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 5 

 
1 INTRODUCCIÓN 

 
 

El Sarcoma de Kaposi es la neoplasia más frecuente que se presenta en 

los pacientes VIH positivos. Esta patología se caracteriza por ser un tumor 

de origen multifocal retículoendotelial con afectación cutánea y visceral, 

las lesiones se presentan de colores rosados, rojos, violetas o pardos y 

pueden ser planas o exofíticas. El Sarcoma de Kaposi presenta una alta 

prevalencia en los pacientes infectados con VIH. 

 

El sarcoma de Kaposi se clasifica en diferentes formas clínicas (Sarcoma 

de Kaposi Clásico, Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA epidémico, 

Sarcoma de Kaposi Africano endémico y Sarcoma de Kaposi iatrogénico 

que es asociado al trasplante renal). 

 

En 1994 mediante el estudio de biopsias, se identifico en lesiones de 

Sarcoma de Kaposi un nuevo Herpesvirus denominado Herpesvirus del 

Sarcoma de Kaposi (KSHV) o Herpesvirus humano 8 (HHV-8), gracias a 

estos estudios actualmente se reconoce a este virus como el principal 

factor etiológico de esta neoplasia. El KSHV se trasmite por medio de 

sangre, saliva y semen; sin embargo el principal modo de trasmisión se 

da en parejas homosexuales portadoras de VIH. 

 

El diagnóstico definitivo de Sarcoma de Kaposi es posible mediante una 

biopsia en donde las características histológicas son exactamente las 

mismas en todas las formas de Sarcoma de Kaposi.  

 

El tratamiento convencional conocido como HAART y el Interferón alfa 

inhiben la angiogénesis, reduciendo el tamaño de las lesiones pero no en 

todos los casos funcionan estos tratamientos ya que pueden aparecer 

recidivas. 
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El Sarcoma de Kaposi intraoral puede aparecer en cualquier parte de la 

mucosa bucal, pero principalmente los sitios anatómicos donde se 

presenta es en el paladar siendo la primera y única manifestación oral del 

SIDA, por lo que el odontólogo puede realizar el diagnóstico de esta 

neoplasia.  
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2 DEFINICIÓN 
 

 
El Sarcoma de Kaposi es la neoplasia más frecuente en los individuos con 

SIDA que han adquirido la infección por contagio heterosexual, 

fundamentalmente se ha encontrado en varones homosexuales, sean o 

no portadores del VIH. Es un tumor rápidamente progresivo, sistémico y 

multifocal de origen retículoendotelial, con afectación predominantemente 

cutánea y visceral. La enfermedad se presenta de forma sistémica con 

manifestaciones cutáneas, linfadenopatía generalizada, afectación 

gastrointestinal, hepatoesplenomegalia y anemia. 2, 7 

 

El Sarcoma de Kaposi es una proliferación cuyo origen se encuentra en 

las células endoteliales, aunque los dendrocitos dérmicos-submucosos, 

macrófagos, linfocitos y tal vez células cebadas pueden desempeñar un 

papel en su génesis. Suele considerarse como una neoplasia, aunque 

gran parte de la evidencia sugiere que es de naturaleza inflamatoria, 

sobre todo en sus primeras etapas. 11 

 

Se presenta como una lesión multicéntrica, de colores rosados, rojos, 

violetas o pardos en piel y mucosas o en ambas. Pueden ser lesiones 

planas o exofíticas y duelen con cierta frecuencia. Las lesiones en piel 

aparecen en el tronco, los brazos, la cabeza y el cuello. 12 

 

No respeta ni la palma de la mano ni la planta de los pies, son frecuentes 

las lesiones en la cara, con predilección por la nariz, región periorbitaria, 

pabellón auditivo y cuero cabelludo, la afectación de mucosas con 

aparición de lesiones en el pene y en mucosa anal, pero sobre todo en la 

cavidad oral y faringe. Las lesiones pueden ulcerarse y producir dolor, 

fundamentalmente las que se asientan en los pies. Es frecuente la 

afectación pulmonar, hepática, esplénica, tiroidea y pericárdica.  
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Otras localizaciones poco frecuentes que se ha observado se refieren al 

músculo cardiaco, aorta, riñón, glándulas suprarrenales, glande peneano, 

ganglios linfáticos, páncreas, glándula tiroides, hígado, bazo, huesos, 

músculos estriados y músculos lisos y sistema nervioso central.  

 

 En muchas ocasiones se observan alteraciones psíquicas; ya que el SK 

es una de las manifestaciones de SIDA que más impacto psicológico 

causa en los pacientes, sobre todo en aquellos que presentan lesiones 

desfigurativas en zonas estéticas que provocan un gran rechazo social. 2, 

15 

 

El SK también puede formarse dentro de las cavidades internas del 

cuerpo, tales como el abdomen y pecho.  Ha sido reconocido durante 

siglos entre las personas que viven en el sur de Europa, Oriente Medio y 

África, pero se hizo más frecuente en los Estados Unidos y Europa 

occidental en la década de 1980.  En ese momento, una epidemia de 

Sarcoma de Kaposi en los hombres homosexuales es lo que anunció la 

llegada de la epidemia del SIDA. 

