados obteni-­

dos revelaron que s610 dos de las cinco biopsias fueron 

positivas al CMV. Se puede concluir que el CMV no está 

directamente involucrado en la transformación neoplási­

ca del endotelio en cada caso. 
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~or otro lado, se han detectado anticuerpos contra 

el CMV en más del 90% de los homosexuales activos. Los 

receptores de trasplante que reciben terapia inmunosu-­

presora tienen mayór riesgo de infección por CMV a desA 

rrollar Sarcoma, asimismo, se observan anticuerpos anti 

CMV en valo~es sanguíneos de pacientes con Sarcoma de -

Kaposi Africano. 

No obstante, aúnno se ha comprobado una relación -

directa entre el CMV y la génesis del Sarcoma de Kapo-­

si. (5,6,10,12,17,20) 

3) Predisposición genética (HLA DR5). En un prin-­

cipio se atribuyó el origen del sarcoma de Kaposi a una 

predisposición genética apoyandosc en la prevalencia de 

ta forma clásica en los varones procedentes del Este de 

Europa y la cuenca del mediterráneo. cuando apareció el 

SIDA se realizó un estudio comParativo de los antígenos 

mayores de histocompatibilidad ~ntre los pacientes homg 

sexuales de Nueva York con Sarcoma de Kaposi Clásico y 

los homosexuales con Sarcoma de Kaposi epidémico, demb.§. 

trándose que ambas poblaciones mostraban una gran inci­

dencia del antígeno HLA DRS {43%) mientras que la pobla 



ción sana de varones blancos heterosexuales la incidencia 

es de 23%. (6) 

Conforme aumentó la epidemia del SIDA y se estudió 

el antígeno HLh de un mayor número de pacientes con Sa~ 

coma de Kaposi epidémico, el porcentaje con HLA DR5 fué 

disminuyendo, lo cual sugiere que en el inicio de la e­

pidemia, la población homosexual con riesgo para desa-­

rrollar SIDA que eran portadores del alelo HLA DRS fue­

ron posiblemente más susceptibles al desarrollo del SaJ: 

coma de Kaposi. Sin embargo, en pacientes con sarcoma 

de Kaposi Clásico, la incidencia de este antígeno se ha 

mantenido de manera significativa1 la may·oría de estos 

pacientes son de origen italiano y judío. El 39% de -­

los judíos Askenasim que viven en Israel tienen el ale­

lo HLA DRS, mientras que la incidencia entre los judíos 

norteamericanos de distintos origenes es del 32%. Los 

pacientes negros africanos con Sarcoma de Kaposi mues-­

tran una incidencia de HLA DR5 de 40%, entre negros arn~ 

ricanos la incidencia es del 30%. Así pues, el Sarcoma 

de Kaposi aparece sobre todo en poblaciones en las que 

la prevalencia del antígeno HLA DR5 es relativamente ai 

·to, sin embargo, ésto no sugiere que sea definitiva la 
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aparici6n del Sarcoma de Kaposi en pacientes que no po~ 

tan este alelo. ( 6, 19, 20) 

4) Deterioro del sistema inmunológico. Los esta-­

dos de inmunodeficiencia pueden inducirse terapeutica-­

mente con el manejo de inmunosupresores en individuos -

receptores de trasplantes; puede aparecer como efecto -

colateral de la quimioterapia usada contra neoplasias -

malig~as también. 

:: tratamiento con prednizona, azatriopina, ciclo­

fosfamida y ciclosporinas deprimen el sistema inmune -­

predisponiendo el desarrollo del Sarcoma de Kaposi poco 

después de haber iniciado el tratamiento inmunosupre--­

sor, aFroximadamente a los 16 meses. (5,6,10,20) 

5) Sarcoma de Kaposi asociado a mordedura de in-­

secta. Un estudio realizado por Anderson (1) y colabo­

radore: en 1Q80, reportó una lesión d~ Sarcoma de Kapo­

si que apareció en la zona donde un insecto mordió a u­

na mujer de 80 años. Esta lesión apareción sobre su 

pierna después de 7 años. El insecto la mordió durante 

unas vacaciones tomadas en p:10des, Grecia y poco des---
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pués ella presentó fiebre de origen desconocido, la 

cual desapareció expontáneamente al cabo de 1 mes, el -

examen clínico realizado a la paciente reveló también o 

otros nódulos violáceos en el labio superior, cuello y 

resto de las extremidades, las biopsias de las lesiones 

demostraron ser histológicamente Sarcoma de Kaposi. 

No obstante, la transmisión de la neoplasia.por 

mordedura de insecto es poco probable, ya que otras le­

siones aparecieron en otros sitios del cuerpo y todos -

fueron después de varios años. 

6) Infección por VIH. La relación entre el SIDA y 

el Sarcoma de Kaposi Epidémico, sugiere que la infec--­

ción por el VIH ocasiona una marcada inmunodepresión, -

característica del SIDA, por deficiencia· en la pobla--­

ción linfocitaria T cooperadores-inductores y que pre-­

dispone a una variedad de agentes infecciosos, incluyen 

do virus oncogénicos, para atacar al organismo. Los pa­

cientes con SIDA, además de los cuadros infecciosos as2 

ciados a gérmenes oportunistas, están predispuestos a -

desarrollar neoplasias malignas, particularmente sarco­

ma de.Kaposi Epidémico. 
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Resulta de particular interés mensionar la hipóte­

sis de Brooks (4,10), la cual. sostiene que el sarcoma -

de Kaposi no es una neoplasia maligna verdadera sino -­

"benigna 11
, ya que éste carece de características tales 

como la ausencia de metástasis, un elevado índice de rg 

misión expontanea, etc. , pór lo que el autor sugiere -

que se trata de una hiperpl.asia reversible controlable. 

(4,10) 

1.4 BPIDEKIOLOGIA 

El Sarcoma de Kaposi c1ásico es una neoplasia po-­

co frecuente en varones de edad avanzada de ascendencia 

judía o mediterranea, aunque es raro llega a afectar m~ 

jeres, también de edad avanzada, con una frecuencia de 

10-15 a l. Aún más rara es I.a aparición QTI jóvenes menQ 

res de 50 años. Como ya se mensionó antes, e1 periodo -

de sobrevivencia en estos pacientes es de B a 13 años -

aproximadamente. 

E1 Sarcoma de Kaposi Africano o Endémico es una 

neopiasia muy frecuente que ~epresenta de1 10 ai 15% de 
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todas las neoplasias en el Africa Ecuatorial encontrán­

dose principalmente en Zaire, Kenia y Tanzania. Apare-­

ce en niHos de 2 a 13 años teniendo un curso rapidamen-

te progresivo y fatal al cabo de 2 a 3 años, asimismo, 

efecta varones adultos jóvenes entre 15 y 40 años de rA 

za negra donde el curso es poco menos agresivo que en -

niños, pero finalmente fatal al cabo de 5 a 8 años. La 

frecuencia hombre-mujer es de 10 a 1. (2,5,6,10,24} 

La forma agresiva de Sarcoma de Kaposi Africano Ati 

picio (SKAA), descrita por Ansary, (2) se presenta en -

hombres jóvenes alrededor de 1os 27 años cuyas histo--­

rias son de corta duración {9 meses) y en donde la fre­

cuencia hombre mujer es de a l. 

En.los pacientes que han recibido terapia inmunosu-

presora o trasplantes renales el desarrollo de Sarcoma 

de Kaposi es 200 veces más frecuente que en la pobla--­

ción en general y llega a ser fatal en el 30% de los e~ 

sos dependiendo de la agresividad de la terapia. (10) 

En cuanto al Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA o -

endémico, lo encontramos en pacientes homosexuales y b.!. 

sexuales generalmente, aunque ha sido reportado en o---

tros grupos de riesgo incluyendo niños y hemof Ílicos --
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donde 1a incidencia es alrededor del 40%, representando 

as! el 90% de todas las neoplasias asociadas al SIDA. 

(10) 
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CAPITULO rz 

SlUICOMA DB KAPosr ASOCIADO A SIDA o EPIDEKICO 

A principios de la década de los ochenta, El Centro pa­

ra el Control de las Enfermedades de Atlanta, Georgia -

describió por primera vez el Síndrome de Inmunodeficierr 

cia Adquirida (SIDA) en los Estados Unidos. Uno de los 

reportes notificaban 26 casos de hombres homosexuales -

con Sarcoma de Kaposi en una forma fulminante y disemi­

nada. Simultánea a esta rara neoplasia, hasta enton--­

ces, dentro del mismo grupo ( con preferencias sexuales 

similares, el uso de las mismas drogas y gran inciden-­

cía previa de enfermedades de transmisión sexual), se 

observó también una rara infeccion oportunista llamada 

neumonía por Pneumocytis carinii. El descubrimiento de 

ambas epidemias posibilitó reconocer que las dos eran -

manifestaciones diferentes de una misma enfermedad sub­

yacente caracterizada por una marcada alteraci6n del -­

sistema inmuno16gico: el SIDA. 



