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INTRODUCCION

En Junio de 1981 se describié por primera vez el -
Sindrome de Inmunodeficlencia Adquirida (SIDA) con cin-
co casos de hombres homosexuales del area de Los Ange—-
les que padecian un cuadro poco comiin en gente jé;en; -
se trataba de neumonia por Pneumocytis carinii. Un-mes
mis tarde, se reportaron veintiseis casos de jévenes, -
también homosexuales, gue presentaban un tumor maligno
denominado Sarcoma de Kaposi. Cuatro de estos pacientes
también padecian neumonia por Pnaumécytis carinii. adg
mids, todos estos pacientes presentaban un factor comﬁn:.
alteraciones del sistema inmunolégico. El cuadro iba a
compafiado también de anormalidades como fatiga, pérdida
de peso, linfadenopatifa., fiebre y sudoraciones noctur--
nas.

Para 1983 se identificé en Paris al agente causal
de todas estas alteraciones. Barre-Sinoussi y colabora
dores, (9) aislaron un virus de un paciente con linfade
nopatia al que llamaron Virus Asociado a Linfadenopatia
{LAV). En 1984, Robert Gallo y colaboradores (5.,9,11) -

en los Estados Unidos aislaron al virus LinfotrSpico de
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de céiulas T Humanas III (HTLV-III) de pacientes can el
ya conocido Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida -
(SIDA). Investigaciones posteriores demostraron que =~
ambos virus eran uno sdlo por lo que en 1986 la Organi-
zacidn Mundial de 1a Saiud (OMS) reconocid en 1lamarlo
Virus de Inmunodeficiencia Humana, cuyas siglas en in--
gles son HIV. '

El VIH es un virus ARN considerado retrovirus. por
presentar 1la enzima transcriptasa reversa la cual permi
te la transcripcidén del ARN a ADN para que el genoma Vi
ral pueda ser incorporado al genoma de la céiula infec-
tada y se inicie as{ la replicacién viral.

Las células blance 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 glucoproteina 160, localizada en la envoltura viral;
realizado el contacto, el virus pierde su envoltura y -
s6lo el ARN viral junto con la cubierta penetra al iin-
focito T4 para reproducirse y luego destruirla.

Normalmente, las células T4 se desempefian como con
ductoras de la orqguesta inmunoldgica influenciando 1a -
actividad de otras células des defensa como el linfocito

B, macréfagos, linfocitos T8 y monocitos. Debido a la
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importante funcién de éstas células, su destruccién al-
tera el sistema inmunolégico y por lo tanto la capaci-—
dad del organismo para responder a la infeccién de di--
versos microorganismos. )

De ahi, que 1la infeccidén por el VIH da como resul-
tado diversos grados de alteraciones en el sistema inmu
ne de pacientes, quienes presentas diferentes estadios
ciinicos, 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
mds usualmente aceptadas. La etapa I puede p:eséntarse
como un cuadro gripal o bien no presentar ningun signo
o sintoma y con un promedio de duracién de tres a ocho
semanas hasta un afio no existiendo anticuerpos séricos
en el huesped. La etapa II se marca por la presencia -
de anticuerpos especificos contra el VIH y cursa de ma-—
nera asintomdtica. La etapa III se ha denominado tam--—
bién Linfadenopatia Generalizada Persistente (LGP) y se
caracteriza por la tumefaccibén de gangiios linfiticos -
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 sintomas y sig--

nos clinicos diferentes, ademis de la linfadenopatfa, -



manifestaciones de enfermedades sistémicas que afectan
principalmente e:r tuvo digestivo, el sistema nervioso.
el aparato respiratorio, etc.

Durante esta etapa aparecen también infecciones -
oportunistas originadas por agentes virales, bacteria-
nos, micéticos y protozoaries, que en la mayor parte -
de ¥os casos llevan a la muerte de paciente. ’

Asimismo, pueden desarrollarse una variedad de ~
neop;lasias entre las cuales se encuentran el Linfoma -
de Burkitt, el Linfoma no Hodgkin, el Carcinoma de cé-
lulas escamosas y el Sarcoma de Kapogi que es la neo--
plasia mis frecuente asociada al SIDA.

Las personas que pueden desarrollar SIDA son aque
1las gue tienen riesqgo de exponerse a sangre infectada
o a semen con VIH, como homosexuales, hemofilicos, to-
xicémanos por via intravenosa, heterosexuales con parg
jas maltiples, pacientes receptores de productos hema-
toldgicos infectados y lactantes de padres con infec--
cién por VIH.

Ahora bien, puesto que el Sarcoma de Kaposi es la
neoplasia mias com@n asiciada al SIDA y debido a que su
primera aparicién puede manifestarse en la cavidad o-

ral, es de suma importancia que el cirujano dentista -
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conozca en todos sus aspectos este tipo de lesién y mis
afin, que pueda dar un diagndstico certero y a tiempo pa
ra que el paciente esté en posibiiidad de recibir er ~
tratamiento adecuado. Por ello, se trata de dar unaAvi
sidn completa de los aspectos més importantes del Sarco

ma de Kaposi asociado al SIDA.
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CAPITULO I

SARCOMA DE KAPOSI

1.1 DEFINICION

El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna de -
los vasos sanguineos que fue descrita por primera vez -
‘en 1872 por el dermatdlogo austriaco Moricz Kaposi, -
quien lo llamd "Sarcoma idiopdtico miltipie pigmentado
de 1a piel”. (1.5,6,12,20)

Esta neoplasia primeramente fue observada en hom--
bres de edad avanzada de extraccién judia o mediterra--
nea y afectaba comunmente piel de extremidades inferio-
res y su curso clinico puede ser prolongado y raramente
llega a involucrar otros Srganos ya que éste no da me--
tastasis.

En 1963, en un simposio realizado en Uganda se pu-
so de manifiesto que el Sarcoma de Kaposi era una neo--
plasia maligna prevalente en Africa Ecuatorial, la cual

representaba el 9% de todas las neoplasias de esa re-—-



7)

Qiﬁn. (12}

También fué observado en receptores de trasplante
de rifién y en pacientes tratados con terapia inmunosu-
presora. .

En 1981, aparece una nueva forma de esta neopla--
sia, presentdndose, en hombres homosexuales jbvenes de
las Areas metropolitanas de Nueva York y California, -
apareciendo, a partir de entonces como una epidemia -~
fulminante que involucra cavidad oral, piel., y érganos

internos. (6,8,17,24)

1.2 CLASIFICACION

Antes de la aparicién del SIDA se conocian tres -
tipos de Sarcoma de Kaposi:
1} Sarcoma de Kaposi Cldsico
2) Sarcoma de Kaposi Endémico o Africano
3) Sarcoma de Kaposi asociado a inmunosupresién por -

trasplante y terapia inmunosupresora. (5,17,20)



1)- SARCOMA DE KAPOSI CLASICO

ElL Sarcoma de Kaposi Clésico fué descrito primera-‘
mente por Morigz Kaposi. Esta neoplasia es poco comin -
presentindose principalmente en varones entre 1la quinta
y la séptima década de la vida con a;cendencia italiana
o judia, especialmente en los "Askenasim", en una pro--
porcidén de 10 a 15 varcnes por cada mujer. EsS muy ;aro
que llegue a presentarse en pacientes menores de 30 a-
flos. Suele manifestarse en forma de miculas, placas o
nddulos 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 Area del cuerpo incluyendo -
viceras, lo cual es mucho menos frecuente. En pacien--
tes con Sarcoma de Kaposi Clidsico pueden ser mds 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 Clésico es relativa-
mente "benigno" y su promedio de sobrevida es de 8 a 13

afios. (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 comiin en poblaciones africanas, particularmen
te en Zaire, Kenia y Tanzania. Afecta principalmente a
hombres jdvenes, mujeres y nifios; su curso clinico de--
pende de la edad en la que comienza {a neoplasia. En -
nifios afecta principalmente ganglios linfiticos con di-
seminacién temprana y afeccidn visceral, teniendo un -
curso rapidamente progresivo con un prondstico negativo
y con una mortalidad del 100% en tres afios. (6)

En adultos entre los 25 y 40 afios se han identifi-
cado dos variedades distintas. Una variedad en estado
latente o inactividad que se caracteriza por lesiones -
cuténeas en placas o nédulos, su curso es relativ;menbe
"benigno" y por sus patrones clinicos muy similar ay -
Sarcoma de Kaposi Cldsico europeo con un prondéstico re-
lativamente favorable. La otra variedad, mis agresiva,
se observa en negros africanos jévenes y es la forma -
florida o infiltrante con un prondéstico malo. Las le--
siones producidas por este tipo de Sarcoma de Kaposi a-

parecen como tumores exofiticos que a menudo invaden te
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jidos subcuténeos vecinos incluyendo hueso. En Africa,
“tanto 'la forma lenta como la localmente agresiva afec--
tan pfeferentemente a varones. (5,20,21,26)

Ansary y colaboradores (2) reportan un tipo de Sar
coma de Kaposi al que llaman Sarcoma de Kaposi Africano
Atipico (SKAA). Los paciéntes con SKAA son también jé-
venes y aumenta la frecuencia en el sexo femenin; econ -
una_proporciﬁn hombre mujer de 3 a 1; comparado coﬁ el
10 a 1 en el tipo endémico. La sobrevivencia de estos
pacientes es mds corta con un promedio de 9 meses. En
el SKAA, los sintomas mis comunes son el crecimiento ngo
dular 1infitico simétrico generalizado,dos tercios de -
los pacientes desarrollan una o mis infecciones oportu-
nistas, pérdida de peso, Sarcoma de Kaposi oral, en un
25% aparecen derrames pleurales o desarrollan enferme—-—
dades respiratorias. La diferencia gque llama mis la a-
tencién 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 afios sesenta en pacientes receptores de trasplan;es
renales tratados con Prednizona y Azatribpina. La inci
dencia en estos pacientes es de 150 a 200 veces supe---
rior a la incidencia que se espera en la pobiacién gene
ral. El Sarcoma de Kaposi aparece 16 meses después del
trasplante, aunque la lesibén suele localizarse en la -
piel es frecuente encontrar involucrada la mucosa y vi-
sceras. En esta clasificacidn la incidencia por sexo -
es aproximadamente de 2 a 3 varones por cada mujer. Es
tudios recientes han demostrado una relacidn directa en
tre el grado de depresién de inmunidad celular y la ex-
tensién de Sarcoma de Kaposi. Cuando la terapia se ha
suspendido o hay un cambio en el tratamiento, el Sarco-
ma de Kaposi suele tener regresidn expontanea.