 

 Se presenta más a menudo en personas inmunocomprometidas o 

inmunosuprimidas por eso ataca frecuentemente a personas con SIDA y a 

personas que han recibido transplantes de órganos ya que toman 

medicamentos para suprimir su sistema inmunológico con el fin de reducir 

el riesgo a que su organismo rechace el nuevo órgano. 17 
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3  ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

 

 

 

Fig. 1 Moritz Kaposi 
26

 

 

 

 

El Sarcoma de Kaposi fue descrito por primera vez en 1872 por el 

dermatólogo austro-húngaro  Moritz Kohn Kaposi  en 5 hombres entre la 

sexta y la séptima década de la vida con lesiones rojo-violáceas, un 

paciente falleció 15 meses después de la primera lesión en la piel por una 

hemorragia digestiva, posteriormente la autopsia reveló lesiones 

viscerales en los pulmones y el tracto gastrointestinal. Fig. 1 

 

Posteriormente esta entidad fue llamada por el dermatólogo como 

“Idiopatisches múltiples Pigmentsarkom der Haut” (Sarcoma idiopático 

pigmentado múltiple de la piel). En 1912, Sternberg sugirió el nombre de 

Sarcoma de Kaposi (SK); desde entonces han podido ser identificadas 

cuatro formas distintas de la enfermedad por otros investigadores, 

desarrollándose en poblaciones específicas, con diferentes sitios de 

participación y progresión.2, 9, 8 
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Desde aquel momento hasta la reciente epidemia, el SK clásico quedo 

como un tumor raro e infrecuente, la mayoría de los casos de Sarcoma de 

Kaposi eran observados En Europa, América del Norte aparecían en 

ancianos de ascendencia italiana o judíos del este europeo también en 

otras poblaciones, como jóvenes adultos negros africanos, varones y 

niños prepuberales, receptores de transplante de riñón y pacientes 

tratados con terapéuticas inmunosupresoras. 

 

En su descripción inicial, Kaposi definía el tumor como un sarcoma de 

origen multifocal que aparecía en personas mayores de 60 años y que se 

asentaba fundamentalmente en la piel de extremidades inferiores, aunque 

también describió la posibilidad de afectación de órganos internos. Otro 

descubrimiento del dermatólogo fue la predisposición de la raza judía a 

padecer la enfermedad. 

 

En su artículo original Kaposi describía las lesiones como: “nódulos que 

van del tamaño de una semilla de pimiento al de un guisante o una 

avellana, de color marrón-rojizo o azul-rojizo, lisos, elásticos, individuales 

o formando grupos, que se desarrollan inicialmente en la planta o en el 

dorso de los pies y posteriormente se extienden rápidamente a las manos.  

 

Los nódulos a veces se atrofian y pueden ulcerarse en un estadio tardío. 

La estructura histológica consiste en focos de células fusiformes y una 

rica neoformación de capilares”.1, 2  

 

En 1981, el Dr. Friedman-Kien, describió a 50 pacientes jóvenes 

homosexuales con SK en Nueva York, iniciándose así su definitiva 

relación con el SIDA ya que las infecciones oportunistas se asociaron con 

un profundo defecto de inmunosupresión. 9, 12, 26 
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4  EPIDEMIOLOGÍA 

 

La prevalencia de la enfermedad del Sarcoma de Kaposi causada por el 

HHV-8 varia en la población general de las distintas áreas geográficas, 

siendo de un 0-10% en EU; 0.2% en Japón; 10-15% en el Mediterráneo; 

50% o más en África; y 2-5% en el resto del mundo. En EU poblaciones 

infectadas con VIH-1 alcanzan del 20-50% de prevalencia del Sarcoma de 

Kaposi en comparación con la población sana. Fig. 2 

En México la prevalencia del Sarcoma de Kaposi no ha sido estudiada 

con detenimiento, por lo que se cuenta con poca literatura al respecto. Un 

estudio realizado a 202 pacientes infectados con VIH de los cuales 199 

fueron hombres (98.5%) y 3 mujeres (1.5%) reportó resultados muy 

prometedores; se detectaron 171 casos de Sarcoma de Kaposi (84.7%) lo 

que representó  la neoplasia más  frecuente en  esta población.  

 

Dicho tumor  se observó  sólo en  los hombres: en cuatro de ellos 

asociado a Linfoma No-Hodgkin y en otro a cáncer anorrectal. De los 166 

casos  con SK exclusivamente, en 45 (27.1%) su localización fue  cutánea 

diseminada y en 55 (33.1%) regional; en 49 pacientes (29.5%), cutánea, 

ganglionar y visceral, en 11 (86.6%) ganglionar y un caso (1%) con 

compromiso visceral exclusivamente.  
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Fig. 2 Distribución Mundial del Sarcoma de Kaposi 
20

                            

En México, los datos epidemiológicos sobre la prevalencia de este tipo de 

infecciones ocasionadas por los virus del herpes simplex, Citomegalovirus 

y del Herpes Virus asociado a SK actualmente no son suficientes.   

Debido a esto, es necesario desarrollar investigaciones de este tipo en 

estas entidades clínicas  relacionadas con el VIH/SIDA en nuestro país. 20, 

21 
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5  CLASIFICACIÓN Y MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

 

Existen cuatro variantes de Sarcoma de Kaposi: 

 

1. Sarcoma de Kaposi Clásico 

2. Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA (epidémico)  

3. Sarcoma de Kaposi Africano (endémico) 

4. Sarcoma de Kaposi iatrogénico (Asociado a Trasplante renal)  

 

La clasificación se presenta en cuatro estadios, donde el estadio I 

representa al SK Clásico, que aparece sobre todo en varones ancianos de 

origen Mediterráneo y del Oriente Medio. El estadio II agrupa los casos de 

SK Africano localmente agresivo. Los estadios III y IV estratifican los SK 

diseminados y generalizados que se observan en pacientes con SIDA y 

en los niños africanos con enfermedad adenopática generalizada. Cada 

estadio se subdivide en función de la ausencia (A) o presencia (B) de 

síntomas sistémicos. Estos síntomas B son fiebre alta no relacionada con 

un foco infeccioso identificable, sudores nocturnos, pérdida de peso 

mayor o igual a un 10% del peso normal y diarrea inexplicada. 