(23) 

Aproximadamente el 96% de los casos de Sarcoma de 

Kaposi Epidémico que se ha observado en hombres en los 

Estados Unidos han aparecido en homosexuales y bisexua­

les entre los 19 y 64 años. Alrededor del 26% de todos 

los varones homosexuales con SIDA desarrollan un sarco­

ma de Kaposi durante la evolución del síndrome, mien--­

tras que aproximadamente el 77% presentarán una neuma-­

nía por Pneumocytis carinii u otro tipo de infección o­

portunista. Haciendo una comparación con otros grupos 

de riesgo, sólo el 3% de los drogadictos heterosexuales 

con SIDA y el 9% de pacientes haitianos infectados desA 

rrollarán un Sarcoma de Kaposi Epidémico; hasta ahora -

sólo el 1% de los pacientes hemofílicos infectados con 

VIH que recibieron concentrados de factores de la coag~ 

laci6n han desarrollado sarcoma de Kaposi: ha sido oh-­

servado en un 3% de los casos de SIDA asociado a trans­

fuciones sanguíneas; en el 3% de mujeres compañeras de 

portadores del VIH y en un 3% de pacientes pediátricos. 

En los Últimos años, la proporción de pacientes 

con SIDA y Sarcoma de Kaposi, ha descendido desde la i­

dentificación de la epidemia en 1981 quizá debido a los 

cambios de conducta sexual, sin embargo, no hay una ex-
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plicación ciara para este cambio, salvo que haya exis-­

tido una reducci6n a la exposición de los cofactores ng, 

cesarlos para que se desarrolle el Sarcoma de Kaposi. 

El 25% de los pacientes con SIDA en 1982 desarro--

11aron Sarcoma de Kaposi como signo prodrómico del sín­

drome. Para 1987, la proporción acumulativa de pacien-­

tes con SIDA que desarrollaron sarcoma de Kaposi 'había 

disminuido a cerca de un 20%. 

La frecuencia hombre mujer es de 20 a 1 en el Sar­

coma de Kaposi asociado a SIDA, involucrando en la may2 

ría de los casos a mujeres drogadictas. La mayor parte 

de 1os pacientes con Sarcoma de Kaposi tienen historias 

clínicas con múltiples enfermedades de transmisión se--

xual previas, muchas veces recidivantes como sífilis, -

gonorrea, herpes simple genital, condilomas acuminados, 

Mo1uscum contagisum , linfogranuloma venereo u uretri--

tis no gonococcica~ 

La gran mayoría han presentado enfermedades víri-­

cas como hepatitis A y B , asimismo, en sus historias -

clínicas se encontraron antecedentes de infecciones pa­

rasitarias intestinales como amibiasis y giardiasis, ªfil 

bas consideradas también como enfermedades de transmi--
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si6n sexua1 entre varones homosexuales. 

Se cree que 1a promiscuidad sexual y las prácticas 

sexuales en las que se produce exposici6n a materias fg 

cales son frecuentes entre los pacientes con SIDA y se 

ha demostrado que los varones homosexuales con Sarcoma 

de Kaposi relacionado con el SIDA, comparado con un gru 

po de homosexuales sanos, tienen historias sexuales con 

una tasa más el~vada de coito anogenital receptivo aso­

ciado a depósito de semen del compañero sexual en el -­

recto. Esto sugiere que .la exposición de la mucosa rec­

tal al semen supone un aumento en el riesgo de desarro-

.110 de SIDA y Sarcoma de Kaposi Epidémico. 

Es importante señalar que en pacientes con Sarcoma 

de Kaposi asociado a SIDA generalmente mueren por una -

infección oportunista más que por la propia neoplasia y 

sóio un pequeño porcentaje de estos pacientes mueren 

por el sarcoma de Kaposi. cuando esto ocurre se debe a 

que la neoplasia llega a involucrar aparato di_gestivo y 

respiratorio principalmente. (5,6,10,13,20,21) 

Yeh y colaboradores (26) reportaron un caso de SaL 

coma de Kaposi que afectó las glándulas par6tidas de un 

paciente infectado por el VIH. 
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CAPJ:TULO l:J:J: 

Kl\NJ:FESTACJ:OHES CLJ:NJ:CllS DEL SJIRCOllA DE KAPOSI 

Todas las formas conocidas del Sarcoma de Kaposi -

son multicéntricas y no existen diferencias a este res­

pecto, m;as bien, estas discrepancias se deben al curso 

que va tomando la enfermedad. 

3.1 SARCOMA DE KAPOSJ: CLASJ:CO 

La evolución del Sarcoma de Kaposi Clásico por lo 

regular es indolente y rara vez llega a afectar organos 

internos. 

Los P.acientes sueJ.en presentar máculas asintomáti­

cas de color rojo pardo a purpúrico azulado o lesiones 

en placas o n6dulos 1oca1izandose preferentemente en e~ 

tremidades inf erioras sobre tobillos y plantas de los -

pies. Al inlcio, puede aparecer s61o una mácula o páp~ 

la de un tamaño entre pocos milímetros y.varios centim~ 
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tros de diámetro , estas lesiones crecen lentamente y -

suelen coalescer con el tiempo para formar grandes pla­

cas o nódulos. Aunque las iesiones son muy vasculares -

raramente sangran cuando sufren algún traumatismo. 

Es posible que se desarrollen nuevas lesiones len­

tamente en cualquier otra parte del cuerpo como los brª 

zas, muslos, la cara y el tronco, asimismo, pueden apa­

recer en mucosas y aparato digestivo. 

Cuando las lesiones persisten por largo tiempo sug 

len hiperpigmentarse, principalmente en personas de 

piel obscura. con el tiempo las máculas, papulas o nód~ 

los no tratados aumentan de tamaño, se hacen ex~fíticas 

y se ulceran. 

En el Sarcoma de Kaposi Clásico de larga evolución 

generalmente se desarrollan complicaciones, principal-­

mente una estasis venosa crónica y linfedema de las ex­

tremidades inferiores afectadas. (4,5,6,16) 

Ahora bien, cuando el Sarcoma de Rapos! en su for­

ma clásica involucra cavidad oral, que es extremadamen­

te raro, las lesiones se localizan comunmente en pala-­

dar, siguiendo los labios y la lengua. (10) 
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3. 2 SARCOMA DB KAPOSI AFRICMIO O EHDl!llICO 

El Sarcoma de Kaposi Africano se presenta como una 

neoplasia de lenta evolución muy parecida a la que ocu­

rre en europeos. Aparece en individuos mayores de 25 a­

ños y clínicamente se manifiesta como placas o nódulos 

color violeta o azulados que se localizan en piernas o 

brazos, la afectaci6n ganglionar y osea es rara y la sg 

brevivencia es larga similar a la forma clásica del sa~ 

coma de Ka pos i. 

Asimismo, el Sarcoma de Kaposi Africano puede pre­

sentarse como una neoplasia potencialmente agresiva, 

también llamada tipo florido, esta forma se observa en 

negros africanos jóvenes y es de tipo infiltrante. Las 

lesiones se presentan como nódulos exof!ticos que inva­

den tejido subcutáneo y hueso así como visceras. Los nQ 

dulas suelen ser color azulado o violeta y miden desde 

milímetros a lcm y pueden localizarse en brazos, pier-­

nas, tronco, espalda y cara. 

Se· reconoce también, una forma adenopática que ap~ 

rece en niños y adolescentes, se manifiesta por adenOPA 

tías generali~adas que muy rara vez se acompañan de le-
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siones cutáneas con alta incidencia de afección visce-­

ral. El pronóstico es malo, con una evolución fulminan 

te y fatal del 100% en tres años. (S,6,10,20,24) 

Las lesiones orales del sarcoma de Kaposi en los 

tipos africanos son muy raras. En una muestra de 192 CA 

sos de Sarcoma de Kaposi en Uganda, sólo fué identifica­

da una manifestación intraoral de la neoplasia en la en­

cía. (12) 

3.3 SARCOMJI DE KAPOSI ASOCIAJlO A TRASPLANTE Y TERAPIA 

INHUllOSUPRESORA 

El primer caso de Sarcom...r' de. Kapos-i asoci.-'a'úcr'·a- un­

trasplante renal fué descritó en 1969, y aunque en gen~ 

ral, en estos pacientes la neoplasia permanece localiz~ 

da en la piel, comunmente hay afectación mucocutánea o 

visceral. En estos pacientes se ha visto una relación 

directa entre el grado de depresión de la inmunidad ce­

lular y la extensión del Sarcoma de Kaposi, como ya se 

había mencionado. 