Segfin el grado de inmunosupresidn, el Sarcoma de -
Kaposi suele aparecer solamente como lesiones cuténeas
1ocalizadas, o bien, aparecen en una forma més agresiva

Y generalizada semejante al Sarcoma de Kaposi visto en
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nifios negros africanos'o en pacientes con SIDA. hproxi
madamente un 30% de esos pacientes que recibierbn 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
rgnal, por ejemplo, la insuficiencia renal crénica.
También, se han reportade casos de Sarcoma de.Kapg
si que aparecen debido al uso de agentes inmunosupreso-
res en el tratamiento de enfermedades autcinmunes como
el Lupus Eritematoso Diseminado, Artritis Reumatoide, -
el Pénfigo Vulgar, la Arteritis Temporal o la Anemia He

molitica. (5,6,17,19,20)

Ahora bien, en 1a década de los ochenta, Se repor-
tan casos de Sarcoma de Kaposi en paciente que no son -
de ascendencia judia o eurpopea, ni de la regidn de Afri
ca nil receptores de trasplantc o con tratamiento inmung
supresivo, se trata de pacientes jévenes homosexuales -
con gran deficiencia inmunolégica causada por el VIH. -
Algunos pacientes portadores del VIH asimismo presenta-

ban una heumonia también poco comiin causada por Pneumo-
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cytis carinii. )

Asi, se llegbd a la conclusidén de que se trataba de
otra variante del Sarcoma de Kaposi hasta entonces: des-
conocida, se trataba del Sarcoma de Kaposi epidémico a-
soclado a SIDA al cual nos referiremos en el capibulo -

IT.

1.3 ETIOLOGIA

La etiologia del Sarcoma de Kaposi hasta ahora es
desconocida en cualquiera de sus variantes, sin embargo,

se han propuesto muchas teorias acerca de su origen.

1) En un principio cuando aparecid el Sarcoma de -
Kaposi epidémico se pensd que ciertos férmacos utiliza--
dos por 1la poblacién homosexual como los Nitritos inhala
dos podrian ser la causa de la neoplasia, sin embargo, -
&sto no explica gue sea 1la causa de aparicién en otros -
grupos de riesgo como hemofilicos, prostitutas y droga--

dictos por via intravenosa.
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'2) ‘Infeccién por Citomegalovirus. También se ha.
sefialado al Citomegalovirus (CMV) como agente etiolégi-
co del Sarcoma de Kaposi ya que estudios realizados al
respecto han demostrado niveles séricos elevados de an-
ticuerpos especificos contra el CMV. Estudios realiza-
dos por Newland (17) han demostrado la presencia del -
ADN del CMV en células endoteliales bien diferem-:iadas
que formaban la pared de los vasos sanguineos en dbs de
cinco biopsias realizadas en pacientes con Sarcoma de -
Kaposi. Este mismo estudic sugiere varias teorias para
explicar la presencia de ADN; una sugiere que el CMV la
tente puede ser reactivado después ;ie la transformacién
neoplésica; otra gque las células pueden ser infectadas
por el CMV después de se transformacién; también que el
CMV puede ser un pasajero inactivo dentro de las célu—-
i1as neoplésicas o que el CMV infecte las células endote
1iales de los vasos sanguineos bien formados y estimule
su proliferacidén. No obstante, los resuitados obteni--—
dos revelaron que s610 dos de las cinco .bio'psias fueron
positivas al CMV. Se puede concluir que el CMV no esté
directamente involucrado. en la transformacidén neoplési-

ca del endotelio en cada caso.
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Por otro iado, se han detectado anticuerpos contra
. el CMV en mds del 90% de los homosexuales activos. Los
receptores de trasplante que reciben terapia inmunosu--
presora tienen mayor riesgo de infeccién por CMV a desa
rrollar Sarcoma, asimismo, se observan anticuerpos aﬁti
CMV en valores sanguineos de pacientes con Sarcoma de -
Kaposi Africano.
No obstante, atano se ha comprobado unaArelacién -
directa entre el CMV y la génesis del Sarcoma de Kapo--

si. (5.6,10,12,17,20)

3) Predisposicién genética (HLA DR5). En un prin--
cipio se atribuyd el origen del Sarcoma de Kaposi a una
predisposicién genética apoyandose en la prevalencia de
1a forma cldsica en los varones procedentes del Este de
Europa y la cuenca del mediterréineo. Cuando aparecid el
SIDA se realizd un estudio comparativo de los antigenos
mayores de histocompatibilidad entre los pacientes homg
sexuales de Nueva York con Sarcoma de Kaposi Cldsico y
ios homosexuales con Sarcoma de Kaposi epidémico, demds
trindose que ambas poblaciones mostraban una gran inci-

dencia del antigeno HLA DRS (43%) mientras que la pobla
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éién:sana;de varones blancos heterosexuales la incidencia
es de 23%. (6)

Conforme aumenté la epidemia del SIDA y se estudid
el antigeno HLA de un mayor nimero de pacientes con Sar
coma de Kaposi epidémico, el porcentaje con HLA DRS fué
disminuvendo, lo cual sugiere que en el inicioc de la e~
pidemia, la poblacidén homosexual con riesgo para‘desa~—
rrollar SIDA que eran portadores del alelc HLA DRSIfue—
ron posiblemente mds susceptibles al desarrollo del Sar
coma de Kaposi. Sin embargo, en pacientes con Sarcoma
de Kaposi Cldsico, la incidencia de este antigeno se ha
mantenido de manera significativa; 1la mayoria de estos
pacientes son de origen italiano y judio. E1 39% de --
168 judios Askenasim que viven en Israel tienen el ale-
lo HLA DR5, mientras que la incidencia entre los judios
norteamericanos de distintos origenes es del 32%. Los
pacientes negros africanos con Sarcoma de Kaposi mues--~
tran una incidencia de HLA DRS de 40%, entre negros ame
ricanos la incidencia es del 30%. Asi pues, el Sarcoma
de Kaposi aparece sobre todo en poblaciones en las que
la prevalencia del antigeno HLA DR5 es relativamente al

‘to, sin embargo., ésto no sugiere que sea definitiva 1a
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aparicién del Sarcoma de Kaposi en pacientes que no -por

tan este alelo. (6,19,20)

4) Deterioro del sistema inmunoldgico. 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 -
malignas también.

T: tratamiento con prednizona, azatriopina, ciclo-
fosfamida y ciclosporinas deprimen el sistema inmune --
predisgoniendo el desarrollo del Sarcoma de Kaposi poco
después de haber iniciado el tratamiento inmunosupre---

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

5) Sarcoma de Kaposi asociado a mordedura de in--
secto. Un estudio realizado por Anderson (1) y colabo-
radores en 1080, reportd una lesién de Sarcoma de Kapo-
si que aparecié en la zona donde un insecto mordid a u-
na mujer de 80 afios. Esta lesidn aparecién sobre su --
pierna después de 7 afios. El insecto 1la mordié durante

unas vacaciones tomadas en Phiodes, Grecia y poco des---
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pués ella presentd fiebre de origen desconocida, la —-~
cual desaparecid expontineamente al cabo de 1 mes, el -
examen clinico realizado a la paciente reveld también o
otros nbddulos viollceos en el labio superior, cuello y
resto de las extremidades, las biopsias de las lesiones
demostraron ser histolégicamente Sarcoma de Kaposi.

No obstante, la transmisidén de 1a 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 afios.

6) Infeeccién por VIH. La relacién entre el SIDA y
el Sarcoma de Kaposi Epidémico, sugiere que 1z infec---
cién por el VIH ocasiona una marcada inmunodepresién, -
caracteristica del SIDA, por deficiencia en 1la pobla-——
cidén linfocitaria T cooperadores-inductores y que pre--—
dispone a una variedad de agentes infecciosoes, incluyen
do virus oncogénicos, para atacar -al organismo. Los ps—
cientes con SIDA, ademds de los cuadros infecciosos aso
ciados a gérmenes oportunistas, estdn predispuestos a -
desarrollar neoplasias malignas, particularmente Sarco-

ma de Kaposi Epidémico.
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Resulta de particular interés mensionar la hipéte-
sis de Brooks (4,10), la cual sostiene que el Sarcoma -
de Kaposi no es una neoplasia maligna verdadera sino --
“benigna®, ya que &ste carece de caracteristicas tales
como la ausencia de metidstasis, un elevade indice de re
misién expontanea, etc. , por lo que el autor sugiere -
que se trata de una hiperplasia reversible controlable.

(4,10)

1.4 EPIDEMIOLOGIA

EL Sarcoma de Kaposi Cléisico es una neoplasia po--
co frecuente en varones de edad avanzada de ascendencia
judfa o mediterranea, aunque es raro llega a afectar mu
jeres, también de edad avanzada, con una frecuencia de
10-15 a 1. Adn mds rara es la aparicién en jévenes meng
res de 50 afios. Como ya se mensiond antes, el periodo -
de sobrevivencia en estos pacientes es de B a 13 afios -
aproximadamente.