Con este sistema de clasificación por estadios, el 10-15% de los casos de 

SK epidémico entran en el estadio I, un 20-25% lo hacen en el III-A y el 

otro 20-25 % en el IV-A. 1, 2 

 

La clasificación de Mitsuyasu y Groopman, desarrollada en la Universidad 

de California, diferencia cuatro estadios y tres subestadios en el SK 

asociados a SIDA. 
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Clasificación del SK asociado a SIDA (Mitsuyasu y Groopman) 1, 2, 10 

 

 

Estadio Criterios 

I Forma cutánea limitada (menos de 

10 lesiones o afectación de una 

sola región anatómica) 

II Forma cutánea diseminada (más de 

10 lesiones o afectación de más de 

una región anatómica) 

III Forma visceral pura (tubo digestivo, 

ganglios linfáticos) 

IV Forma cutánea y visceral o 

afectación pulmonar 

Subestadio  

A Ausencia de síntomas sistémicos  

B Presencia de fiebre de más de 2 

semanas de duración en ausencia 

de otra causa responsable o 

pérdida de peso mayor del 10% o 

diarrea de causa desconocida. Los 

enfermos con historia de infección 

oportunistas son incluidos en la 

categoría B 
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5.1 Sarcoma de Kaposi Clásico 

 

Esta variante es mas frecuente entre pacientes de raza judía y de 

ascendencia  mediterránea, la edad de aparición se sitúa entre los 50 y 70 

años siendo más frecuente en hombres que en mujeres (15:1). Este tipo 

de Sarcoma afecta sobre todo a la piel y puede limitarse a una única 

lesión o producir múltiples lesiones que suelen localizarse en una o 

ambas extremidades inferiores, sobre todo en tobillos, plantas de los pies 

y manos. Fig. 3  

Estas lesiones son firmes, pueden ser de color azul o púrpura, rojizo y 

marrón en forma de máculas, placas o nódulos.1, 2, 3, 4, 9 

 

a) SK en la mano 
27

 

b) Lesiones de SK en la planta del pie 
18

 

c) SK en la palma de una mano
 6
 

d) Dedos de los pies con SK 
38

 

e) Piernas con SK 
39

 

f) SK en los tobillos 
6
 

 

               

           a)                                                                                        b) 

                

      c)                                                            d) 
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                                         e) 

 

 

                                         f) 

 

Fig. 3 Lesiones cutáneas del Sarcoma de Kaposi Clásico 

 

 

El Sarcoma de Kaposi Clásico sigue una evolución de tipo benigna 

durante 10-15 años o más, tiene un curso poco activo e indolente con 

aumento paulatino de las lesiones originales y aparición gradual de otras 

nuevas.Se han observado ocasionales crecimientos tumorales en la 

mucosa oral y en la conjuntiva, a lo largo de la evolución crónica de la 

forma clásica de la enfermedad y sólo en un 10% de los casos se produce 

afectación visceral. 1, 2, 4. 
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5.2 Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA (epidémico) 

 

 

El Sarcoma de Kaposi epidémico esta relacionado con pacientes que 

padecen el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), los primeros 

casos se idenfiticaron en la década de 1980 en EU principalmente, 

afectando a hombres homosexuales y bisexuales o drogadictos jóvenes. 

La relación varón-mujer es aproximadamente de 50-1. Esta enfermedad 

tiene tendencia a diseminarse ampliamente en vísceras como el aparato 

digestivo, los pulmones, el hígado y el bazo, siendo su curso rápido y 

mortal.  

 

Suele caracterizarse por presentar lesiones diseminadas multifocales al 

principio en forma de máculas planas y rojas que se convierten en 

pápulas evolucionando hasta formar lesiones elevadas nodulares 

afectando cualquier parte de la piel, localizándose en  la cara, tronco, 

cuello, región occipital, orejas, nariz y las extremidades. Fig. 4  

 

Otras lesiones pueden aparecer en la mucosa rectal, ganglios linfáticos, 

pero afecta con mayor frecuencia a la cavidad oral, en ocasiones puede 

ser la primera y única manifestación de la enfermedad pero no provoca 

sintomatología. 

 

Típicamente en la boca se inicia en el sector lateral del paladar duro, pero 

también puede afectar cualquier otra parte de la mucosa bucal como la 

encía, la lengua y los labios.  

 

En SK avanzados puede aparecer sangrado, dolor, halitosis, dificultad 

para hablar y masticar e incluso respirar. Las lesiones pueden alcanzar un 

tamaño grande y  con ulceración superficial y necrosis. 1, 2, 3, 4, 11, 10,12.  
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a) Cara y cuello con SK 
40

 

b) Tronco con lesiones de SK 
41

 

c) Brazo derecho con múltiples lesiones de SK 
42

 

d) SK en el paladar 
43

 

e) Encía con SK
 44

 

f) Lengua con lesión extensa de SK 
45

 

 

 

                                     

a)                                                                         b) 

 

 

                                                 c) 

 

 

                                                d) 
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               e)                                                                   f) 

 

Fig. 4 Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA  

 

 

Además de las lesiones de SK puede haber manifestaciones sistémicas 

simultáneas o incluso previas a la aparición del tumor durante varios 

meses, por ejemplo, fiebre persistente o intermitente, pérdida de peso, 

diarrea, mal estado general y fatiga. También pueden existir impétigo, 

erupciones cutáneas, infecciones micóticas superficiales de la piel y las 

uñas y candidiasis oral o esofágica. 2 
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5.3 Sarcoma de Kaposi Africano (endémico) 

 

 

Este tipo de Sarcoma de Kaposi se presenta en Africa ecuatorial y en 

individuos de raza bantú. Sobretodo en lugares como Zambia, Uganda, 

Zaire y Kenia este tumor tiene una alta prevalencia suponiendo hasta el 

10% de todos los tumores. La edad media de aparición se sitúa alrededor 

de los 30 años, las formas localizadas y agresivas de SK africano 

aparecen sobre todo en adultos jóvenes, con edades comprendidas entre 

los 25 y los 45 años.  