Las lesiones aparecen también como máculas o n6du-

1os rojizos, azulados o violáceos que pueden estar loe~ 
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zados o diseminados en cualquier área del cuerpo. El 

curso puede ser indolente y rapidamente progresivo, te-­

ni.ende en estos casos, un mal pronóstico. Puede haber -

regresión de las lesiones a1 suspender o reducir el tra­

tamiento inmunosupresor. (6,19,20) 

Existen varios reportes sobre manifestacione_s ora-­

les de Sarcoma de Kaposi en pacientes con trasplante re­

nal y la localización más común fué en el pala dar. ( 12) 

3.4 SARCOMA DE KAPOSI ASOCIADO A SIDA O EPIDEMICO 

El Sarcoma de Kaposi en pacientes con SIDA se pre-­

senta en una forma más agresiva, diseminada e imprevisi­

ble que en otros tipos de Sarcoma de Kaposi. El sitio -

de presentación más frecuente es la piel, son lesiones -

aisladas con afección temprana de ganglios linfáticos. 

En etapas iniciales, se observa una pequeña placa de co­

lor rosa o violácea de lmm o más y' rara vez son m~yores 

de 5 cm de diámetro. 

Por lo general, estas lesiones cursan indoloras y -

al principio semejan un pequeño hematoma que con el tiem 

po pueden aumentar de tamaño, coalescer y formar grandes 
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placas sobre la piel o mucosas de cabeza, cue110,extre­

midades y tronco. En ocaciones puede iniciarse en gán­

glios linfáticos o aparato digestivo, y cuando ésto su­

cede, la primera manifestación de la neoplasia aparece 

en el paladar. 

En estadios más avanzados, las lesiones tienden a 

obscurecerse, tomar forma nodular, hacerse dolorosas y 

pueden restringir el movimiento de la región afectada y 

algunas veces puede haber obstrucción linfática, dando 

como resultado, un edema intenso en cara. extremidades, 

pene y escroto. 

Cuando el Sarcoma de Kaposi involucra pulmones prQ 

duce tos, broncoespasrno y disnea, que fi~almente condu­

ce a la muerte por insuficiencia respiratoria. 

Las lesiones del tracto gastrointestinal pueden in 

voiucrar todos los sitios, desde la faringe hasta el 

recto, esta afección suele ser asintomática aunque pue­

de producir hemorragias, obstrucción o perforaci6n del 

tubo digestivo. El aspecto decisivo para el diagnósti­

co temprano de Sarcoma de Kaposi resulta de un buen exa 

men clínico de piel y cavidad oral, además de las lesiQ 

nes, sueien hacer aparici6n algunas manifestaciones sig 
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témicas antes o simultáneamente de la neoplasia, tales 

como fiebre persistente o intermitente, pérdida de pe-­

so, diarrea y fatiga. También, puede presentarse impé­

tigo, exantemas pruriginosos o vagamente psoriciformes, 

infecciones micóticas superficiales de la piel y uñas, 

candidiasis oral o esofágica. Otras complicaciones frg 

cuentes en pacientes con SIDA y Sarcoma de Kaposi, son 

las enfermedades víricas persistentes corno las infeccig_ 

nes anogenitales por Herpes simple, Herpes zoster, entg 

ritis, encefalopatía y retinitis por CMV. 

Ahora bien, Las lesiones orales en los estadios 

tempranos, suelen aparecer como máculas azuladas o ne-­

gruscas y rojizas, puede haber una o varias de ellas. 

En los estadios avanzados i3s lesiones pueden obscure-­

ccrse más, tomar un aspecto exofítico y tienden a u1ce-

rarse, lo cual raramente ocurre en piel. El Sarcoma de 

Kaposi oral, típicamente se presenta en paladar y encía 

vestibular o !c~;~a en forrn~ de máculas o nódulos. (5, 

6, 10,12,14,15,16.20,21) 

Reichart(l8) y colaboradores, reportan dos casos -

de Sarcoma de Kaposi no pigmentado localizado en la ca­

vidad oral. Las lesiones se localizaban en la encía y 
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y aparentaban ser un granuloma periférico de células g! 

gantes o un granuloma piógeno. Histológicamente, los -

hallazgos e ambos casos fueron característicos de un 

Sarcoma de Kaposi nodular. La apariencia clínica de 

las lesiones no presentaba la coloración violacea o azg 

lada típica del Sarcoma de Kaposi. Ambos pacientes estQ 

diados presentaban anticuerpos específicos para el VIH. 

Un estudio realizado por Epstein(S) y colaborado-­

res en un grupo de 33 pacientes hombres homosexuales 

con Sarcoma de Kaposi, donde la edad media fué de 38 a­

ños, mostró que todos los pacientes tuvieron lesiones -

de sarcoma de Kaposi en paladar, un 33% presentaron le­

siones en la encía y un 15% las presentaron en la len-

gua. 

Lumerman(l3) y colaboradores en un estudio de 23 -

pacientes VIH positivos, encontraron que 21 de ellos 

presentaban Sarcoma de Kaposi en la cavidad oral, 2 pa­

cientes lo tenían confinado a ella y el resto mostraba 

lesiones tanto oral como extraorales. En 16 de estos -

caso el Sarcoma de Kaposi fué la primera presentación -

del SIDA. 
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3.5 CLASIFICACION POR ESTADIOS DEL SARCOMA DE KAPOSI 

Antes de la aparición del Sarc.oma de Kaposi asoci-ª. 

da a SIDA, la clasificación para la neoplasia que se 

utilizaba era la que Tav1or desarrolló en 1971 v se ba­

saba en la presentación clínica de las lesiones y las -

dividía en cuatro qruoos: nodular. florido, infiltrati­

vo y linfadenopático. Lueqo de la aparición del SIDA. 

KriQel(2Q), en 1983, propuso una nueva clasificación 

del Sarcoma de Kaposi: 



Estadio 

II 

III 
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Loca1ización 

cutáneo localmente indolente. 

cutáneo localmente agresivo 

con o sin afección de ganglios 

linfáticos regionales. 

Mucocutánea generalizada* y/o 

afección de ganglios linfati­

cos. 

Visceral. 

*Más que las extremidades superiores, sólo incluye a-­

facción gastrointestinal definida como menos de 5 lesi~ 

nes y menos de 2 cm de diámetro convinados. 

Subtipos: A= No signos sistémicos; B= Signos sistémicos: 

pérdida de peso (10%) o fiebre inexplicada mayor de 37º 

de duración superior a 2 semanas. (20) 
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Los enfermos en el estadio I generalmente sobrevi-­

ven poco más de 2 años a partir del diagnóstico aunque 

la enfermedad es progresiva. 

Los que se encuentran en el estadio IIIA y IVA ti~ 

nen una supervivencia de 60% a los 28 meses. Los enfe~ 

rermos con afección en el paladar o tracto gastrointes­

tinal tienen un peor pronóstico que los que no tienen -

afección digestiva. El pronóstico es malo en los pa--­

cientes con enfermedad generalizada, con síntomas sist! 

micos y que se encuentran en los estadios IIIB y IVB, o 

en aquellos que han padecido una infección oportunista 

previa o coexistente, teniendo un pronóstico de supervi 

vencia de 16% en los 28 meses. 

En la Universidad de California. de Los Ange-

1es se propuso una clasificación alternativa del Sarco­

ma de Kaposi que también tiene significación pronóstica: 
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Clasificación de Mitsuyasu (Universidad de Califo~ 

nia, L.A~) para el sarcoma de Kaposi: 

Estadio 

I 

II 

III 

IV 

Localizaci6n 

Cutánea limitada (menos de 10 

lesiones o un área anatómica). 

Cutánea diseminada (más de 10 

lesiones y más de un área 

anatómica) • 

Visceral solamente (gastroin­

testinal, ganglios linfáti--­

cos). 

Cutánea y visceral, o afección 

pulmonar. 

Subtipos: A= no signos sistémicos; B= fiebre mayor de 

37.8° e, rio relacionada con infecciones, superior a dos 

semanas o pérdida de peso (más de 10%). Los enfermos 

con historia de infecciones oportunistas son incluidos 

también en la categoría B. (20) 
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En la clasificación de Mitsuyasu, los enfermos que 

se encuentran en los estadios I o III tienen una mayor 

supervivencia que pacientes que se encuentran en esta-­

dios II y IV. La presencia de afección viscerai como -

variable independiente no afecta la supervivencia, a -

excepción cuando hay involucro pulmonar que si empeora 

el pronóstico. Otros factores que pueden influir nega­

tivamente sobre la supervivencia son: la existencia -

previa_ de infecciones oportunistas, la presencia de sin. 

tomas·sistémicos B, el grado de deterioro de la inmuni­

dad celular y disminución del hematocrito. El más im-­

portante indicador de supervivencia es el número absOl!!, 

to de l in foc i tos T4. De ta 1 manera que cuando J.os lin­

focitos T4 son inferiores a 100, la supervivencia a 12 

meses es de 35%, mientras que sí el número absoluto de 

linfocitos T4 sobrepasa los 300 la supervivencia a 12 -

meses es de 85%. (5,6,20,21) 
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3.6 PRUEBllS tJTILIZADAS PARA LA CLASIFICACIÓN POR 