El Sarcoma de Kaposi Africano o Endémico es una -

neoplasia muy frecuente que representa del 10 al 15% de
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todas las neoplasias en el Africa Ecuatorial encontrin-
dose principalmente en Zaire, Kenia y Tanzania. Apare--
ce en nifios de 2 a 13 afios teniendo un curso rapidamen-
‘te progresivo y fatal al cabo de 2 a 3 afios, asimismo,
efecta varones adultos jévenes entre 15 y 40 afios de ra
za negra donde el Curso es poco menos agresivo que en -
nifios, pero finalmente fatal al cabo de 5 a 8 aﬁés. La
frecuencia hombre-mujer es de 10 a 1. (2,5,6,10,24i

La forma agresiva de Sarcoma de Kaposi Africano ati
pico (SKAA), descrita por Amsary, (2) se presenta en -
hombres jévenes airededor de los 27 afios cuyas histo---
rias son de corta duracién {9 mesesi y en donde la fre-
cuencia hombre mujer es de 3 a 1.

En los pacientes gue han recibido terapia inmunosu-
presora o trasplanteé renales el desarrello de Sarcoma
de Kaposi es 200 veces maAs frecuente gue en la pobla---
cidn en general y llega a ser fatal en el 30% de los ca
sos dependiendo de la agresividad de 1a terapia. (10}

En cuanto al Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA o -
endémico, lo encontramos en paciéntes homosexuales Yy bi
sexuales generalmente, aungue ha sido repcrtado en o---

tros grupos de riesgo incluyendo nifios y hemofilicos --
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donde la incidencia es alrededor del 40%, representando
asi el 90% de todas las neoplasias asociadas al SIDA.
(10)
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CAPITULO IX

SARCOMA DE FAPOSI ASOCIADO A SIDA O EPIDEMICO

A principios de la década de los ochenta, El1 Centro pa-
ra el Control de las Enfermedades de Atlanta., Georgia -
describid por primera vez el Sindrome de Inmunodeficien
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. Simulténea a esta rara neoplasia, hasta enton---
ces, dentro del mismo grupo { con preferencias sexuales
similares, el uso de las mismas drogas y gran inciden--
cia previa de enfermedades de transmisién sexual ), se
observdé también una rara infeccion oportunista llamada
neumonia por Pneumocytis carinii. El1 descubrimiento de
ambas epidemias posibilitd reconocer que las dos eran -
manifestaciones diferentes de una misma enfermedad sub-
yacente caracterizada por una marcada alteracién del --

sistema inmunoldgico: el SIDA.
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Aproximadamente el 96% de los casos de Sarcoma de
Kaposi Epidémico que se ha observado en hombres en los
Estados Onidos han aparecido en homosexuales y bisexua-
les entre los 19 y 64 afiog. Alrededor del 26% de todos
1los varones homosexuales con SIDA desarrollan un Sarco-
ma de Kaposi durante la evolucién del sindrome, mien---
tras que aproximadamente el 77% presentarin una heumo——
nia por Pneumocytis carinii u otro tipo de infecciﬁn o=
portunista. Haciendo una comparacidn con otros grupos
de riesgo, sdlo el 3% de los drogadictos heterosexuales
con SIDA y el 9% de pacientes haitianos infectados desa
rrollardn un Sarcoma de Kaposi Epidémico; hasta ahora -
sGlo el 1% de los pacientes hemofilicos infectados con
VIH que recibieron concentrados de factores de la coagu
lacién han desarrollado Sarcoma de Kaposi; ha sido ob--
servado en un 3% de los casos de SIDA asociado a trans-
fuciones sanguineas: en el 3% de mujeres compaferas de
portadores del VIH y en un 3% de pacientes pediitricos.

En los filtimos afios, la proporcidn de pacientes --
con SIDA y Sarcoma de Kaposi, ha descendido desde la i-
dentificacién de la epidemia en 1981 quizé debido a los

cambios de conducta sexual, sin embargo., no hay una ex-
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piicacién clara para este cambio, salvo que haya exis—-
tido una reduccidén a 1a exposicidn de los cofactores ne
cesarios para que se desarrolle el Sarcoma de Kaposi.

El 25% de los pacientes con SIDA en 1982 desarro--
llaron Sarcoma de Kaposi como signo prodrémico del sin-
drome. Para 1987, la proporcién acumulativa de pacien--
tes con SIDA que desarrollaron Sarcoma de Kaposi'habia
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 mayo
ria de los casos a mujeres drogadictas. La mayor parte
de los pacientes con Sarcoma de Kaposi tienen historias
clinicas con miltiples enfermedades de transmisidén se—-
xual previas, muchas veces recidivantes como sifilis, -
gonorrea, herpes simple genital, condilomas acuminados,
Moluscum contagisum , linfogranuloma venereo u uretri--
tis no gonococeica.

La gran mayoria han presentado enfermedades viri-—-
cas como hepatitis A y B , asimismo, en sus historias -
clinicas se encontraron antecedentes de infecciones pa-
rasitarias intestinales como amibiasis y giardiasis., am

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

Se cree que la promiscuidad sexual y las prlcticas
sexuales en las que se produce exposicidén 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
uné tasa mids elevada de colto anogenital receptivo aso-
ciado a depdsito de semen del compafiero sexual en el --
recto. Esto sugiere gue .l1a exposicidén de la mucosa rec-
tal al semen supone un aumento en el riesgo de desarro-
.1l0 de SIDA y Sarcoma de Kaposi Epidémico.

Es importante seifialar que en pacientes con Sarcoma
de Kaposi asociadoc a SIDA generalmente mueren por una -
infececién oportunista mis que por la propia neoplasia y
s6lo un pequefio porcentaje de estos pacientes mueren --
por el Sarcoma de Kaposi. Cuando esto ocurre se debe a
que la neoplasia llega a involucrar aparato digestivo y
respiratorio principalmente. (5,6,10,13,20,21)

Yeh y colaboradores (26) reportaron un caso de Sar
coma de Kaposi que afectd las gldndulas pardtidas de un

paciente infectado por el VIH.



(26)

CAPLTULO- ITII

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SARCOMA DE KAPOSI

Todas las formas conocidas del Sarcoma de Kaposi -
son multicéntricas y no existen diferencias a este res-
pecto, m;as bien, estas discrepanclias se deben al curso

que va tomando la enfermedad.
3.1 SARCOMA DE KAPOSI CLASICO

La evolucidn del Sarcoma de Kaposi Clisico por 1lo
regular es indolente y rara vez llega a afectar organos
internos.

Los pacientes suelen presentar madculas asintomdti-
cas de color rojo pardo a purpiirico azulado o lesiones
en placas o nédulos localizandose preferentemente en ex
tremidades inferjoras sobre tobillos y plantas de los -
pies. Al inlcio, puede aparecer sdlo una micula o pépu

ia de un tamafio entre pocos milimetros y varios centime
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tros de difmetro , estas lesiones crecen lentamente y -
suelen coalescer con el tiempo para formar grandes pla-
cas o nddulos. Aunque las lesiones son muy vasculares -
raramente sangran cuando sufren algiin traumatismo.

’ Es posible que se desarrollen nuevas lesiones len-
tamente en cualquier otra parte del cuerpo como 108 bra
zos, 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 mdculas, papulas o nédu
los no tratados aumentan de tamafio, se hacen exofi{ticas
Yy se ulceran.

En el Sarcoma de Kaposi Clisico de larga evolucidn
generalmente se desarrollan complicaciones, principal--
mente una estasis venosa crdénica y linfedema de las ex~
tremidades inferiores afectadas. (4,5,6,16)

Ahora bien, cuando el Sarcoma de Kaﬁosi en su for-
ma clisica 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 DE KAPOSI AFRICANO O ENDEMICO

El Sarcoma de Kaposi Africano se presenta como una
neoplasia de lenta evolucién muy parecida a la que ocu-
rre en europeos. Aparece en individuos mayores de 25 a-
filos y clinicamente se manifiesta como placas o ndédulos
color violeta o azulados que se localijzan en pie;nas o
brazos, la afectacién ganglionar y osea es rara y ia s9Q
brevivencia es larga similar a la forma clésica del Sar
coma de Kaposi.

Asimismo, el Sarcoma de Kaposi Africano puede pre-
sentarse como una neoplasia potenciélmenbe agresiva, -
también 1llamada tipo florido, esta forma se observa en
negros africanos jévenes y es de tipo infiltrante. TLas
1esiones se presentan como nddulos exofiticos que inva-
den tejido subcuténeo y hueso asi como visceras. Los ng
dulos suelen ser color azulado o violeta y miden desde
milimetros a lcm y pueden localizarse en brazos, pier--
nas, tronco, espalda y cara.

Se reconoce también, una forma adenopética que apa
rece en nifios y adolescentes, se manifiesta por adenopa

tias generalizadas gue muy rara vez se acompafian de le-



(29)

siones cuténeas con alta incidencia de afeccién visce—-
. ral. El pronbéstico es malo, con una evolucidén fulminan
te y fatal del 100% en tres afos. (S,6,10,20,24)

Las lealones 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, s6lo fué identifica-
da una manifestacién intraoral de 1la neopiasia en 1a en-

cfa. (12)

3.3 SARCOMA DE RAPOSI ASOCIADC A TRASPLANTE Y TERAPIA
INMUNOSUPRESORA

El primer caso de. Sarcoma: -de. Kaposi-asociadoa um
trasplante renal fué descritd en 1969, y aunque en geng
ral, en estos pacientes la neoplasia permanece localiza
da en la piel, comunmente hay afectacién mucocutéinea o
viéceral. En estos pacientes se ha visto una relacidn
directa entre el grado de depresién de la inmunidad ce-
lular y la extensién del Sarcoma de Kaposi, como ya se
habia mencionado.