 

Se presenta como una neoplasia de evolución lenta, semejante a la 

enfermedad clásica de Europa y América del Norte, o también como una 

enfermedad agresiva. 

 

Las formas más agresivas se observan en negros africanos jóvenes y  

comprenden tres tipos: Floridos (agresividad local), Infiltrantes 

(agresividad local) y Adenopáticos generalizados o Linfadenopático 

(diseminación general), que progresan con rapidez y, si no se tratan de 

forma adecuada, pueden acabar con la vida del paciente en menos de un 

año. 

 

Existe una variedad nodular de evolución muy lenta, que se caracteriza 

por lesiones cutáneas en placas o nódulos. Este tipo, relativamente 

benigno, es similar al tipo clásico de SK, en lo que se refiere a sus 

patrones clínicos y a su asociación con larga sobrevivencia. 

 

Las lesiones floridas y agresivas se desarrollan como tumores 

excrecentes y exofíticos, que suelen invadir los tejidos subcutáneos 

vecinos, incluido el hueso subyacente, pero rara vez afecta a la mucosa 

yugal. Fig. 5  
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Existe una forma peculiar adenopática que afecta de forma preferente a 

niños prepuberales y, en ocasiones, a adolescentes muy jóvenes.  

Se manifiesta por adenopatías generalizadas, que no suelen 

acompañarse de lesiones cutáneas. 

 La amplia afectación ganglionar observada en estos casos suele 

asociarse a lesiones viscerales.  

No existe ninguna asociación de esta forma con el SIDA. El pronóstico es 

muy malo, con una mortalidad del 100% a los 3 años.1, 2, 4,10 

 

a) Nariz con SK 
46

 

b) Lesiones nodulares de SK en la pierna
 47

 

c) Lesión de SK en el ojo
 48

 

d) Nariz y parpado inferior con SK 
49

 

 

 

 

                                             a) 

 

                 

 

                                           b) 
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                                          c) 

 

 

 

 

 

                                                   d) 

 

Fig. 5 Sarcoma de Kaposi Africano 
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5.4 Sarcoma de Kaposi Iatrogénico  

(Asociado al Trasplante renal) 

 

El primer caso de SK asociado a un trasplante renal se describió en 1969. 

Desde entonces se ha observado en algunos receptores de injertos 

renales tratados con prednisona y azatioprina, en los que el tumor se ha 

desarrollado poco después de iniciar el tratamiento inmunosupresor. Se 

ha calculado que la incidencia de SK en los receptores de trasplantes 

renales es de 150-200 veces superior a la incidencia que se espera en la 

población general. El intervalo para que aparezca el tumor tras el 

trasplante es alrededor de  los 16 meses. 

 

Aunque en estos pacientes con inmunodeficiencia iatrogénica la neoplasia 

suele permanecer localizada en la piel, también es frecuente una amplia 

diseminación, con afectación mucocutánea o visceral.  

En este grupo de pacientes inmunodeprimidos la incidencia por sexos es 

de alrededor de 2-3 varones por cada mujer. 

Alrededor del 30% de estos pacientes trasplantados mueren por SK 

generalizado. 

 

Algunos pacientes con inmunodeficiencia iatrogénica mueren como 

consecuencia de infecciones oportunistas o complicaciones relacionadas 

con el trasplante, como la insuficiencia renal crónica.  

En algunos casos, la reducción o cambios en el tratamiento 

inmunodepresor han dado como resultado la regresión de los tumores del 

SK. Fig. 6  
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El manejo clínico de pacientes con trasplante renal que desarrollan SK es 

difícil y requiere un equilibrio entre el riesgo de muerte por SK 

generalizado y el riesgo de rechazo del injerto y complicaciones de 

insuficiencia renal que pueden ocurrir si se suspende el tratamiento 

inmunodepresor.1, 9 

 

 

 

 

Fig. 6 Lesiones de Sarcoma de Kaposi en abdomen en el sitio del trasplante renal 

a) y después del cambio de estrategia inmunosupresora b). 
50
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En esta tabla se presentan las principales manifestaciones clínicas 

de cada una de las variantes de Sarcoma de Kaposi. 

 

 

Tipo 

 

Población 

 

Rasgos clínicos 

 

Curso 

 

 

 

 

 

Clásico 

 

Varones de edad 

madura (50 a 80 

años) de origen 

judío e italiano 

 

Generalmente 

confinado a las 

extremidades, a 

menudo con 

estasis y 

linfedema; 

diseminación 

cutánea y visceral 

tardía; H:M,  

10-15:1 

 

Indolente, 

supervivencia  

10-15 años; 37% 

asociado a otros 

tumores malignos 

 

 

 

 

 

 

 

 

Africano 

 

Varones adultos 

jóvenes (15-40 

años) de raza 

negra en África 

central 

 

 

 

 

 

 

 

Niños (2-13 años) 

 

Lesiones 

nodulares 

localizadas (57%), 

grandes tumores 

exofíticos 

agresivos o 

invasores del 

hueso subyacente 

(38%); H:M,13:1 

 

Adenopatías 

generalizadas 

(5%), afectación 

cutánea rara;  

H:M, 3:1 

 

 

Indolente, en la 

forma nodular; los 

restantes, 

lentamente 

progresivos y 

fatales al cabo de 

5-8 años. 
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Tipo 

 

Población 

 

Rasgos clínicos 

 

Curso 

 

 

 

 

Trasplante 

renal 

 

Pacientes con 

inmunosupresión 

iatrogénica; en 

general de origen 

judío o 

mediterráneo 

 

 

Puede ser 

localizado o 

diseminado con 

afectación 

sistémica,H:M  

2-3:1 

 

Puede ser 

indolente o 

rápidamente 

progresivo; puede 

involucionar al 

suspender la 

medicación 

inmunosupresora; 

fatal en el 30% de 

los casos 

 

 

 

 

Epidémico 

 

Pacientes con 

SIDA; sobre todo 

varones 

homosexuales; 

pocos haitianos, 

drogadictos por 

vía IV y africanos. 