ESTADIOS Y EL DIAGNOSTICO DEL SARCOMA DE KAPOSI 

a) Piel:. Fotograflas y biopsias de las lesiones. 

b) Ganglios linfáticos: Biopsias de ganglios accesi--­

bles y radiografías especiales (Tomografía computa­

rizada) de abdomen y pelvis. 

e) Aparato digestivo: La endoscopia y colonoscopia fi­

brópticas con biopsia adecuada son más sensibles p~ 

ra localizar el tumor que los estudios de contraste 

con bario. 

d) Pulmón: Broncoscopia fibróptica cuando la radiogr~­

fía de tórax es anormal. 

e) Hígado: Estudio con radioisótopos o tomografía com­

putarizada. 

f) Huesos: Garrunagrama si la fosfatasa alcalina sérica 

está elevada. 

g) Médula ósea: Biopsia cuando la hematimetría es a--­

normal. 

h) Cerebro: Tomograf!a Axil computarizada (TAC). (5) 
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C A P I T O L O I V 

ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL SARCOMA DE KAPOSI 

Los rasgos histol6gicos de todos los tipos del Sa~ 

coma de Kaposi son los mismos en todas sus variantes -­

clínicas. Esta lesión está constituida basicarnente por 

bandas entrelazadas de células fusiformes, células end~ 

teliales y canales vasculares atípicos entremezclados -

con fibras reticulares y fibras colágenas. 

Sin embargo, se han reconocido dos patrones histo­

lógicos que se relacionan con el estadio en que se en-­

cuentra la neoplasia, así, se puede decir que en el es­

tadio temprano, que clínicamente corresponde a las pri­

meras lesiones de color rosado pálido o azuladas y a -­

las placas induradas de color rojo o púrpura y que con­

sisten en la proliferación focal de una pared delgada -

de los vasos sanguíneos que muestran células endotelia­

les dilatadas. En este estadio el diagn6stico es difi­

cil a causa de los cambios leves que aparecen, a menudo 

pueden confundirse con tejido de granulación. Las célu-
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las endoteliales tienden a mantener la contiguidad con 

los vasos preexistentes en la parte superior de la der­

mis. También, se puede encontrar un ligero infiltrado 

superficial y perivascular profundo de células mononu-­

c1eares que se compone de linfocitos y células plasmát~ 

cas. As{, característicamente, hay un aumento del núme­

ro de espacios dentados irregulares y revestidos de en­

dotelio y un incremento del número de haces de células 

fusiformes entre las bandas de colágeno y la presencia 

de eritrocitos en los espacios intercelulares. Estas 

células fusiformes perivasculares representan tos prim~ 

ros elementos neoplásicos reconocidos, pero a menudo 

son poco notables debido a la respuesta inflamatoria, -

eritrocitos extravasados y depósitos de hemosiderina en 

el estroma edematoso. (7,10,12,13,19,20,22,24) 

New1and (16) y colaboradores en un estudio basado -

en la microscopía de luz, reportaron que las lesiones m~ 

culares histolÓgicamente se componían de pequeños agreg~ 

dos bien formados del endotelio de los vasos llenos de -

eritrocitos, estos agregados estaban separados por fascl 

culos de células fusiformes con una continuidad aparente 

entre éstas y el endotelio ae los ·vasos adyacentes. To-
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das las lesiones maculares contenían e~!trocitos ext~a­

vasados, depósitos de pigmento de hemosiderina e infil­

trado inflamatorio que consistía principalmente en lin­

focitos. En una de las lesiones estudiadas fué identi­

ficada una figura mitótica y pocos vasos linfáticos di­

latados. 

Ultraestructuralmente, se encontraron vasos bien -

formados conteniendo eritrocitos. Cada vaso contenía -

un estrato simple de células endoteliales, éstas conte­

nían un núcleo oval con cromatina dispersa finamente y 

organe1os citiplásmicos esparcidos que consistían en 

sisternas comprimidas de retículo endop1ásmico granulo­

so, mitocondrias y pequeños complejos de golgi. 

Las células endotetiales adyacentes carecían de 

las interdigitaciones citop1ásmicas elongadas vistas en 

vasos sanguíneos normales, pero éstas estaban unida~ a 

pequeñas conjunciones intercelulares que formaban una -

línea continua. El proceso citop1ásmico de los perici­

tos fueron localizados en la proximidad de varias célu­

las endoteliales. Una lámina basal contínua vestía las 

células endotelia1es con su proceso pericítico y .algu-­

nas áreas de la lámina basal aparecían multiestratific2,. 
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das. Los espacios estrechos entre los vasos contenían 

pocos paquetes de colágena y un material electrodenso, 

esparcido y amorfo. 

Por otro lado, las características histológicas de 

las lesiones nodulares más avanzadas revelan pocas y fi 

nas endiduras vasculares revestidas por endotelio, ro-­

deadas y comprimidas por densos fasciculos de células -

fusiformes. Es posible observar en los estrechos espa­

cios vasculares algunos eritrocitos, también se encuen­

tran eritrocitos extravasados y macrófagos cargados de 

hemosiderina. El infiltrado inflamatorio formado por -

linfocitos y células plasmáticas observado en los esta­

dios tempranos no se observan en las lesiones nodula--­

res. En ocaciones pueden ser vistas atipias nucleares 

y celulares y algunas figuras mitóticas. (6,10,12,13, 

19,20) 

Este estadio, consiste en una combinación de áreas 

fusiformes y áreas angiomatosas ubicadas más periféric~ 

mente, las áreas fusiformes que son diagnósticas de la 

face avanzada del Sarcoma de Kaposi se asemejan a un f~ 

brosarcoma bien diferenciado, excepto porque tienen es­

pacios vasculares como hend~duras, eritrocitos y se fu-
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sionan con luces vasculares atenuadas tapizada por endg 

telio. Las áreas angiomatosas se asemejan superficial-­

mente a un hemangioma y contienen conductos vasculares 

bien definidos revestidos por endotelio de una sola ca­

pa y rodeados por células similares a fibroblastos. (7) 

Otros estudios han demostrado hallazgos ultraes--­

tructurales donde se observan tres tipos celulares: cé­

lulas endoteliales, pericitos y fibroblastos. Las célll 

las endoteliales tapizan espacios vasculares distingui­

bles y contienen sólo pocos lisosomas y ferritina. El 

pericito posee más lisosomas y ferritina, y parece acti 

vamente fagocítico. En ocasiones pueden observarse 

transiciones entre células endoteliales y células peri­

cíticas y sugieren que el tumor se origina a partir de 

una célula pericitica primitiva que retiene su capaci-­

dad para diferenciarse en líneas endoteliales y también, 

que la extravasación de eritrocitos proporciona un esti 

mulo para la fagocitosis y puede incluso ser responsa-­

ble de la transfOrmación de células periclticas en fi-­

brablastos. (7) 

En el estudia realizado por Newland {16) y colaba-
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radares, las células fusiformes dispuestas en fascicu-­

los entrelazados fueron el rasgo característico princi­

pal de las lesiones nodulares. Los depósitos de pigmen 

tos de hemosiderina y células inflamatorias crónicas 

fueron menos abundantes en las lesiones nodulares. Las 

mitosis fueron un hallazgo común de lesiones en estadio 

avanzado y fueron observados vasos linfáticos dilatados. 

El estudio estructural de 5 lesiones nodulares mo~ 

traron que las células fusiformes formaban vasos sangui 

neos en varios estadios de desarrollo. Los vasos bien 

formados con líneas continuas de células endoteliales -

elongadas estaban unidas por pequeños añadidos interce­

lulares. Las células endoteliales estuvieron cubiertas 

por un proceso pericitico y rodeadas por una lámina ba­

sal intacta. El lÚmen de muchos de los vasos estaban -

comprimidos. 

Muchos de los vasos estuvieron pobremente desarro­

llados y consistían en células endoteliales el~ngadas, 

las cuales formaban un alineamiento incompleto alrede-­

dor de las grietas llenas de sangre. Las células endo­

teliales individuales contenían un citoplasma abundante 

con pocos organelos y un núrleo elongado, éste con u~a 
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disperción de cromatina y un núcleo prominente. 

El proceso pericítico fué observado ocacionalmente 

y una lámina basal fragmentada y separada de las cé1u--

1as endoteliales y de los paquetes adyacentes de colá-­

gena. 



TIPO DE LESIONES 

Lesiones maculares 

Lesiones· en placa 

Lesiones nodulares 

HISTOLOGIA 

Ligero aumento del número de espacios 

vasculares dilatados y de formas irre-

guiares, revestidos por células endot~ 

liales. En dérmis, ligero infiltrado 

de células mononucleares superficial y 

perivascular profunda. 

Aumento de número de espacios dentados, 

irregulares y revestidos de endotelio. 

Denso infiltrado inflamatorio en dérmis 

formado por células plasmáticas y linfQ 

citos. Aumento del número de haces de 

células fusiformes. Eritrocitos extra-

vasados. 