Las lesiones aparecen también como miculas o nddu-

los roiizos, azulados o violiceos que pueden estar loca
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zados o diseminados en cualquier irea del cuerpo. E1 -
curso puede ser indolente y rapidamente progresivo, te—-
niendo en estos casos, un mal prondéstico. Puede haber -
regresién de las lesiones al suspender o reducir el tra-
tamiento inmunosupresor. (6,19,20)}

Existen varios reportes sobre manifestaciongs ora--—
les de Sarcoma de Kaposi en pacientes con trasplante re-

nal y la localizacidén mas comiin fué en el paladar. (12)
3.4 SARCOMA DE KAPOSI ASOCIAPRO A SIDA O EPIDEMICO

El Sarcoma de‘Kaposi en pacientes con SIDA se pre--—
senta en una forma mis agresiva, diseminada e imprevisi-
ble que en otros tipos de Sarcoma de Kaposi. El sitio -
de presentacidén mAs frecuente es 1a_piel, son lesiones -
aisladas con afeccidn temprana de ganglios linféticos.
En etapas iniciales, se observa una pequefia placa de co-
1or rosa o violdcea de lmm o mis y rara vez son mayores
de 5 cm de diémetro.

Por 1o general, estas lesiones cursan indoloras y -~
al principio semejan un pequefio hematoma que con el tiem

po pueden aumentar de tamafio, coalescer y formar grandes
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placas sobre la piel o mucosas de cabeza, cuello,extre-
midades 'y tronco. En ocaciones puede iniciarse en gén-
giios 1inféticos o aparato digestivo, y cuando ésto su-
cede, la primera manifestaciéﬁ de la neoplasia aparece
en el paladar.

En estadios mds avanzados, las lesiones tienden a
obscurecerse, tomar forma nodular, hacerse dolorosas y
pueden restringir el movimiento de la regidén afectada y
algunas veces pucde haber obstruccidn 1infitica, dando
como resultado, un edema intenso en cara, extremidades,
pene y escroto.

Cuando el Sarcoma de Kaposi involucra pulmones pro
duce tos, broncoespasmc y disnea, que finalmente condu-
ce a la muerte por insuficiencia respiratoria.

lLas lesiones del tracto gastrointestinal pueden in
volucrar todos los sitios, desde la faringe hasta el -
recto, esta afeccién suele ser asintomitica aunque pue-
de producir hemorragias, obstruccién o perforacién del
tubo digestivo. El aspecto decisivo para el diagnésti-
co temprano de Sarcoma de Kaposi resulta de un buen exa
men clinico de piel y cavidad oral, ademids de las lesig

nes, suelen hacer aparicién algunas manifestaciones sis
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témicas antes o simultdneamente de la neoplasia, tales
como fiebre persistente o intermitente, pérdida de pe--
so, diarrea y fatiga. También, puede presentarse impé-
tigo, exantemas pruriginoseos o vagamente psoriciformes,
infecciones micéhicas‘superficiales de la piel y ufias,
candidiasis oral o esofédgica. Otras complicaciones fre
cuentes en pacientes con SIDA y Sarcoma de Kaposi, son
las enfermedades viricas persistentes como las inféccig
nes anogenitales por Herpes simple, Herpes zoster, ente
ritis, encefalopatia y retinitis por CMV.

‘Ahora bien, Las lesiones orales en los estadios -
tempranos, suelen aparecer como miculas azuladas o ne--
gruscas'y rojizas, puede haber una o varias de ellas. -
En los eséadios avanzados las lesiones pueden obscure--—
cerse mds, tomar un aspecto exofitico y tienden a ulce-
rarse, lo cual raramente ocurre en piel. El1 Sarcoma de
Kaposi oral, tipicamente se presenta en paladar y encia
vestibular ¢ lengua en forma de miculas o néduios. (5,
6, 10,12,14,15,16,20,21)

Reichart(18) y colaboradores, reportan dos casos -
de Sarcoma de Kaposi no pigmentado localizado en la ca-

vidad oral. Las lesiones se localizaban en la encfa y
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y aparentaban ser un granuloma periférico de célu;as gi
gantes o un granuloma pidgenc. ' Histoldgicamente, los -
hallazgos e ambos casos fueron caracteristicos de un -
Sarcoma de Kaposi nodular. La apariencia clinica de -
las lesiones no presentaba la coloracién violacea o azu
lada tipica del Sarcoma de Kaposi. Ambos pacientes estu
diados presentaban anticﬁerpos especificos para el VIH.

Un estudio realizado por Epstein(8) y colaborado--
res en un grupo de 33 pacientes hombres homosexuales -
con Sarcoma de Kaposi, donde la edad media fué de 38 a-
fios, mostrd que todos los pacientes tuvieron lesiones -
de Sarcoma de Kaposi en paladar, un 33% presentaron le-
siones en 1la encia y un 15% las presentaron en la len-
gua.

Lumerman(13) 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 tenfan confinado a ella y el resto mostraba
lesiones tanto oral como extraorales. En 16 de estos -
caso el Sarcoma de Kaposi fué la primera presentacién -

del SIDA.
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3.5 CLASIFICACION POR ESTADIOS DEL SARCOMA DE KAPOSI

Antes de la aparicién del Sarcoma de Kaposi asocia
da a SIDA, la clasificacibén para la neoplasia que se -
utilizaba era la que Tavlor desarrolld en 1971 v se ba-
saba en la presentacidn clinica de las lesiones v las -
dividia en cuatro grupos: nodular. florido. infiitrati—
vo v iinfadenopéaticeo. Lueqo de la aparicién del S&DA,
Krig_el(ZO). en 1983, propuso una nueva clasificacién -

del Sarcoma de Kaposi:
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Estadio Localizacién
I '77, . ...Cuténeo localmente indolente.

1T Cutdneo localmente agresivo
con o sin afeccidén de ganglios

linfiticos regionales.

111 Mucocutdnea generalizada* y/o
afeccidén de ganglios linfati-

cos.
v Visceral.

* Mis que las extremidades superiores, £6l0o incluye a=-
feccidén gastrointestinal definida como menos de 5 lesig
nes y menos de 2 cm de diimetro convinados.

Subtipos: A= No signos sistémicos; B= Signos sistémicos:
pérdida de peso {(10%) o fiebre inexplicada mayor de 37°

de duracién superior a 2 semanas. (20)



(36)

Los enfermos en el estadio I generalmente sobrevi--
ven poco mis de 2 afios a partir del diagndstico aunque
la enfermedad es progresiva.

Los que se encuentran en el estadio IIIA y IVA tie
nen una supervivencia de 60% a los 28 meses. Los enfer
fermos con afeccidn en el paladar o tracto gastrsintes-
tinal tienen un peor prondstico que los que no tiénen -
afeccién digestiva. El1 pronéstico es malo en los pa~—-
cientes con enfermedad generalizada, con sintomas sisté
micos y que se encuentran en los estadios IIIB y IVB, o
en aquellos que han padecido una infeccidn oportunista
previa o coexistente, teniendo un pronéstico de supervi
vencia de 16% en los 28 meses.

En la Universidad de California. de Los Ange-
les se propuso una clasificacién alternativa del Sarco-

ma de Kaposi que también tiene significacién prondstica:
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Clasificacién de Mitsuyasu {(Universidad de Califor

nia, L.A.) para el Sarcoma de Kaposi:

gstadio Localizacién

1 Cutdnea limitada (menos de 10
lesiones o un Area anatémica).

IT Cutédnea diseminada (mids de 10
lesiones y mds de un Area
anatémica).

ITI Visceral solamente {gastroin-
testinal, ganglios linfati---
cos ).

iv Cutdnea y visceral, o afeccidn

pulmonar.

Subtipos: A= no signos sistémicos; Bs fiebre mayor de
37.8° €, no relacionada con infecciones,'superior a dos
semanas © pérdida de peso (mis de 10%). Los enfermos
con historia de infecciones oportunistas son incluidos

también en 1la categoria B. (20)
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£n la clasificacidén de Mitsuyasu, los enfermos que
se encuentran en los estadios I o III tienen una mayor
supervivencia que paciente; que se encuentran en esta--
dios II y IV. La presencia de afeccidn visceral como -
variable independiente no afecta la supervivencia, a -
excepeidn cuando hay involucro pulmonar que s{ empeora
el pronéstico. Otros factores que pueden influir nega-
tivamente sobre la supervivencia son: 1la existencia -
previa de infecciones oportunistas, la presencia de sin
tomas~sistémicds B, el grado de deterioro de la. inmuni-
dad celular y disminucién del hematocrito. E1 mis im--
portante indicador de supervivencia es el niimero absolu
to de linfocitos T4. De tal manera que cuando los lin-
focitos T4 son inferiores a 100, 1a supervivencia a 12
meses es de 35%, mientras que s8i el nimero absoluto de
iinfocitos T4 sobrepasa los 300 la supervivencia a 12 -

meses es de 85%. (5.6,20,21)
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3.6 PRUEBAS UTILIZADAS PARA LA CLASTIFICACION POR

a)
b}

c)

d)

e)

£)

h)

ESTADIOS Y EL DIAGNOSTICO DEL SARCOMA DE KAPOSI

Piel: Fotografias y biopsias de las 1esi6nes.
Ganglios linfiticos: Biopsias de ganglios accesi---
bles y radiografias especiales (Tomograffa computa-
rizada) de abdomen y pelvis.

Aparato digestivo: La endoscopia y colonoscopia fi-
brépticas con biopsia adecuada son mis sensibles pa
ra localizar el tumor gue los estudios de contraste
con bario. »
Pulmén: Broncoscopia fibréptica cuando la radiogra-
fia de tdérax es anormal.