 

Lesiones 

mucocutáneas 

diseminadas a 

menudo con 

afectación de 

ganglios linfáticos 

y vísceras, sobre 

todo aparato 

gastrointestinal y 

pulmones 

 

Fulminante, 

supervivencia 

inferior al 20% a 

los 2 años si se 

asocia con 

infecciones 

oportunistas. 



 27 

6  ETIOLOGÍA 

 

El Sarcoma de Kaposi (SK) en el paciente infectado por VIH, se pueden 

distinguir dos tipos de componentes: virales así como la falta de 

regulación de citocinas. Desde hace tiempo y debido a estudios 

epidemiológicos este tipo de lesión se presenta preferentemente en 

homosexuales y ha disminuido actualmente la incidencia al utilizar 

barreras de protección en las prácticas sexuales, el virus también puede 

transmitirse por sangre y saliva.   

 

En 1994 Chang y colaboradores identificaron en una lesión de sarcoma 

de Kaposi en la piel de un paciente con SIDA, fragmentos de ADN de un 

Herpes virus no reconocido anteriormente, al cual se le ha denominado 

por sus siglas en inglés como herpes virus asociado a sarcoma de Kaposi 

(KSHV), también conocido como herpes virus  humano tipo 8 (HHV-8).  

Más del 95 por ciento de las lesiones de sarcoma de Kaposi, 

independientemente de su clasificación se encuentran infectados con 

KSHV. 2, 9 Fig. 7 

 

Fig. 7 Viriones del Sarcoma de Kaposi 
9

 

 

Los datos epidemiológicos moleculares sugieren que KSHV puede ser un 

antiguo agente patógeno de los seres humanos que se ha extendido muy 

lentamente en la población. 
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6.1 Herpesvirus humano 8 (HHV-8) o Herpesvirus asociado al 

Sarcoma de Kaposi (KSHV). 

El HHV-8 es un Herpesvirus clasificado dentro de la familia 

(Herpesviridae) y pertenece a la subfamilia Gammaherpesvirinae, en el 

género Rhadinovirus.18 Fig. 8 

 

Fig. 8 Estructura del HHV-8 
51 

 

El HHV-8 está presente de forma predominantemente latente en las 

células fusiformes de las lesiones. Se ha podido aislar y cultivar a partir de 

una línea celular procedente de un linfoma primario de cavidades (LPC), 

visualizándose las partículas de virus herpes al microscopio electrónico.  

 

Los Gammaherpesvirus se caracterizan por causar tumores, 

especialmente linfoproliferativos como en la enfermedad de Castlemans y 

el virus de Epstein-Barr en los seres humanos.  

 

El genoma del KSHV fue secuenciado dos años después de su 

descubrimiento,  y ha proporcionado importantes datos sobre la forma y 

los mecanismos en que este virus podría inducir la proliferación celular 

descontrolada.  

http://es.wikipedia.org/wiki/Herpesvirus
http://es.wikipedia.org/wiki/Subfamilia
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Se han podido identificar varios genes virales que poseen homología con 

genes que codifican para diversas citocinas humanas así como también 

genes que codifican para proteínas que regulan el ciclo celular. 

 

Con estos datos se plantea la posibilidad de que este virus podría tener la 

capacidad de influir sobre el ciclo de división celular. También se ha 

identificado una proteína G viral que se encuentra unida a un receptor que 

funciona como un oncogén viral. 19 

 

Mediante estudios que han utilizado una variedad de técnicas como la 

hibridación in situ para realizar un análisis inmunohistoquímico, sugieren 

que aunque todas las células con forma de huso en una lesión de 

sarcoma de Kaposi están infectadas por el virus, sólo una pequeña 

minoría del (1-5%) contienen el virus replicándose activamente. 9, 22, 23, 24 

 

El Sarcoma de Kaposi se caracteriza por ser una hiperplasia proliferativa 

que es mediada por citocinas proinflamatorias, probablemente inducidas 

por HHV-8 y factores angiogénicos.  

 

La proteína TAT del VIH aporta a las células del SK una señal de 

adhesión necesaria para el crecimiento celular en respuesta a los 

estímulos que favorecen la angiogénesis y la formación de la lesión como 

el factor de crecimiento de fibroblastos (bFGF). 19 Fig. 9 
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Fig. 9  Esquema etiopatogénico del sarcoma de Kaposi 
19

 

 

La oncogénesis del HHV-8 se lleva a cabo mediante el receptor de la 

proteína G (GPCR) y la unión de la ciclina de este virus con la quinasa 

dependiente de ciclina (cdk6)  ya que producen la activación del ciclo 

celular. Las citocinas inflamatorias y el factor de crecimiento del endotelio 

vascular (VEGF) refuerzan la liberación del factor de crecimiento básico 

de fibroblastos (bFGF) liberado por las células fusiformes del Sarcoma de 

Kaposi. La proteína TAT del VIH refuerza la respuesta angiogénica del 

bFGF. 19 

 

6.2 Detección del KSHV 

 

El Herpesvirus humano 8 se encuentra mediante amplificación por PCR, 

en todas las biopsias de las diferentes variantes de Sarcoma de Kaposi, 

siendo la cantidad de ADN encontrado en las biopsias variable, puede ser 

indetectable o encontrarse de 10-20 copias del genoma viral por cada 

célula de la lesión. A veces, se puede detectar en células próximas a la 

lesión, pero no en aquellas más lejanas. 
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La tasa de detección del ADN del HHV-8 es del 95% en más de 500 

biopsias analizadas por PCR. 