Escasas y finas hendiduras vasculares -

revestidas por endotelio, rodeadas y -

comprimidas por de!"sos fascículos de e~ 

lulas fusiformes. No se observan célu-

las inflamatorias. Eri troCd tos extrav.s. 

sados y macráfagos con hemosiderina. 

... ..., 



(48) 

CAPITULO V 

TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON SARCOMA DE Kl\POSI 

Antes de iniciar un tratamiento para el Sarcoma de 

'Kaposi, es conveniente clasificar la etapa de las lesiQ 

nes mediante un examen clínico riguroso para establecer 

el tamaño y distribución de las lesiones en piel y mucQ 

sas. En este aspecto, resulta de gran valor los auxi-­

liares de diagnóstico como fotografías que nos ayudan -

como medio comparativ9 para valorar la respuesta poste­

rior a la terapéutica. De encontrarse lesiones en cavi 

dad oral, es necesario realizar una endoscopia o exáme­

nes con bario para valorar el grado de afección gastro­

intestinal. Las radiografías de tórax y las pruebas de 

función pulmonar nos ayudan a descartar una invasión 

pulmonar. 

Ahora bien, el objetivo de la terapéutica del sar­

coma de Kaposi es mejorar la calidad de vida del pacieu 

te y la esperanza de prolongarla. Sin embargo, e1 tra-
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tamiento no es conveniente para cualquier individuo con 

el Sarcoma de Kaposi, por lo que se recomienda que de-­

ben definirse subgrupos de individuos que se beneficia­

ran más con el tratamiento. Así, el tratamiento debe -

optimizarse en cada caso para así poder seleccionar un 

mejor esquema, de tal amnera, que los objetivos princi­

pales de la terapéutica son la paliación de los sínto-­

mas y mejorar el aspecto estético, ya que éste Último, 

al ser resuelto eleva el pronóstico global para el pa-­

ciente en forma significativa. Hoy en día no cabe esp~ 

rar que la neoplasia remita por completo, sin embargo, 

el tratamiento puede conseguir que desaparezca o dismi­

nuya el tamaño de las lesiones cutáneas, aliviando así 

las molestias del edema crónico y la ulceración que sug 

len acompañar a lesiones cutáneas múltiples de las ex-­

tremidades inferiores, contro1ando los síntomas asocia­

dos a las lesiones mucosas o viscerales múltiples y, en 

raras ocaciones facilitando 1a curación de las lesiones 

6seas localmente infi1trantes. 

Así pues, las modalidades de la terapéutica inclu­

yen tratamientos locales y sistémicos. 

Los primeros son los qn2 se utilizan con fines co~ 
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méticos, esto es, en lesiones de cara y otras partes e~ 

puestas del cuerpo . 

. Dentro de los tratamientos locales encontramos: 

5. l RADIOTERAPIA 

La radiación está indicada cuando existen lesiones dOl.Q 

rosas, que produzcan alteraciones funcionales o afecciQ. 

nes cosméticas o que interfieran en la calidad de vida 

del paciente: lesiones faríngeas, lesiones de la cara, 

lesiones. de los genitales, lesiones anorectales, lesio­

nes de las plantas de los pies, adenopatías inguinales 

y femorales, linfedema de la cara o extremidades o cu~~ 

quier lesión cutánea externa que produzca sintomatolo-­

gía. 

La radioterapia es el método más común en el trata 

miento iocal. Las dosis de los rayos es pequeña (800 

cGy) rads o cantidades mayores de 2.500 a 3.500 rads en 

dosis fraccionadas, de tal manera, que no se dañen los 

tejidos adyacentes y sólo se dirijan a la lesión a tra­

tar. Las radiaciones pueden producir regresión de las 

lesiones en un corto periodo de tiempo con una mínima -
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morbilidad. 

Los mayores y mejores resultados se han obtenido -

en lesiones cutáneas del Sarcoma de Kaposi Clásico y a1 

gunas formas cutáneas u orales precoces del Sarcoma de 

Kaposi Epidémico. En ocaciones se ha utilizado para 

tratar las raras y muchas veces dolorosas lesiones ó--­

seas del Sarcoma de Kaposi o las localizadas en visee-­

ras. Las lesiones de larga evolución y las áreas donde 

las máculas coalescen son menos radiosensibles. En el 

tratamiento con radioterapia pue~e haber reacciones se­

cundarias tales como mucositis y xerostomía. (6,12,13, 

14,15,20,21,22.24) 

Ficarra(lO) y colaboradores, en un estudio realiz~ 

do sobre Sarcoma de Kaposi en la Gavidad oral en 134 p~ 

cientes, encontró que la radiación es un tratamiento a­

decuado para las lesiones orofaríngeas que son sintomá­

ticas o interfieren con las funciones normales. La re~ 

puesta del Sarcoma de Kaposi en la cavidad oral a la rA 

dioterapia fué exelente. Así, 34 de los 134 pacientes 

de este estudio fueron tratados de la orofaringe con rA 

dioterapia, 31 de estos 34 pacientes tuvieron regresión 

de sus lesiones y resolución de los síntomas, los cua--
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les permanecieron estables hasta su .. desaparición. 

En el estudio realizado por Epstein (8) sobre el -

tratamiento de 33 hombres homosexuales con Sarcoma de 

Kaposi, las lesiones orales en pacientes vistos tempra­

namente, hubo una regresión de más del 30% de Sarcomas 

de Kaposi de la cavidad oral, en un 80% de los pacien-­

tes tratados con radiación o con vinblastina intralesiQ 

na!, siendo la dosis aproximadamente de 800 rads. 

5.2 CIRUGil\ 

Cuando las lesiones son localizadas y accesibles -

se ha utilizado la cirugía convencional o legrado de 

ias lesiones. En el pasado, la remosión quirúrgica rué 

efectiva en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi Clási­

co. Sin embargo, con la naturaleza multicéntrica del -

Sarcoma de Kaposi Epidémico se ha limit_ado su indica--­

ción. La remosión quirúrgica generalmente es más efec­

tiva en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi exofítico 

aislado que el Sarcoma de Kaposi invasivo. 

Recientemente, estas lesiones se han tratado por -

electrodesecación o con dio::i.:io de carbono o argón la--
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sser en e1 tratamiento de algunas lesiones intraora1es. 

El lasser tiene la ventaja de disminuir el dolor posopg 

ratorio, incrementar la hemostasia con un control preci 

so. La terapia con lasser completa efectivamente la 

quimioterapia sistémica, la terapia con radiaci6n y la 

inyección local con quimioterapia en el manejo del Sar­

coma de Kaposi. 

L~s principales indicaciones para el uso del la---

sser son: 

a) Remoción de emergencia sí hay lesiones que obstru-­

yan el tracto aerodigestivo superior. 

b) Remoción local de 1 a 3 lesiones en pacientes sin -

otras lesiones regionales o sistémicas. 

e) Paliación selectiva de 1 a 3 lesiones localizadas 

en la cara en la e~fermedad regional y sistémica en 

pacientes seleccionados. 

También se ha venido utilizando la crioterapia con 

nitr6geno liquido con buenos resultados para el trata-­

miento de las lesiones pequeñas y aisladas. No obstan­

te, se siguen realizando estudios clínicos formales pa­

ra determinar la eficacia de esta nueva modalidad de 

tratamiento. (6,10,12,14,15,20,21) 
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5.3 QUIMIOTERAPIA INTRALBSIONAL 

La quimioterapia intralesional consiste en la in-­

yección de medicamentos citotóxicos en las lesiones. 

También, se ha utilizado con fines estéticos en el 

caso de lesiones cutáneas pequeñas. El tratamiento in­

tralesional consiste en la aplicación de 0.01 mg a 0.02 

mg de vinblastina en 0.1 ml de solución salina o agua -

esteril a través de una jeringa. (21) El tratamiento -

se administra cada dos semanas hasta un máximo de 3 in­

yecciones. Después de cada tratamiento puede presentar 

se dolor en el sitio de la inyección que dura de 1 a 3 

días y que puede controlarse con la administración de -

un anestésico. Al término del tratamiento puede persi~ 

tir una zona hiperpigmentada. (14,15,20,22) 

El uso intralesional de vinblastina puede ser una 

alternativa efectiva en el tratamiento para las lesio-­

nes del Sarcoma de Kaposi oral o de piel que son dolorg 

sas o que involucran el aspecto estético. 

Epstein (8) y colaboradores, reportan tener por mg 

dio de la terapia intralesional del Sarcoma de Kaposi -

un éxito paliativo con más fe un 50% de regresión de lg 
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siones en el 80% de los pacientes tratados en un grupo 

de 33 hombres homosexuales con sarcoma de Kaposi. 