Higado: Estudio con radioisétopos o tomografia com-
putarizada.

Huesos: Gammagrama si la fosfatasa alcalina sérica
estd elevada.

Médula dsea: Biopsia cuando la hematimetria es a---
normal.

Cerebro: Tomografia Axil Computarizada (TAc). (5)
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CAPITULO IV

ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL SARCOMA DE KAPOSI

Los rasgos histoldgicos de todos los tipos éel sar
coma de Kaposi son los mismos en todas sus variantés -
clinicas. Esta lesibén estd constituida basicamente por
bandas entrelazadas de células fusiformes, células endo
tellales y canales vasculares atipicos entremezclados -
con fibras reticulares y fibras coldgenas.

Sin embargo., se han reconocido dos patrones histo-
1égicos que se relacionan con el estadio en que se en--
cuentra la neoplasia, asi, se puede decir que en el es-
tadio tempranoc, que clinicamente corresponde a las pri-
meras lesiones de color rosado pdlido o azuladas y a -
las placas induradas de color rojo o pilirpura y que con-
sisten en la proliferacidén focal de una pared deléada -
de los vasos sanguineos que muestran células endotelia-
les dilatadas. En este estadio el diagndéstico es difi-
cil a causa de los cambios leves que aparecen, a menudo

pueden confundirse con tejido de granulacidn. Las céiu-
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las endoteliales tienden a mantener la contiguidad con
los vasos preexistentes en la parte superior de 1la der-
mis. También, se puede encontrar un ligero infiltrado
superficial y perivascular profundo de células mononu-—-
cleares que se compone de linfocitos y células plasmitj
cas. Asi, caracteristicamente, hay un aumento del nime-
ro de espacios dentados irregulares y revestidos de en-
dotelio y un incremento del ndmero de haces de células
fusiformes entre las bandas de coldgeno y la presencia
de eritrocitos en los espacios intercelulares. Estas
células fusiformes perivasculares representan los prime
ros elementos neopldsicos reconocidos., pero a menudo -
son poco notables debido a la respuesta inflamatoria, -
eritrocitos extravasados y depdsitos de hemosiderina en
el estroma edematoso. (7,10,12,13,19,20,22,24)

Newland (16) y colaboradores en un estudio basado -
en la microscopia de luz, reportaron que las lesiones ma
culares histoldgicamente se componian de pequefies agrega
dos bien formados del endetelio de los vasos llenos de -
eritrocitos, estos agregados estaban separados por fasci
culos de células fusiformes con una coﬁtinuidad aparente

entre éstas y el endotelio de los -vasos adyacentes. To-
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das las lesiones maculares contenian eritrocitos ext:é-
vasados, depdsitos de pigmento de hemosiderina e infil-
trado inflamatorio que consistia principalwente en lin-
focitos. En una de las lesiones estudiadas fué identi-
ficada una figura mitética y pocos vasos linfiticos ai-
latados.

Ultraestructuralmente, se encontraron vasos bien -
formados conteniendo eritrocitos. Cada vaso conte!;ia -
un estrato simple de células endobelia.les. éstas conte-
nfan un niicieo oval con cromatina dispersa finamente y
organelos citiplismicos esparcidos que consistian en -
sisternas comprimidas de reticulo endoplédsmico granulo-
so, mitocondrias y pequefios complejos de .golgi.

Las células endoteliales adyacentes carecian de -
las interdigitaciones citoplésmicas elongadas vistas en
vasos sanguineos normales, pero éstas estaban unidas a
pequefias conjunciones intercelulares que formaban una -
iinea continua. El proceso citoplésmico de los perici-
tos fueron localizados en 1la proximidad de varias célu-
las endoteliales. Una 1&mina basal continua vestia las
células endoteliales con su proceso pericitico y .algu--

nas dreas de la lémina basal aparecian multiestratifica



(43)

das. Los espacios estrechos entre los vasos contenian
pocos paquetes de coligena y un material electrodenso,
egparcido y amorfo.

Por otro lado, las caracter{sticas histolégicas de
las lesiones nodulares mids 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 macréfagoes cargados de
hemosiderina. El infiltrado inflamatorio formado por -
linfocitos y células plasmdticas 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 mitdticas. (6,10,12,13,
19,20)

Este estadio, consiste en una combinacién de ércas
fusiformes y dreas angiomatosas ubicadas mis periférica
mente, las Areas fusiformes qgue son diagnbsticas de 1a
face avanzada del Sarcoma de Kaposi se asemejan a un fi
brosarcoma bien diferenciado, excepto porque tienen es-

pacios vasculares como hendiduras, eritrocitos y se fu-



(44)

sionanrcon luces vasculares atenuadas tapizads por endp
" telio, Las dreas 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---
c;ucturales donde se observan tres tipos celulal.:es: cé-
lulas endoteliales, pericitos y fibroblastos. La; célu
las endoteliales tapizan espacios vasculares distingui-
bles y contienen sdlo pocos lisosomas y ferritina. E1
pericito posee mis lisosomas y ferritina, y parece acti
vamente fagocitico. En ocasiones pueden observarse -
transiciones entre células endoteliales y células peri-
citicas y sugieren que el tumor se origina a partir de
una célula pericitica primitiva que retiene su capaci--
dad para diferenciarse en lineas endoteliales y también,
que la extravasacién de eritrocitos proporciona un estf
mulo para la fagocitosis y puede incluso ser responsa--
ble de la transformacién de células pericfticas en fi--
broblastos. (7)

En el estudio realizado por Newland (16) y colabo-
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radores, las células fusiformes dispuestas en fascicu--
los entrelazados fueron el rasgo caracteristico princi-
pal de las lesiones nodulares. Los depdsitos de pigmen
tos de hemosiderina y células inflamatorias crénicas -
fueron menos abundantes en las lesiones nodulares. Las
mitosis fueron un hallazgo comin de lesiones en estadio
avanzado y fueron observados vasos linfiaticos dilatados.

El estudio estructural de 5 lesiones nodulares mos
traron que las células fusiformes formaban vasos sangui
neos en varios estadios de desarrollo. Los vasos bien
formados con lineas continuas de células endoteliales -
elongadas estaban unidas por pequefios afiadidos interce-
lulares. Las células endoteliales estuviercn cubiertas
por un proceso pericitico y rodeadas por una lémina ba-
sal intacta. E1 limen de muchos de los vasos estaban -
comprimidos.

Muchos de los vasos estuvieron pobremente desarro-
llados y consistian en células endoteliales elongadas,
las cuales formaban un alineamiento incompleto alrede--
dor de las grietas llenas de sangre. Las células endo-
teliales individuales contenian un citoplasma abundante

con pocos organelos y un niicleo elongado, éste con una
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dispercién de cromatina y un nicleo prominente.

El proceso pericitico fué observado ocacionalmente
y una ldmina basal fragmentada y separada de las célu--
las endoteliales y de los paquetes adyacentes de cold--

gena.



TIPO DE LESIONES

Lesiones maculares

Lesiones en placa

Lesiones nodulares

HISTOLOGIA
Ligero aumento del nimere de espacios
vagculares dilatados y de formas irre-
gulares, revestidos por células endote
liales. En dérmis, ligero infiltrado
de células mononucleares superficial y
perivascular profundo.
Aumento de niimero de espacios dentados,
irregulares y revestidos de endotelio.
Densc infiltrado inflamatorio en dérmis
formado por células plasmiticas y linfo
citos. Aumento del nfimero de haces de
células fusiformes. Eritrocitos extra-
vasados.
Escasas y finas hendiduras vasculares -
revestidas por endotelio, rodeadas y -
comprimidas por densos fasciculos de cé
lulas fusiformeés. No se observan célu-
las inflamatorias. Eritrocitos extrava

sados y macréfagos con hemosiderina.

(Ly)
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CAPITUOLO. V
TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON SARCOMA DE KAPOSI

Antes de iniciar un tratamiento para el Sarcoma de
‘Kaposi, es conveniente clasificar la etapa de las lesip
nes mediante un examen clinico riguroso para establecer
el tamafio y distribucién de las lesiones en piel y muco
sas. En este aspecto, resulta de gran valor los auxi--
liares de diagndéstico como fotografias gue nos ayudan -
como medio comparativeo para valorar la respuesta poste-
rior a la terapéutica. De encontrarse lesiones en cavi
dad oral, es necesario realizar una endoscopia o exime-
nes con bario para valorar el grado de afeccidén gastro-
intestinal. Las radiografias de térax y 1as>pruebas de
funcién pulmonar nos ayudan a descartar una invasién -
pulmonar.

Ahora bien, el objetivo de la terapéutica del Sar-
coma de Kaposi es mejorar la calidad de vida del pacien

te y la esperanza de prolongarla. Sin embargo, el tra-
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tamiento no es conveniente para cualquier individuo con
el Sarcoma de Kaposi, por 1o que se recomienda que de--
ben definirse subgrupos de individuos que se beneficia-
ran mds con el tratamiento. Asi, el tratamiento debe -
optimizarse en cada caso para as{ poder seleccionar un
mejor esquema, de tal amnera, que los objetivos princi-
pales de la terapéutica son la paliacidén de 1los sinto--
mas y mejorar el aspecto estético, ya que éste Gltimo,
al ser resuelto eleva el prondstico global para el pa—-
ciente en forma significativa. Hoy en dfa no cabe espe
rar que la neoplasia remita por completo, sin embargo,
el tratamiento puede conseguir que desaparezca o dismi-
nuya el tamafio de las lesiones cutaneas, aliviando asi
las molestias del edema crénico y la ulceracidén que sue
len acompafiar a lesiones cutaneas miltiples de las ex--
tremidades inferiores, controlando los sintomas asocia-
dos a las lesiones mucosas o viscerales miltiples y, en
raras ocaciones facilitando la curacién de las lesiones
6seas localmente infiltrantes.