 

El ADN del Herpesvirus humano 8 se localiza en las células endoteliales y 

células fusiformes, siendo las últimas en donde el KSHV infecta y persiste 

en estas tomándolas como células huéspedes primarias del Sarcoma de 

Kaposi.  

 

El HVH-8 también puede persistir de forma latente en linfocitos y tejidos 

linfoides, siendo las células B, CD19+ el reservorio primario circulante, 

aunque también puede encontrarse en células fusiformes CD34+. 

 

En el semen el virus se detecta en un 0 a 33%, se encuentra 

preferentemente en plasma seminal más que en espermatozoides, en 

secreciones salivares, tejido orofaringeo y ganglios linfáticos. 19 
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6.3 Características histológicas 

 

Los cuatro tipos de Sarcoma de Kaposi tienen exactamente las mismas 

características histológicas. En todas las lesiones se encuentran células 

fusiformes, conductos vasculares mal definidos y eritrocitos extravasados. 

Fig. 10 

Los conductos vasculares atípicos, eritrocitos extravasados, hemosiderina 

y células inflamatorias son característicos del sarcoma de Kaposi 

avanzado. 

Los macrófagos, linfocitos y células cebadas también se reconocen en el 

sarcoma de Kaposi bucal (en las etapas inicial y final). 9, 11 

    

 

 

 

a) Lesiones iniciales de Sarcoma de Kaposi, en las que se observan vasos 

dilatados de paredes delicadas que se localizan de forma anómala en dermis 

reticular.  
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b) Sarcoma de Kaposi en Estadio temprano donde se aprecia abundante 

extravasación eritrocitaria y vasos anómalos del endotelio que se 

anastomosan de forma irregular. 

 

Fig. 10 Características histológicas del SK (a, b) 
52

 

 

Según la definición de la OMS, el Sarcoma de Kaposi es una proliferación 

neoplásica o casi neoplásica de células fusiformes dispuestas en 

fascículos y separadas entre sí por espacios vasculares como hendiduras, 

que contienen eritrocitos. A menudo presenta glóbulos hialinos, eritrocitos 

extravasados y depósitos de hemosiderina.10 

Histológicamente se puede ver en el llamado estadio temprano, que 

muestra cambios localizados en el corion consistente en proliferación 

local de vasos en forma difusa, con morfología irregular y atipias escasas 

a nivel del endotelio. Hay células voluminosas con hipercromasia y 

agrupación fusocelular. El estadio tardío o de desarrollo completo muestra 

proliferación de células fusiformes, con citoplasma rosado y núcleos 

alongados, ovoides. Los elementos neoplásicos se disponen en bandas 

anastomóticas, advirtiéndose en el espesor de estos numerosos vasos y 

extravasación de eritrocitos. En algunas lesiones, los vasos pueden estar 

ausentes o hallarse en la periferia de los nódulos.12 
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6.4 Diagnóstico 

 

 

Para establecer el diagnóstico de Sarcoma de Kaposi, es importante 

realizar primero la historia clínica y exploración física del paciente.  

Los métodos auxiliares de diagnóstico nos sirven para observar las 

lesiones radiopacas en los estudios de imagen, incluyendo los Rayos X, 

Tomografía Computarizada, Resonancia magnética o cualquier técnica de 

imagen que pueda ayudarnos a detectar el tejido invadido por esta 

enfermedad. 28, 29 Fig. 11 

 

a) TC, mostrando difusión peribroncovascular bilateral con nódulos de SK 

interlobulares. 
28

 

b) Rayos X donde se observan manifestaciones de SK de lado izquierdo del 

paciente en el tórax. 
29

 

 

       

              a)                                                                         b)                                                                                                                                    

  

Fig. 11 Métodos auxiliares de diagnóstico 

 

El diagnóstico definitivo de Sarcoma de Kaposi únicamente es posible 

mediante una biopsia de las lesiones, en el que histológicamente se 

encuentran células fusiformes, lagunas en forma de hendidura con 

residuos de hemosiderina y elementos de proliferación vascular. Fig. 12 
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Fig. 12 Toma para Biopsia 
53

 

 

Sin embargo, el SK en un paciente con SIDA (y más aún en un paciente 

homosexual) es un cuadro clínico tan característico que en la mayoría de 

los casos la biopsia es sólo una formalidad. 

También ha sido descrito el uso de la punción aspiración con aguja fina 

(PAAF) para el diagnóstico de SK.  

 

Los signos y síntomas son muy importantes para realizar un buen 

diagnóstico de SK, en ellos se incluyen la aparición de manchas de color 

rojo-púrpura o marrón en piel y/o mucosas, dolor abdominal o intestinal, 

tos persistente o dificultad para respirar e inflamación de ganglios o vasos 

linfáticos. 

 

Las lesiones ganglionares y viscerales son difícilmente diagnosticables, si 

no producen sintomatología. En ocasiones constituyen un hallazgo 

casual.  

 

El Sarcoma de Kaposi gastrointestinal y pulmonar se diagnostica 

mediante endoscopia, observándose lesiones características rojizas, muy 

vascularizadas y que sangran con facilidad. La biopsia en estos casos no 

es necesaria y además suele ser inespecífica. Sin embargo, la mayoría de 

estas lesiones son diagnosticadas postmortem, durante la realización de 

la autopsia a los pacientes. 2, 12, 15 

 



 36 

El diagnóstico diferencial debe plantearse con lesiones oscuras 

pigmentadas que podemos clasificar en dos categorías, lesiones de 

origen vascular o sanguíneo como el granuloma piogénico, hemangiomas, 

hematomas y lesiones de origen melánico, como pigmentaciones y nevus 

displásicos. 