La vinblastina intralesional fué aplicada en una -

solución de 0.02 mg/ml diluida en 0.1 ml de solución a-

cuosa por cada 0.5 cm de lesión con el uso de un anesti 

sico local y controlando el dolor con oxicodone.(B) 

Ficarra (10) y colaboradores, en un estudio reali-

zado a 134 pacientes con Sarcoma de Kaposi en la cavi-­

dad oral utilizó de 0.01 a 0.04 mg de vinblastina intr~ 

lesiona! cada 2 ó 4 semanas hasta la remisión de la le-

sión. 

Otra variante de tratamiento intralesional para el 

Sarcoma de Kaposi es la inyección de Factor de Necrosis 

Tumoral recombinante (rTNF). En sí, el TNF o también -

llamado caquectina es una proteína.producto de los ma--

crófago y céiulas T,, que posee una acción antiviral y -

antitumora1 directa.incrementa la adherencia de las cé-

lulas endoteliales, estimula la proliferación de célu-­

las B la producción de inmunoglobulinas, además de eg 

timular la adherencia de polimorfonucleares (PMN). 

La actividad biológica del TNF está mediada por 

dos moléculas, TNF-alfa y TNF-beta (también denominada 
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linfofoxina), que presenta una homolog{a de aminoácidos 

del 30% y ambas moléculas se unen a un receptor común. 

El TNF-alfa ha sido usado inicialmeñte en ensayos 

para el tratamiento del cáncer. Sin embargo, la toxic.!. 

dad ha constituido un problema y la respuesta ha sido -

mínima. Nuevos estudios se están realizando para que -

esta proteína se administre en el sitio de lesión a tr-ª. 

vés de un vehículo apropiado. (19,20) 

Ahora bien, dentro de los tratamientos sistémicos 

encontramos: 

5.4 QUIMIOTERAPIA SISTEMICA 

Los primeros estudios con quimioterapia sistémica 

en el Sarcoma de Kaposi Epidémico se iniciaron en 1981, 

tras el reconocimiento del SIDA como nueva enfermedad. 

Las indicaciones para el uso de drogas en forma -

sistémica usadas en el tratamiento del Sarcoma de KapQ 

si son: 

a) Pacientes con diseminación amplia de la enfermedad 

b) Progresión rápida de la ~nfermedad 
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e) síntomas sis~émicos 

d) Hist-oria· de fracaso teraPéutico previo 

La elección de.la quimioterapia en enfermos con 

sarcoma de Kaposi Epidémico es controversia! hasta la -

fecha, no obstante, se han observado respuestas favora­

bles al tratamiento cOn mono o poliquirnioterapia y el -

deterioro inmunológico de los pacientes con SIDA limi--

tan su eficacia. 

Los agentes quimioterapéuticos más usados en el -­

tratamiento sistémico del Sarcoma de Kaposi son: 

Vinb1astina: 

La vinblastina se administra en una dosis de 0.1 

mg/Kg de peso por vía intravenosa lenta a la semana (4 

a 8 mg vía intravenosa a la semana). El grado de toxi­

cidad de este agente quimioterapéutico es mínimo, y el 

efecto secundario más frecuente es la leucopenia; por -

lo que resulta necesario hacer un conteo semanal del n& 

mero de leucocitos y neutrófilos. La dosis de vinblas­

tina deberá ajustarse para mantener los neutrófilos por 

encima de 1000 células/mm3. No se ha observado efecto 
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significativo sobre el número de linfocitos T4 y TB. 

El uso de vinblastina es relativamente eficaz, pe­

ro puede también aumentar el Índice de infecciones OPOL 

tunistas. (6,10,14,15,20.21) 

Vincristina: 

La experiencia en el uso de este fármaco para el -

tratamiento del Sarcoma de Kaposi Epidémico es menor, -

sin embargo, parece tener efectos similares a la vin--­

blastina. Como efecto secundario, la ·vincristina puede 

ocacionar neuropatía periférica significativa y tiene -

la ventaja de no producir toxicidad importante sobre la 

médula ósea. Las dosis utilizadas son de 1.4 mg a 2 mg 

por vía intravenosa lenta semanal. Se observa poco au­

mento de la frecuencia de infecciones oportunistas. (6, 

10,14,15,20,21) 

Vinblastina a1ternada con vincristina: 

La combinación de estos dos fármacos se ha utiliz~ 

do con el fin de reducir los efectos t6xicos de cada 

uno en virtud de que los pacientes toleren ambos medie~ 

mentas. Las toxicidades ac~.nulativas de cada uno de e.§. 
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tos medicamentos se reducen y se administran alternati-

vamente cada semana. 

Kaplan (15) y colaboradores, reduciendo la dosis -

de vincristina a mg por vía intravenosa a l.a semana,.-

alternando la siguiente semana con vinblastina a una dg 

sis de O .1 mg/kg por vía .intravenosa han obtenido los -

siguientes resultados: la vinblastina se reduce al 75% 

de la dosis si existe leucopenia moderada y se suspende 

si ésta es severa. Las dosis de vincristina son reduc! 

das si existen parestesias moderadas. Con esta modali­

dad de tratamiento se ha visto una respuesta hasta del 

45% con pocos efectos secundarios. El tiempo medio de 

respuesta fué de 3 meses aproximadamente. (10,20,21) 

Etop6sido (VP-16)• 

Es un agente algo más agresivo que los anteriores 

y generalmente se reserva para los estadios avanzados -

del Sarcoma de Kaposi que no responden a la terapia con 

vinblastina o vincristina o la combinación de ambas.Los 

efectos secundarios más frecuentes son alopecia, efecto 

que convierte en mala opción al etopósido para aqu~llos 

pacientes que se tratan en forma primaria con fines es-
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téticos y el otro efecto es la rnielosupresión. Laubens~ 

tein (20) y colaboradores, observaron una tasa de res-­

puesta de 76% utilizando una dosis de etopósido de 150 

mg/m2 por vía intravenosa diariamente durar.te tres días 

consecuti"IOS cada cuatro semanas. Los pacientes de es­

te estudio fueron seleccionados sólo si no tenían fie-­

bre, sudoraciones nocturnas, pérdida de peso o antece-­

dentes de infecciones oportunistas. Recie;.temente se -

siguen realizando estudios clínicos en los ~ue se inve~ 

tiga la administración por vía oral del e~~ósido. (6,10, 

20,21) 

Adria•icina (Doxorrubicina): 

Es el agente simple más activo en el Sarcoma de Kª 

posi relacionado a SIDA. La adriarnicina p~ede ser una 

droga Útil en el tratamiento de los pacientes con la en 
ferrnedad avanzada o en aquellos en quienes ha fracasado 

un tratamiento previo con quimioterapia y no se logró -

ninguna respuesta. 

En un estudio realizado en 32 pacientes con Sarco­

ma de Kaposi Epidémico, se administró adriamicina en 

una .dosis semanal de 15 mg/~2 por vía intravenosa. Un 
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16% de los enfermos tuvieron una respuesta parcial y o­

tro 39% mostró un aplanamiento de las lesiones o resoly 

ción del edema acompañante. {20) 

El efecto secundario más importante es la neutropg 

nia y en muchas ocasiones esta respuesta requiere redu­

cir la dosis de adriamicina. 

5.5 QUIMIOTERAPIA COMBINADA 

Debido a su potencial inmunotoxicidad, las combinª 

cienes de quimioterapia qgresivas han intentado evitar­

se en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi epidémico, -

sin embargo, en fechas recientes se han realizado estu­

dios de tratamientos realizados con quimioterapia comb! 

nada. {6,15,20,21} 

Gill (20) y colaboradores, en un estudio utiliza-­

ron adriamicin~ bleomicina y vincristina (ABV) frente a 

la adriamicina sola en 53 pacientes con Sarcoma de KapQ 

si avanzado. Encontraron un 87% de respuestas objeti-­

vas en el grupo ABV frente a un 39% de respuesta global 

en el grupo tratado con adriamicina sola. No se obser­

varon diferencias en ios dos grupos en cuanto a inciden 
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cias de infecciones.oportunistas o a la supervivencia -

media. El grupo tratado con ABV tuvo una mayor inciden 

cia de neuropatía. 

Asi, el mismo autor realizó otro estudio con 20 en 
fermos con Sarcoma de Kaposi pulmonar, donde hubo una -

respuesta completa o parcial en 11 de 13 pacientes 

(85%) tratados con adriamicina (10 a 20 mg/m2 vía intrª 

venosa, bleomicina { 10 mg/m2 vía intravenosa) y vincri.§. 

tina (2mg vía intravenosa) o con blcomicina y vincristi 

na cada 2 semanas. No obstante, de 7 de los pacientes 

tratados con adriarnicina, sólo uno tuvo respuesta clíni 

ca. 

Por otro lado, la media de supervivencia de los pª 

cientes que respondieron al tratamiento fué de 10 meses, 

encantándose con la media de supervivencia de los que -

no respondieron a la quimioterapia que fué de 6.5 meses. 