Asi pues, las modalidades de la terapéutica inclu-
yen tratamientos locales y sistémicos.

Los primeros son los qu=2 se utilizan con fines cos
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méticos, esto es, en lesiones de cara y otras partes ex
puestas del cuerpo.

Dentro de los tratamientos locales encontramos:
5.1 RADIOTERAPIA

La radiacién estd indicada cuando existen 1esionés dolg
rosas; que produzcan alteraciones funcionales o aféccig
nes cosméticas o que interfieran en la calidad de vida
del paciente: lesiones faringeas, lesiones de la cara,
lesiones de los genitales, lesiones anorectales, lesio-
nes de las plantas de los pies, adenopatias inguinales
y femorales, linfedema de la cara o extremidades o cual
quier lesién cutdnea externa que produzca sintomatolo--
gia.

La radioterapia es el método mis comln en el trata
miento local. Las dosis de los rayos es pequefia (800
cGy) rads o cantidades mayores de 2.500 a 3.500 rads en
dosis fraccionadas, de tal manera, gque no se dafien los
tejidos adyacentes y sélo se dirijan a la lesidén a tra-
tar. Las radiaciones pueden producir regresidén de las

iesiones en un corto periodo de tiempo con una minima -
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morbilidad.

"Los mayores y mejores resultados se han obtenido -
en lesiones cubéneag del Sarcoma de Kaposi Clésico y al
gunas formas cutdneas u orales precoces del Sarcoma de
Kaposi Epidémico. En ocaciones se ha utilizado para -
tratar las raras y muchas veces dolorosas lesiones &~~~
seas del Sarcoma de Kaposl o las localizadas en visce—-
ras. Las lesiones de larga evolucidn y las &reas AOnde
las mdculas coalescen son menos radiosensibles. En el
tratamiento con radioterapia puede haber reacciones se-
cundarias tales como mucositis y xerostomia. (6,12,13,
14,15,20,21,22,24)

Ficarra{10) y colaboradores, en un estudio realiza
do sobre Sarcoma dg Kaposi en la cavidad oral en 134 pa
cientes, encontrd que la radiacién es un tratamiento a-
decuado para las lesiones orofaringeas que son sintomi-
ticas o interfieren con las funciones normales. La res
puesta del Sarcoma de Kaposi en la cavidad oral a la ra
dioterapia fué exelente. Asi, 34 de los 134 pacientes
de este estudio fueron tratados de la orofaringe con ra
dioterapia, 31 de estos 34 pacientes tuvieron regresién

de sus lesiones y resolucidén de los sintomas, los cua--
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les permanecieron estables hasta su_desaparicidn.

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, hubc una regresién de mas del 30% de Sarcomas
de KRaposi de la cavidad oral, en un 80% de los pacien--
tes tratades con radiacién o con vinblastina intralesig

nal, siendo la dosis aproximadamente de B00 rads.

5.2 CIRUGIA

Cuando las lesiones son localizadas y accesibles -
se ha utilizado la cirugia convencional o legrado de -~
las lesiones. En el pasado, la remosidén quiridrgica fué
efectiva en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi Clési-
co. Sin embargo, con la naturaleza multicéntrica de1l -
Sarcoma de Kaposi Epidémico se ha limitado su indica--—-
cién. La remosidn quiridrgica generalmente es mis efec-
tiva en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi exofitico
aislado que el Sarcoma de Kaposi invasivo.

Recientemente, estas lesiones se han tratado por -

electrodesecacifn o con dic:ido de carbono o argén la--
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sser en el tratamiento de algunas lesiones intraorales.
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 radiacién y 1a
inyeccién iocal con quimioterapia en el manejo del Sar-
coma de Kaposi.

Las ﬁrincipales indicaciones para el uso del la---
sser son:

a) Remocidén de emergencia si hay lesiones que obstru~-
yan el tracto aerodigestivo superior.

b) Remocidén local de 1 a 3 lesiones en pacientes sin -
otras lesiones regionales o sistémicas.

c) Paliacidn selectiva de 1 a 3 lesiones localizadas
en la cara en la eﬁfermedad regional y sistémica en
pacientes seleccionados.

También se ha venido utilizando la crioterapia con
nitrégeno 1iquido con buenos resultados para el trata--
miento de las lesiones pequefias y aisladas. No obstan-
te, se siguen realizando estudios clinicos 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 INTRALESIONAL

La quimioterapia intralesional consiste en 1la in--
yeccidén de medicamentos citotdxicos en las lesiones.

Tamkién, se ha utilizado con fines estéticos en el
caso de lesiones cutdneas pequefias. El1 tratamiento in-
tralesional consiste en la aplicacién de 0.01 mg a 0.02
mg de vinblastina en 0.1 ml de solucién salina o agua -
esteril a través de una jeringa. (21) E1 tratamiento -
se administra cada dos semanas hasta un maximo de 3 in-
yecciones. Despuds de cada tratamiento puede presentar
se dolor en el sitio de ta inyecciédn que dura de 1 a 3
dias y que puede controlarse con la administracién de -
un anestésice. Al término del tratamiento puede persis
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 me
dic de la terapia intralesional del Sarcoma de Kaposi -

un éxito paliativo con mis Ffe un 50% de regresién de le
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siones en el B0% de los pacientes tratados en un grupo
de 33 hombres homosexuales con Sarcoma de Kaposi.

La vinblastina intralesional fué aplicada en una -
solucién de 0.02 mg/mi diluida en 0.1 ml de solucidn a=-
cuosa por cada 0.5 cm de lesidn con el uso de un anesté
sico local y controlando el dolor con oxicodone.(8)

Flearra (10) y colaboradores, en un estudio ;eali—
zado a i34 pacientes con Sarcoma de Kaposi en 1la ca;i--
dad oral utilizé de 0.01 a 0.04 mg de vinblastina intra
lesional cada 2 6 4 semanas hasta 1la remisién de la le-
sidn.

Otra variante de tratamiento intralesional para el
Sarcoma de Kaposi es la inyeccién de Factor de Necrosis
Tumoral recombinante (rTNF). En s{, el TNF o también -
liamado caguectina es una proteina producto de los ma--
créfago y células T, que posee una aceidn antiviral y -
antitumoral directa,incrementa la adherencia de las cé-
lulas endoteliales, estimula la proliferacidén de célu--
las B y la produccidén de inmunoglobulinas, ademds de es
timular la adherencia de polimorfonucleares (PMN).

La actividad bioldgica del TNF estd mediada por -

dos moléculas, TNF-alfa y TNF-beta (también denominada
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"-1infotoxina), que presenta una homologfa de aminoicidos
del 30% y ambas moléculas se unen a un receptor comin.
El TNF-alfa ha sido usado imicialmente en ensayos
para el tratamiento del cdncer. Sin embargo, la toxici
dad ha constituido un probhlema y la respuesta ha sido -
minima. WNuevos estudios se estén realizando para que -
esta proteina se administre en el sitio de lesidn a tra

vés de un vehiculo 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 comeo nueva enfermedad.
Las indicaciones para el uso de drogas en forma -
sistémica usadas en el tratamiento del Sarcoma de Kapo
sl son:
a) Pacientes con diseminacibn aﬁplia de la enfermedad

b) Progresidén répida de la enfermedad
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c) sintomas sistémicos

" d) Historia de Fracaso terapéutico previo

La eleccidn de 1la quimioterapia en enfermos con -~
Sarcoma. de Kaposi Epidémico es controversial hasta la -
fecha, no obstante, se han observado respuestas favora-
§les al tratamiento con mono o puliquimioterapia.y el -
deterioroc inmunolégico de los pacientes con SIDA limi—-
tan su eficacia.

Los agentes quimioterapéuticos mds usados en el --

tratamiento sistémico del Sarcoma de Kaposi son:

Vinblastina:

La vinblastina se administra en una dosis de 0.1
mg/Kg de peso por via intravenosa lenta a la semana (4
a 8 mg via intravenosa a la semana). E1 grado de toxi-
cidad de este agente guimioterapéutico es minimo, y el
efecto secundario mas frecuente es la leucopenia; por -
lo que resulta necesario hacer un conteo semanal del nf
1 mero de leucocitos y neutrdfilos. ©La dosis de vinblas-
tina deberd ajustarse para mantener los neutrbéfilos por

encima de 1000 céiulas/mm3. No se ha observado efecto
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significativo sobre el: niimero de linfocitos T4 y T8.
El uso de vinblastina es relativamente eficaz, pe-
ro puede también aumentar el indice de infecciones opor

tunistas. (6,10,14,15,20,21})

Vincristina:

La experiencia en el uso de este firmaco para el -
tratamiento del Sarcoma de Kaposi Epidémico es menor, -~
sin embargo, parece tener efectos similares a la vin---
blastina. Como efecto sécundario, la vincristina puede
ocacionar neuropatia periférica significativa y tiene -
la ventaja de no producir toxicidad importante sobre la
médula Hsea. Las dosis utilizadas sep de 1.4 mg a 2 mg
por via intravenosa lenta semanal. Se observa poco au-
mento de la frecuencia de infecciones oportunistas. (6,

10,14,15,20,21)

vinblastina alternada con vincrigtina:

La combinacién de estos dos firmacos se ha utiliza
do con el fin de reducir los efectos téxicos de cada -
une en virtud de que los pacientes toleren ambos medica

mentos. Las toxicidades acuanulativas de cada uno de eg



(59)

tos medicamentos se reducen y se administran alternati-
vamente cada semana.