 

En la cavidad oral también debe plantearse el diagnóstico diferencial con 

linfomas, candidiasis atrófica, eritroplasia, angiomatosis bacilar y glositis 

romboidal media. 1 
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7  TRATAMIENTO CONVENCIONAL 

 

El tratamiento del Sarcoma de Kaposi es paliativo y depende de si el 

sarcoma se localiza solo en la piel, o si se ha diseminado a otras partes 

del cuerpo.7 

Varias formas terapéuticas se instituyen para el sarcoma de Kaposi, pero 

ninguna ha demostrado éxito consistente. La terapia quirúrgica tiene 

utilidad en lesiones localizadas en la piel; la radioterapia en dosis bajas y 

la quimioterapia intralesional ganan cada vez mayor aceptación. Para las 

lesiones más grandes y multifocales se prescriben regímenes de 

quimioterapia sistémica.11 

 

Sólo cuatro agentes están aprobados por la FDA para emplearlos en la 

terapia sistémica de Sarcoma de Kaposi: Fig. 13 

 

a) Alitretinoína gel 
54

 

b) Doxirrubucina liposomal 
55

 

c) Paclitaxel 
56

 

d) Interferón alfa 
57

 

 

 
                                  
                                  a) 

 
 

El ácido 9-cis-retinoico o Alitretinoína (nombre comercial “Panretin”) es un 

derivado de la vitamina A, activa una serie de 6 receptores celulares, tres 

de los cuales causan apoptosis celular y funcionan en contacto directo 

con las células afectadas por el Sarcoma de Kaposi, las lesiones sanan 

capa a capa desde el exterior donde se aplica el gel. 

Debe aplicarse 2 veces al día ya que su principal efecto secundario es 

una irritación cutánea.7 
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                                            b) 
 
 

La Doxorrubicina liposomal (“Doxil”) está indicada en pacientes con 

Sarcoma de Kaposi avanzado. Es una suspensión con liposomas 

(vesículas con aproximadamente un diámetro de 80-90 nm). 35 

La capsulación liposomal aumenta drásticamente la vida media del 

fármaco y resulta una mayor concentración de este en los tumores, lo que 

a u vez disminuye los efectos adversos en los órganos no afectados por el 

Sarcoma de Kaposi. 7  

 

 
                                                              
                                                     c) 
 
 

Es un fármaco que tiene una potente actividad antitumoral, detiene la 

mitosis celular, luego induce la apoptosis e inhibe la angiogénesis. 

Paclitaxel es un efectivo tratamiento para el Sarcoma de Kaposi asociado 

a SIDA ya que las células que se encuentran en las lesiones del Sarcoma 

de Kaposi son muy sensibles al Paclitaxel y se obtiene una inhibición de 

crecimiento máximo de 0.8 nm. 36 
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                                d)  

 

Fig. 13 Medicamentos aprobados por la FDA 

 

El interferón alfa (INF-a) estimula a las células para inhibir la replicación 

viral y la proliferación de tumores malignos. 7 

 

El tratamiento del Sarcoma de Kaposi está indicado por razones 

cosméticas y funcionales, así como en las lesiones con áreas necróticas y 

ulceradas. 13 

Los tumores pueden regresar incluso después de un tratamiento 

aparentemente exitoso. El sarcoma de Kaposi puede ser mortal para una 

persona con SIDA y en una forma agresiva del sarcoma de Kaposi 

africano se puede diseminar con rapidez a los huesos.  
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7.1 HAART 

 

El tratamiento conocido como Terapia Antirretroviral de Gran Actividad o 

TARGA (sus siglas en ingles son HAART), generalmente consiste en una 

combinación de al menos tres fármacos anti-VIH. 

Este tipo de medicamentos son antiretrovirales como zidovudina y 

nevirapina, y antineoplásicos como ciclofosfamida, dacarbacina, 

metotrexato, mercaptopurina, citarabina, fluorouracilo, vinblastina, 

vincristina, etopósido, dactinomicina, doxorrubicina, bleomicina, cisplatino, 

procarbazina y asparginasa. 7, 31 

 

Cuando se utiliza la terapia TARGA no sólo se estabiliza o retarda la 

progresión de las lesiones de Sarcoma de Kaposi, también ayuda a 

reducir el tamaño de las lesiones y erradicarlas por completo.  

 

Estudios más recientes han postulado que la respuesta inmune del 

organismo puede contribuir a la reducción de la incidencia del Sarcoma 

de Kaposi durante la terapia de TARGA, lo que explica la resolución 

rápida  y frecuente del Sarcoma de Kaposi epidémico con el inicio de esta 

terapia.  

 

La asociación de la terapia HAART con Paclitaxel (Taxol), es una buena 

opción cuando el sarcoma de Kaposi presenta afectación visceral. 32 

 

La teoría de que las nuevas terapias antirretrovirales máximamente 

supresivas (HAART) podrían controlar el Sarcoma de Kaposi suprimiendo 

el VIH aún debe ser demostrada. Un estudio de 60000 pacientes 

seropositivos halló una reducción en la incidencia este padecimiento del 

66%. Fig. 14 
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a) b) 

Fig. 14 Antes de iniciar la terapia HAART (a) y después de 1 año con terapia 

HAART (b). 
58

 

 

Otros estudios concluyen que los aumentos de la carga viral y los 

descensos en el recuento de células CD4 están positivamente 

correlacionados con el desarrollo del Sarcoma de Kaposi en las personas 

infectadas con el KSHV: Esta observación sugiere que la reducción 

terapéutica de los niveles de VIH habría de llevar a la reducción del 

Sarcoma de Kaposi.  