La combinación de bleomicina y vincristina tiene -

una significativa actividad frente al Sarcoma de Kaposi 

y es especialmente útil en aque1los pacientes .con gran.!:!_ 

locitopenia que no toleran drogas mielosupresoras. (20) 
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5.6 INTBRFERON-ALFA 

El interferón-al.fa es u·na proteína que forma parte 

del sistema inmunológico del cuerpo. En la actualidad, 

puede sintetizarse fuera del organismo y manufacturarse, 

y se ha utilizado experimentalmente en diversas enfermg 

dades. En el. Reino Unido se ha aprobado para el trata­

miento del sarcoma de Rapos!. Estimula el sistema inmn 

nológico tiene acción antiviral (inhibe la replica---

ción del VIH), anti tumoral e inmunomoduladora, esto es, 

que induce la toxicidad mediada por células T, aumenta 

la actividad de células T asesinas, modifica la acción 

de los macrófagos, etc. La observación de que el inteK 

ferón-alfa es un agente antineoplásico activo frente al 

sarcoma de Kaposi asociado a SIDA rué descrito por 

Krown (20) y colaboradores en 1983. Los primeros estu­

dios de interferón-alfa recombinante o natural se real! 

zaron en poblaciones heterogéneas de p~~ientcs con sar­

coma de Kaposi Epidémico y se realizaron para deterrni-­

nar si bajas dosis (aproximadamente 3 000 000 de U) o -

altas dosis (20 000 000 a 50 000 000 de U) de interfe-­

rón-alfa administrado diariamente o en días a1ternos, -
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tienen efectos antitumorales y/o inmunomoduladoras más 

efectivas. Se observó una clara relaci6n entre las do­

sis de interferón-alfa y la regresión del tumor y se oR 

tuvo una tasa de respuesta parcial o completa del 10 al 

40% con altas dosis de interferón-alfa (más de 20 millQ 

nes de U), mientras que la tasa de respuesta con bajas 

dosis de interferón-alfa 3 al 10% de respuesta. Si 

existe la presencia previa de infecciones oportunistas 

o síntomas B (pérdida de peso, fiebre, sudoraciones nog 

turnas y anemia), la respuesta con interferón-alfa será 

menor. 

Se ha observado que el tratamiento con dosis elev~ 

das es mucho más eficaz que la terapéutica a dosis ba-­

jas. Sin embargo, los pacientes con más de 200 linfoci 

tos T4/mm3. tienen una probabilidad de regresión del t~ 

mor cuatro veces mayor que aquellos con menos de 200 

linfocitos T4/mm3. La mayor tasa de respuesta entre 40 

y 50% se ha observado en pacientes con 1infocitos T4 

por encima de los 400/mm3. Asimismo, aunque se ha des­

crito que e1 estadio del tumor es un factor muy impor-­

tante en el pronóstico, no parece haber una correlación 

entre éste y la respuesta al tratamiento con interferón 
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alfa. 

Los pacientes tratados con interferón-alfa tienen 

una menor ocurrencia de infecciones oportunistas y la -

supervivencia es mayor que la de aquellos que no respon. 

den a otras terapias. 

Se han venido utilizando tres tipos de interferón­

alfa en el trate1:miento del Sarcoma de Kaposi: 

1) Interferón-alfa 2a (Roferón A) 

2) Interferón-alfa 2b recombinante (Intrón A) 

3) Interfcrón-alfa Nl (C~lulas linfobtastoides· homanas) 

(Wellferón) 

En el tratamiento con interferón-alfa 2a recombi-­

nante. por to general se administran dosis diarias de -

36 000 000 de U por vía intramuscular o subcutánea du-­

rante un periodo de administración inicial de B a 12 sg 

manas, seguido por una dosis de mantenimiento de 18 a 

36 ooo ooo de U por día tres veces a la semana. 

El interferón-alfa 2b recombinante se administra 

en dosis de 30 000 000 de U/m2 tres veces a la semana. 

El interfer6n-dlfa Nl se ha utilizado en dosis de 

20 000 000 de U/m2 por día. 

Los efectos tóxicos producidos por la terapéutica 
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con interferón-alfa incluyen un cuadro pseudogripal con 

fiebre, cefalea y fatiga, otros efectos menos frecuen-­

tes son diarrea, nauseas, leucopenia y cambios leves -­

del estado mental. Pocas veces puede encontrarse deprg 

sión de la médula ósea y alteraciones reversibles de -­

los niveles séricos de transaminasas, por lo que es ne­

cesario reducir la dosis hasta en un tercio de los pa-­

cientes tratados con interferón-alfa, sin embargo, un -

incremento gradual de la dosis puede mejorar la toleran 

cía del paciente al tratamiento. Por sí sólo, el inter­

ferón-alfa ha demostrado un efecto antirretrovírico. (6, 

10.13,14.15,20,21) 

Ahora bien, el interferón-a1fa y el TNF resultan -

prometedores, ya que activan las propiedades antitumor!!, 

les de los macrófagos y parece que ctuan de forma siné~ 

gica. Asimismo, estudios recientes indican que el in-­

~erferón-gamma, cuya producción está disminuida en los 

pacientes con SIDA progresivo, inhibe la replicación 

del VIH. También, el interferón-garnma y el TNF actuan -

en forma sinérgica inhibiendo la replicación del VIH en 

las células T. {19) 
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5.7 ANTIVIRICOS (ZIDOVUDINA) 

La zidoVudina es un agente antirretroviral dispon.!, 

ble actualmente que tiene un beneficio demostrado en p~ 

cientes con el VIH. Se ha comprobado que este inhibi-­

dor de la transcriptasa reversa impide la replicación -

del VIH en líneas celulares "in vitre" y muestra resul­

tados prometedores para aclarar su potencial en infec-­

ciones por VIH. 

Sin embargo, como agente único no ejerce una acti­

vidad contra el sarcoma de Kaposi que sea efectiva. 

Estudios "in vitre" han documentado un efecto si-­

nérgico entre el interferón-alfa y la zidovudina frente 

al VIH. 

Recientemente se ha evaluado la eficacia clínica y 

la toxicidad de una terapia convinada con zidovudina e 

interferón-alfa Nl en pacientes con Sarcoma de Kaposi y 

SIDA y la capacidad de tolerar el interferón-alfa fué -

relacionado con la dosis de zidovudina. El 50% de los 

pacientes que recibieron una dosis estable de ambos fá~ 

macos durante 12 semanas tuvo una respuesta completa 

parcial del Sarcoma de Kaposi y un 36% mostró un efecto 



(68) 

anti VIH. 

Entre los efectos secundarios se observó una alta 

frecuencia de neutropenia, trombocitopenia y una disfun 

ción hepática , así como otros efectos secundarios como 

la anemia y el cuadro pseudogripal que fueron menos frg 

cuentes. La administración óptima de ambos fármacos 

son 100 mg de zidovudina cada cuatro horas combinada 

con 5 000 000 a 10 000 000 de U de interferón-alfa Nl -

por vía subcutánea al día. As{ pues. este tratamiento 

es una buena alternativa para el Sarco~a de Kaposi aso­

ciado a SIDA ya que puede ser tolerado por periodos prQ 

longados y alcanza niveles séricos de' ambos fármacos 

con eficacia sin6rgica "in vitre", con eficacia antitu­

moral y antirretrovírica "in vivo". cs,10.20,21) 
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Quimioterapia del Sarcoma de Kaposi asociado a 

SIDA: (5) 

Agente 

Vinblastina 

Etopósido (Vp-16) 

Adriamicina+bleomicina+ 

vinblastina (ABV) 

Interferón-alfa 

Indice aproximado de res­

puesta objet~va (completa+ 

parcial) 

40% 

75% 

75% 

50% 
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e o N e L u s I o N E s 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) 

trae consigo una serie de lesiones de la mucosa oral 

dentro de las cuales aparece el Sarcoma de Kaposi, que 

es una neoplasia de la cual no se conoce a ciencia cie~ 

ta su origen, y por su apariencia clínica puede ser con 

fundido con una gran variedad de manifestaciones produg 

to de infecciones micóticas, bacterianas, virales o le­

siones inflamatorias que pueden retardar el diagnósti-­

co. Así, es necesario observar con precaución cualquier 

lesión clínica en la boca de personas que pertenezcan a 

un grupo de riesgo para ser portadores del VIH. 

Para ello es de gran importancia la elaboración de 

una historia clínica completa que nos lleve a conocer -

si el paciente a tratar pertenece a algún grupo de rieg 

go; el examen clínico por regiones en donde se examina­

rá cuidadosamente cabeza, cuello y mucosa oral será rea 

!izado también por el personal odontológico y cualquier 

lesión sospechosa será biopsada y se cuestionará al pa­

ciente si existe alguna otra lesión semejante en otra -
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área del cuerpo. 

Así, la base del diagnóstico temprano del sarcoma 

de Kaposi, consiste en el examen cuidadoso de piel y m~ 

cosas y del resultado de las biopsias lo que logrará 

que nuestro paciente reciba un tratamiento temprano y -

adecuado para el Sarcoma de Kaposi. 