Kaplan (15) y colaboradores, reduciendo la dosis -
Ge vincristina a 2 mg por via intravenosa a la semana,-
alternando la siguiente semana con vinblastina a una dg
sis de 0.1 mg/kg por via intravenosa han obtenido los -
siguientes resultados: 1la vinblastina se xeduce.ar 75%
de la dosis si existe leucopenia moderada y se susbende
si ésta es severa. Las dosis de vincristina son reducy
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 fu@ de 3 meses aproximadamente. (10,20,21)

Etopbsido (VP-16):

ES un agente algo mds agresivo que los anteriores
y generalmente se reserva para 1los estadios avanzados -
del Sarcoma de Kaposi que no responden a la terapia con
vinblastina o vincristina o la combinacién de ambas.Los
efectos secundarios mds frecuentes son alopecia, efecto
que convierte en mala opcién al etopdsido para aquellos

pacientes que se tratan en forma primaria con fines es-
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téticos y el otro efecto es la mielosupresién. Laubens-
tein (20) 'y colaboradores, observaron una tasa de res--
puesta de 76% utilizando uné dosis de etopdsido de 150

mg/m2 por via intravenosa diariamente durarte tres dias
consecutivos cada cuatro semanas. Los pacientes de es-
te estudio fueron seleccionados sélo si no tenian fie--
bre, sudoraciones nocturnas, pérdida de peso o antece--
dentes de infecciones oportunistas. Recientemente se -
siguen realizando estudios cilinicos en los jue se invesg
tiga la administracién por via oral del etrésido. (6,10,

20,21)

Adriamicina (Doxorrubicina):

Es el agente simple mds activo en el Sarcoma de Ka
posi relacionadeo a SIDA. La adriamicina puede ser una
droga fitil en el tratamiento de los pacientes con la en
fermedad avanzada o en aquellos en quienes ha fracasado
un tratamiento previo con quimioterapia y no se 1ogr6 -
ninguna respuesta.

En un estudio realizado en 32 pacientes con Sarco-
ma de Kaposi Epidémico, se administrd adriamicina en -

una .dosis semanal de 15 mg/m2 por via intravenosa. Un
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'16% de los enfermos tuvieron una respuesta parcial y o-
tro 39% mostrd un aplanamiento de las lesiones o resolu
cién del edema acompafiante. {20)

El efecto secundario mis importante es 1a neutrope
nia y en mucﬁas ocasiones esta respuesta requiere redu-

cir 1a dosis de adriamicina.
5.5 QUIMIOTERAPIA COMBINADA

Debido a su potencial inmunotoxicidad, las combina
ciones de quimioterapia ggresivas 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 combi
nada. (6,15,20,21)

Gill (20) y colaboradores, en un estudio utiliza--
ron adriamicina, bleomicina y vincristina (ABV) frente a
la adriamicina sola en 53 pacientes con Sarcoma de Kapo
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 los dos grupos en cuanto a inciden
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cias de infecciones oportunistas ¢ a la supervivencia -
media. El grupo tratado con ABV tuvo una mayor inciden
cia de neuropatia.

Asi, el mismo autor realizd otro estudio con 20 en
fermos con Sarcoma de Kaposi pulmonar, donde hube una -
respuesta completa. o parcial en 11 de 13 pacientes -
(85%) tratados con adriamicina (10 a 20 mg/m2 via intra
venosa, bleomicina (10 mg/m2 via intravenosa) y vincris
tina (2mg via intravenosa) o con bleomicina y vincristi
na cada 2 semanas. No obstante, de 7 de los pacientes
tratados con adriamicina, sélo uno tuvo respuesta clini
ca-.

Por otro lado, la media de supervivencia de los pa
cientes que respondieron al tratamiento fué de 10 meses,
encontandose con la media de supervivencia de los que -
no respondieron a la quimioterapia que fué de 6.5 meses.

La combinacidn de bleomicina y vincristina tiene -
una significativa actividad frente al Sarcoma de Kaposi
y es especialmente Util en aquellos pacientes con granu

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

El interfer6n-alfa es una proteina que forma parte
del sistema inmunolégico del cuerpo. En la actualidad,
puede sintetizarse fuera del organismo y manufacturarse,
Y se ha utilizado experimentalmente en diversas enferme
dades. En el Reino Unido se ha aprobado para ei trata-
miento del Sarcoma de Kaposi. Estimula el sistem; inmu
noldgico y tiene accidn antiviral (inhibe la replica---
cién del VIH), antitumoral e inmunomoduladora, esto es,
que induce la toxicidad mediada por células T, aumenta
1a actividad de células T asesinas, modifica la accidn
de los macrdfagos, etc. La observacidn de que el inter
ferén-alfa es un agente antineopldsico activo frente al
sarcoma de Kaposi asociado a SIDA fué descrito por -
Krown (20) y colaboradores en 1983. Los primeros estu-
dios de interferdén-alfa recombinante o natural se reali
zaron en poblaciones heterogéneas de pacientes con Sar-
coma de Kaposi Epidémico y se realizaron para determi--
nar si bajas dosis (aproximadamente 3 000 000 de U) o -
altas dosis (20 000 000 a 50 000 000 de U) de interfe--

rén-alfa administrado diariamente o en dfas alternos, -
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tienen efectos antitumorales y/o inmunomoduladoras mis
efectivas. Se observd una clara relacién entre las do-
sis Vde interferén-alfa y la regresidn del tumor y se ob
tuvo una tasa de respuesta parcial o completa del 10 al
40% con altas dosis de interferdn-alfa {(mds de 20 millg
nes de U), mientras que la tasa de respuesta con bajas
dosis de interferén-alfa 3 al 10% de respuesta. Si -
existe la presencia previa de infecciones oportunistas
o sintomas B (pérdida de peso, fiebre, sudoraciones noc
turnas y anemia), la respuesta con interferdn-aifa serd
menor.

Se ha observado que el tratamiento con dosis eleva
das es mucho mis eficaz que la terapéutica a dosis ba--
jas. Sin embargo., los pacientes con mds de 200 linfoci
tos T4/mm3, tienen una probabilidad de regresidén del tu
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 linfocitos T4 -
por encima de los 400/mm3. Asimisme, aunque se ha des-
crito que el estadio del tumor es un factor muy impor--
tante en el prondstico, no parece haber una correlacidn

entre éste y l1la respuesta al tratamiento con interferdn
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alfa.

Los pacientes tratados con interferbén-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 interferén-
alfa en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi: '

1) Interferdén-alfa 2a (Roferdn A)

2) Interferdn-alfa 2b recombinante (Intrdn A)

3) Interferdn-alfa N1 (Células linfoblastoides humanas)
(Wellferdn)

En el tratamiento con interferdn-alfa 2a recombi--
nante, por lo general se administran dosis diarias de -
36 000 000 de U por via intramuscular o subcutdnea du--
rante un periodo de administracién inicial de 8 a 12 se
manas, seguido por una dosis de mantenimiento de 18 a
36 000 ooo de U por dia tres veces a la semana.

El interferén-alfa 2b recombinante se administra
en dosis de 30 000 000 de U/m2 tres veces a la semana.

El interferén-alfa N1 se ha utilizado en dosis de
20 000 000 de U/m2 por dia.

Los efectos tdxices producidos por la terapéutica
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con interferdn-alfa incluyen un cuadro pseudogripal con
fiebre, cefalea y fatiga, otros efectos menos frecuen--
tes son diarrea, nauseas, leucopenia y camblos leves --
del estado mental. Pocas veces puede encontrarse depre
sidén de la médula dsea y alteraciones reversibles de --
los niveles séricos de transaminasas, por 10 que es ne-
cesario reducir la dosis hasta en un tercio de los pa--
cientes tratados con interferdén-alfa, sin embargo, un -
incremento gradual de la dosis puede mejorar la tolerap
cia del paciente al tratamiento. Por si sélo, el inter-
ferén-alfa ha demostrado un efecto antirretrovirico. (6
10,13,14,15,20,21)

Ahora bien, el interferén-alfa y el TNF resultan -
prometedores, ya que activan las propiedades antitumora
les de los macrdfagos y parece que ctuan de forma sinér
gica. Asimismo, estudios recientes indican que el in--
serferdn-gamma, cuya produccidén estd disminuida en los
pacientes con SIDA progresivo, inhibe la replicacién -
del VIH. También, el interferdn-gamma y el TNF actuan —
en forma sinérgica inhibiendo 1la replicacién del VIH en

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

La zidovudina es un agente antirretroviral disponi
ble actuvalmente que tiene un beneficio demostrado en pa
cientes con el VIH. Se ha comprobado que este inhibi--
dor de la transcriptasa reversa impide 1a replicacién -
del VIH en lineas celulares "in vitro" y muestra'resul-
tados prometedores para aclarar su potencial en infec--
cliones por VIH.

Sin embargo, como agente Unico no ejerce una acti-
vidad contra el Sarcoma de Kaposi gue sea efectiva.

Estudios "in vitro" han documeﬁtado un efecto si--
nérgico entre el interferén-alfa y la zidovudina frente
al VIH.

Recientemente se ha evaluado 1a eficacia clinica y
la toxicidad de una terapia convinada con zidovudina e
interferdn-alfa N1 en pacientes con Sarcoma de Kaposi y
SIDA y la capacidad de tolerar el interferén-alfa fué -
relacionado con la dosis de zidovudina. El 50% de los
pacientes que recibieron una dosis estable de ambos far
macos durante 12 semanas tuvo una respuesta completa o

parcial del Sarcoma de Kaposi y un 36% mostrd un efecto
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anti VIH.

Entre los efectos secundarios se observd una alta
frecuencia de'neutropenia, trombocitopenia y uﬁa disfun
cién hepitica , asi como otros efectos secundarios como
la anemia y el cuadro pseudogripal que fueron menos fre
cuentes. La administracién éptima de ambos férmacos -
son 100 mg de zidovudina cada cuatro horas combinada -
con 5 000 000 a 10 000 000 de U de interferén-alfa NI -
por via subcutdnea al dfa. Asi pues. este tratamiento
es una buena alternativa para el Sarcoma de Kaposi aso-
ciado a SIDA ya que puede ser tolerado por periodes pro
longados y alcanza niveles séricos de ambos fdrmacos -
con eficacia sindrgica "in vitro", con eficacia antitu-

moral y antirretroviriea "in vivo". (5,10,20,21)
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;Quiﬁibﬁ;répia del Sarcoma de KRaposi asociado. a

SIDA: (5)

Agente Indice aproximado de res-

' puesta objetiva (completa+
parcial)

vinblastina 40%

Etopésido (Vp-16) 75%, .

Adriamicina+bleomicina+ 7 :

vinblastina (ABV) 75%

Interferén-alfa 50%




(70)

CONCLUSIONES

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)
;rée 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 cler
ta su origen, y por su apariencia clinica puede ser con
fundido con una gran variedad de manifestaciones produg
to de infecciones micéticas, bacterianas, virales o le-
siones inflamatorias que pueden retardar el diagnésti--
co. Asi, es necesario observar con precaucidén cualquier
lesidén clinica en la boca de personas que pertenezcan a
un grupo de riesgo para ser portadores del VIH.

Para ello es de gran importancia la elaboracién de
una historia clinica completa gue nos lleve a conocer -
si el paciente a tratar pertenece a algin grupo de ries -
go; el examen clinico por regiones en donde se examina-
rd cuidadosamente cabeza, cuello y mucosa oral seri rea
lizado también por el personal odontoldgico y cualquier
lesidén sospechosa serd biopsada y se cuestionard al pa-

ciente si existe alguna otra lesidn semejante en otra -
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area del cuerpo.

Asi, 1a base del diagnbdstico temprano del Sarcoma
de Kaposi, consiste en el examen cuidadoso de piel y mu
cosas y del resultado de las biopsias lo que lograri -
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 dptima para el Sarcoma ﬁe -
Kaposi debido a las diferentes respuestas obtenidas en
los estudios realizados a pacientes con la neoplasia se
leccionados sin un criterio uniforme. Sin embargo, los
estudios que se realizan en la actualidad, combinando -
1a quimioterapia con otros agentes como los modificado-
res de la respuesta bjoldgica (interferén-alfa y TNF) y
antiviricos (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 prondstico de estos pacientes parece depender
mis de la evolucidén de la infeccidn por el VIH que por
el grado de inmunosupresién causado por éste o por la g
evolucidén de la neoplasia misma.

Por ltimo podemos decir qgue es imperante la pro--
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teccidén en la profesién dental, tanto para el personal

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

odontdlogo se organice a fin de asegurar la proteccidn

tomando medidas llamadas universales, esto es, con to--
dos los pacientes, implementar el usoc de lentes o care-—
ta, cubrebocas, guantes; utilizar desinfectantes para -
la limpieza del equipo dental (sillén, 18mpara, escupi-
dera, etc.), asi como el uso de esterilizador por calor
seco o autoclave para el instrumental de uso cotidiano.
Pero sobre todo, que el odontélogo tenga la capacidad -
de realizar diagnésticos diferenciales precisos y tener
conocimiento de lo normal para poder distinguir las al-
teraciones que pueden occurrir; y si es necesario, cana-
lizar a los pacientes a instituciones especializadas -

donde puedan recibir el tratamiento mis 3decuado.
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RESUNMEN

E1 contenido de esta tesis incluye los aspectos -
mas importantes del Sarcoma de Kaposi, enfocandose prin
cipalmente a la forma epidémica o asociada a SIDA. Asi,
contiene la définicién, clasificacidén, eticlogia y epi-
demiologia, al igual que los aspectos clinicos e histo-
18gicos de la neoplasia, incluyendo todas las modalida-
des de trabamieﬁto que existen para el Sarcoma de Kapo-

si en cualquiera de sus presentacicnes.
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GLOSARIO

Adenopatia: Enfermedad de los ganglios, especialmente,

los linféticos.

A D N: Acido desoxirribonucleico.
Alopecia: Deficiencia natural o anormal de cabello.

Anticuerpo(s): Glucoproteina producida en el organismo

en respuesta directa a la introduccidn de un antigeno.

Antigeno: Substancia que estimula 1a produccién de an-
ticuerpos. Antigenos espec{ficos que salen de la mem--—
brana celular, los llamados "marcadores" de la superfi-
cie celular, ayudan al organismo a identificar la celu-

ia.
A R N: Acido ribonucleico.

Askenasim: Cierta comunidad judfa del este de Europa.
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Atipia: Estado o condicién de no conformidad con un ti

po.

Benigno: Que no es maligno, que no residiva, se aplica
especialmente a tumores e infecciones.

Biopsia: Examen microscdépico de tejidos procedentes de
un organismo viva con fines diagnésticos. Puede ser ip

cisional o exicional.
Bleomicina: Antibidético antitumoral.

Broncoscopia: Endoscopia de los bronquios gruesos por
medio del broncoscopio introduecido por la boca o por -

una abertura traqueal.

Citotéxico: En oncologia, un agente que inhibe o evita
la funcidén de la célula, interfiriendo asi con ia divi-

sién celular.

Diseminacidén: Difusién; extensién o dispercién de un -

proceso patoldgico.
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Edema: Acumulacién exesiva de lfquido sercalbuminoso -

en el tejido celular debido a diversas causas.

Endemia: Enfermedad que se presenta continuamente en -

una regidén o comunidad en particular.

Endoscopia: Examen o inspeccidn directa de una cavidad
o conducto del cuerpo por medic de instrumentos dpticos

-adecuados al lugar objeto de la inspeccién.

Epidemia: Enfermedad que ataca simultineamente a un -

gran niimero de personas en una comunidad.

Estadio: Periodo definido o fase en el desarrollo de -

una enfermedad,

Estasis: Estancamiento de la sangre u otro liquido en

una parte del cuerpo.

Exofftico: Tumor de cualquier naturaleza saliente en. -
la superficie de un drganc o parte, especialmente de la

piel o mucnsac.
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Fusiforme: En forma de huso.

Granulocitopenia: Escasez de dgranulocitos en la san--

-gre.

Hematimetria: Numeracién de los corplisculos sanguineos

contenidos en una cantidad determinada de sangre.

Hemosiderina: Pigmento amarillo obscuro que contiene -

hierro, producto de la descomposicién de l1a hemoglobina,

Hiperplasia: Multiplicacién anormal de los elementos -

de los tejidos: hipertrofia numérica.

Inmunodeficiencia: Un estado, hereditario o adquirido,

en el que el sistema inmune es deficiente.

Inmunomoduladores: Proceso que altera la actividad de

uno o mis de los componentes del sistema inmune.

Interferdén: Proteina de bajo peso molecular producida

por células animales ("in vivo" e "in vitro") en res---
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puesta a detrminadoa-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 mds subclases:

Alfa: El interferdén secretado por leucocitos.

Beta: El interferdn secretado por fibroblastos.

Gamma: Sectretado por células T después de la exposi--—-
cidn a un antigeno. Actiia como linfocina, estimula los

monocitos y macréfagos y otras células.

"in vitro*: Dentro de un recipiente de vidrio; observa
ble en un tubo de ensayo o en cualquier vasija de labo~

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

vivor.

"in vivo®: En el organismoc vivo.

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

rior.

Leucopenia: Reduccién del nimero de leucocitos en la -
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sangre por debajo de 5 000.
L 6 P: Linfadenopatia generalizada persistente.

Linfadenopatia: Tumefaccién de los ganglios linfiticos

en una parte del cuerpc o en su totalidad.

Linfedema: Edema por obstruccién de un ganglio 1infé--

tico.
Micula: Mancha.

- MetAstasis: Diseminacidn a distancia de un foco prima-

rio de infeccidn o un céncer.

Mielosupresidén: Supresidén de la funcién normal de ia -
médula 6sea que disminuye la produccién de gldbulos ro-
jos y blancos. Puede acompafiarse de anemia, trombocito

penia y leucopenia. . ’

Morbilidad: Nfimero proporcional de personas que enfer-
man en poblacidn y tiempo determinado. Estado de enfer

medad.
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Neoplasia: Neoformacién o nuevo crecimiento de tejido
en la que la multiplicacién de las células no esti con-
trolada por los sistemas reguladores del organismo y -~

tiene un caracter a veces progresivo.

Neutropenia: Deficiencia anormal de células neutrdfi--

las en la sangre.

NSédulo: Pequefia eminencia, nudosidad.

Paliativo: Medicamento o agente que tiene como fin ha-
cer que los pacientes se sientan mejor, pero sin curar-

10s. Sintomitico.

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

ficie.

Prodrémico: Signo. sintoma o estado precursor que indi

ca el comienzo aproximacidén de una enfermedad.

Remisibn: Disminucidén de 1a intensidad de los sintomas.
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Sindrome: 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 N F: Factor de Necrosis Tumoral.

Tomografia Computarizada: Radiograffa especial de un -
sector seleccionade del cuerpo utilizando una computa--

dora.

Trombocitopenia: Disminucidén de nimero de plaguetas de

la sangre.

Tumefaccidén: Aumento de voliimen de upa parte del cuer-

pe por infiltracidén, tumor o edema.
V I H: Virus de Inmunodeficiencia Humana.

vinblastina: Agente anticlncer derivado de la planta -

Vinca rosea .



(82)

Vincristina: Alcaleoide obtenido de la Vinca rosea que
bloquea 1a mitosis celular con detencidén de la metafa--—

se. Se emplea en clertos tipos de neoplasias.

vP-16 (etopbsido): Extracto anticdncer de la mandrégo-
ra que muestra actividad en el tratamiento del Sarcoma

de Kaposi.
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