En cuanto al tratamiento, se puede concluir, que -

no existe una quimioterapia Óptima para el sarcoma de -

Kaposi debido a las diferentes respuestas obtenidas en 

los estudios realizados a pacientes con la neoplasia s~ 

leccionados sin un criterio uniforme. Sin embargo, los 

estudios que se realizan en la actualidad, combinando -

la quimioterapia con otros agentes como los modificado­

res de la respuesta biológica (interferón-alfa y TNF} y 

antivíricos (zidovudina) pueden tener un mejor resulta­

do a futuro e influir directamente en la sobrevivencia 

de los pacientes con Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA, 

ya que el pronóstico de estos pacientes parece depender 

más d~ la evolución de la infección por el VIH que por 

el grado de inmunosupresión causado por éste o por la g 

evolución de la neoplasia misma. 

Por último podemos decir que es imperante la pro--
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tección en la profesión dental, tanto para el personal 

como para los paciente, para ello, es necesario que el 

odontólogo se organice a fin de asegurar la protección 

tomando medidas llamadas universales, esto es, con to-­

dos los pacientes, implementar el uso de lentes o care­

ta, cubrebocas, guantes; utilizar desinfectantes para -

la limpieza del equipo dental (sillón, lámpara, escupi­

dera, etc.), así como el uso de esterilizador por calor 

seco o autoclave para el instrumental de uso cotidiano. 

Pero sobre todo, que el odontólogo tenga la capacidad -

de realizar diagnósticos diferenciales precisos y tener 

conocimiento de lo normal para poder distinguir las al­

teraciones que pueden ocurrir: y si es necesario, ~ana­

lizar a los pacientes a instituciones especializadas 

donde p.uedan recibir el. tratamiento más qdecuado. 
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R B S U K B N 

El contenido de esta tesis incluye los aspectos 

más importantes del Sarcoma de Kaposi, enfocandose prin 

cipalmente a la forma epidémica o asociada a SIDA. Así, 

contiene la definición, clasificación, etiología y epi­

demiología, al igual que los aspectos clínicos e histo­

lógicos de la neoplasia, incluyendo todas las modalida­

des de tratamiento que existen para el Sarcoma de Kapo­

si en cualquiera de sus presentaciones. 
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GLOSARIO 

Adenopat!a: Enfermedad de los ganglios, especialmente, 

los linfáticos. 

A D N: Acido desoxirribonucleico. 

AJ.opecia: Deficiencia natural o anormal de cabello. 

Anticuerpo{s): Glucoproteína producida en el organismo 

en respuesta directa a la introducci6n de un antígeno. 

Antígeno: Subst'ancia que estimula la producción de an­

ticuerpos. Antígenos específicos que salen de la mem-­

brana celul.ar, los llamados "marcadoresº de la superfi­

cie celular, ayudan al organismo a identificar la celu-

1a. 

AR H: Acido ribonucleico. 

Askenasia: Cierta comunidad judía del este de Europa. 
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Atipia: Estado o condición de no conformidad con un t! 

po. 

Benigno: Que no es ma1igno, que no residiva, se aplica 

especialmente a tumores e infecciones. 

Biopsia: Exa~en microscópico de tejidos procedentes de 

un organismo vivo con fines diagnósticos. Puede ser in 

cisional o exiCional. 

B1coaicina: Antibiótico antitumoral. 

Broncoscopia: Endoscopia de los bronquios gruesos por 

medio del broncoscopio introducido por la boca o por 

una abertura traqueal. 

Citotóxico: En oncolog{a, un agente que inhibe o evita 

la función de la célula, interfiriendo así con la divi­

sión celular. 

Diseainación: Difusión; extensión o disperción de un -

proceso patológico. 
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Ede•a: Acumulación exesiva de líquido seroalbuminoso -

en el tejido celular debido a diversas causas. 

Endemia: Enfermedad que se presenta continuamente en -

una región o comunidad en particular. 

Endoscopia: Examen o inspección directa de una cavidad 

o conducto del cuerpo por medio de instrumentos ópticos 

adecuados al lugar objeto de la inspección. 

Epidemia: Enfermedad que ataca simultáneamente a un 

gran número de personas en una comunidad. 

Estadio: Periodo definido o fase en el desarrollo de -

una enfermedad. 

Estasis: Estancamiento de la sangre u otro líquido en 

una parte del cuerpo. 

Ex.oflttco: Tumor de cualquier naturaleza saliente en.­

la superficie de un órgano o parte, especialmente de la 

piel o mu~~~~q. 
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Fusiforme: En forma de huso. 

Granu1ocitopcnia: Escasez de granulocitos en la'san-­

·gre. 

nematimetría: Numeración de los corpúsculos sangufneos 

contenidos en una cantidad determinada de sangre. 

Hemosiderina: Pigmento amarillo obscuro que contiene -

hierro, producto de la descomposición de la hemoglobina. 

niperplasia: Multiplicación anormal de los elementos -

de los tejidos; hipertrofia numérica. 

Inmunodeficiencia: Un estado, hereditario o adquirido, 

en el que el sistema inmune es deficiente. 

Inmuno•oduladores: Proceso que altera la actividad de 

uno o más de los componentes del sistema inmune. 

Interferón: Proteína de bajo peso molecular producida 

por células animal.es ("in vivo" e "in vitro") en res---
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puesta a detrminados inductores como virus, moléculas -

de ARN y cietas especies bacterianas. Los interferones 

poseen actividad antiviral, antiproliferativa e inmuno­

moduladora. Hay tres clase de interferones, cada uno -

con más subclases: 

Alfa: El interferón secretado por leucocitos. 

Beta: El interferón secretado por fibroblastos. 

Gamma: Sectretado por células T después de la exposi--­

ción a un antígeno. Actúa como linfocina, estimula los 

monocitos y macrófagos y otras células. 

•in vitro•: Dentro de un recipiente de vidrio: observ~ 

ble en un tubo de ensayo o en cualquier vasija de labo­

ratorio; que ocurre fuera del organismo, opuesta a "in 

vivo 11 • 

"in vivo•: En el organismo vivo. 

Latente: Que existe aunque no se manifiesta al exte--­

rior. 

Leucopenia: Reducci6n del námero de leucocitos en la -
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sangre por debajo de 5 000. 

ESTA TESIS 
~A:.m OE ll\ 

L G P: Linfadenopatia generalizada persistente. 

NO DEBE 
B!8UG7EGA 

Linfadcnopat{a: Tumefacción de los ganglios linfáticos 

en una parte del cuerpo o en su totalidad. 

Linfedema: Edema por obstrucción de un ganglio linfá-­

tico. 

Mácula: Mancha. 

Metástasis: Diseminación a distancia de un foco prima­

rio de infección o un cáncer. 

Mie1osupresi6n: Supresión de la función normal de la -

médula ósea que disminuye la producción de glóbulos ro­

jos y blancos. Puede acompañarse de anemia, trombocitg, 

penia y leucopenia. 

Morbilidad: Número proporcional de personas que enfer­

man en población y tiempo determinado. Estado de enfe~ 

meda d. 
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Heop1asia: Neoformación o nuevo crecimiento de tejido 

en la que la multiplicación de las cé1ulas no está con­

trolada por los sistemas reguladores del organismo y 

tiene un caracter a veces progresivo. 

Neutropenia: Deficiencia anormal de células neutrófi-­

las en la sangre. 

Nódulo: Pequeña eminencia, nudosidad. 

Paliativo: Medicamento o agente que tiene como fin ha­

cer que los pacientes se sientan mejor, pero sin curar­

los. Sintomfitico. 

Placa: Area o zona que difiere del resto de una super­

ficie. 

Prod.r6aico: Signo, síntoma o estado precursor que ind! 

ca el comienzo aproximación de una enfermedad. 

Reaisi6n: Disminución de la intensidad de los síntomas. 
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S!ndrome: Grupo de trastornos que ayuda a identificar 

una enfermedad particular. 

Terapéutica: Parte de la medicina que se ocupa en el -

tratamiento de las enfermedades. 

T H F: Factor de Necrosis Tumoral. 

Tomografía Co•putarizada: Radiografía especial de un -

sector seleccionado del cuerpo utilizando una computa-­

dora. 

Trombocitopenia: Disminución de número de plaquetas de 

la sangre.· 

TUmefacción: Aumento de volúmen de una parte del cuer­

po por infiltración, tumor o edema. 

V I R: Virus de Inmunodeficiencia Humana. 

Vinblastina: Agente anticáncer derivado de la planta -

Vinca rosea • 
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Vincristina: Alcaloide obtenido de la Vinca rosea que 

bloquea la mitosis celular con detención de la metafa-­

se. Se emplea en ciertos tipos de neoplasias. 

VP~l6 (etop6sido): Extracto anticáncer de la mandrágo­

ra que muestra actividad en el tratamiento del sarcoma 

de Kaposi. 
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