 

Puede ser posible que las terapias antirretrovirales impidan la aparición 

de nuevos casos de Sarcoma de Kaposi, pero que su efecto sobre esta 

enfermedad ya establecida sea limitado. 

La terapia con HAART tendrá un impacto claro en la incidencia de casos, 

pero la terapia antirretroviral no siempre puede suprimir el VIH, y aún en 

los casos en que puede suprimirlo, la HAART puede no siempre provocar 

la remisión del SK. 33 
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7.2 Interferón alfa 

 

El interferón alfa tiene un efecto antiproliferativo sobre las células 

tumorales, también posee efecto inmunomodulador, antirretroviral y 

además inhibe la angiogénesis y los factores de crecimiento angiogénico. 

Su efectividad se sitúa entre el 20 y el 40%. Su vía de administración es 

por inyección subcutánea o intramuscular, se recomienda alternar el sitio 

de aplicación. 

Los interferones recombinantes alfa 2a y alfa 2b son los más estudiados y 

están aprobados por la FDA (Food and Drug Administration) para el 

tratamiento del Sarcoma de Kaposi.  

El interferón beta ha demostrado un acción muy baja frente al Sarcoma de 

Kaposi y el interferón gamma casi nula. 

Por el contrario, la asociación de zidovudina (AZT) con interferón alfa 

parece ser la terapia más efectiva hallada hasta el momento y ha 

demostrado una actividad sinérgica inhibidora del VIH in Vitro. La dosis 

habitualmente empleadas son 100mg de AZT cada 4 horas por vía oral 

asociada a 10-18 millones U/día de interferón alfa subcutáneo o 

intramuscular, o bien, duplicar la dosis de AZT (200mg)  rebajando el 

interferón a dosis de 4-8 millones de U/día. 2,6 

 

Los interferones alfa son “modificadores de la respuesta biológica” (MRB), 

también denominados inmunoterapia. Estos son un tipo de tratamiento 

que moviliza el sistema inmunitario para ayudar a que se realice su tarea 

de manera más efectiva. Estos medicamentos forman parte de una familia 

de proteínas llamadas citosina. Las citocinas actúan principalmente en la 

comunicación entre las diversas células del sistema inmunitario del 

cuerpo  interactuando con los receptores en  la superficie de las células. 

Los interferones ejercen sus actividades celulares al unirse a receptores 

específicos de membrana en superficie celular. 
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Los resultados de varios estudios sugieren que una vez unido a 

membrana celular, el interferón inicia una secuencia compleja de 

acontecimientos intracelulares que incluyen inducción de ciertas enzimas.  

Se piensa que este proceso es responsable, al menos en parte, de 

diversas respuestas celulares a interferón, incluyendo inhibición de 

replicación viral en células infectadas por virus, supresión de proliferación 

celular y actividades inmunomodulantes, como incremento de actividad 

fagocítica de macrófagos y citotoxicidad específica de linfocitos para 

células blanco, estas actividades contribuyen a efectos terapéuticos del 

interferón. 

La actividad antiviral in vitro del interferón alfa contra los virus de hepatitis 

se ha demostrado mediante inhibición del ADN del virus de la hepatitis B 

en una línea celular de hepatoblastoma humano (HB 611), y en su 

habilidad para eliminar la infección persistente de hepatitis A en cultivos 

celulares de fibroblastos de pulmón de embrión humano. Se sabe que los 

interferones son especie-específicos.18  

Marcas comerciales: Intron A y Roferón-A. Fig. 15 

a) Intron A ( Interferón alfa-2b) 
59

 

b) Roferon-A (Interferón alfa-2a) 
60

 

 

 

                                        a) 

El protocolo Intron A utiliza dosis de 50 millones de unidades/m2/día, en 

perfusión de 30 minutos durante 5 días seguidos, a semanas alternas. 
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                                    b)  

Fig. 15 Medicamentos comerciales del Interferón alfa 

 

El protocolo Roferon-A consiste en dosis de 10 millones de 

unidades/m2/día por vía intramuscular durante 3 meses. Estas dosis 

pueden aumentarse dependiendo de la tolerancia al medicamento por 

parte del enfermo. Entre los efectos secundarios destacan la aparición de 

un síndrome pseudogripal co mialgias, trastornos digestivos (nauseas, 

vomito, diarrea) y neurológicos (vértigos, confusión, somnolencia), 

elevación de enzimas hepáticas y trastornos de la hematopoyesis con 

leucopenia, neutropenia y trombocitopenia. 2 
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8  COMPLICACIONES DERIVADAS DEL TRATAMIENTO 

 

8.1 Quimioterapia 

 

Los primeros estudios con quimioterapia sistémica en el SK epidémico se 

iniciaron en 1981, tras el reconocimiento del SIDA como una nueva 

enfermedad. El tratamiento de los primeros pacientes se realizó con 

vinblastina y bleomicina, sin conseguir otra cosa que mejorías transitorias. 

Se obtuvieron respuestas a largo plazo en dos pacientes tratados con una 

combinación de doxorrubicina (adriamicina), bleomicina, vinblastina y 

dacarbazina (ABVD). La combinación de actinomicina D y dacarbazina se 

reservó como tratamiento de segunda línea, comprobándose su mala 

tolerancia y su ineficiencia. Estas observaciones preliminares llevaron a 

desarrollar estrategias terapéuticas, basadas en combinaciones de 

doxorrubicina, bleomicina y vinblastina o vincristina en casos de 

afectación visceral, síntomas sistémicos o historia de fracaso terapéutico 

previo.  

Se ha utilizado también el etopósido (VP-16) como agente único o en 

combinaciones, ya que su tolerancia subjetiva es buena, se conoce su 

actividad antitumoral frente a otras neoplasias y se supone que carece de 

resistencias cruzadas con los protocolos combinados antes mencionados. 

1 

 

 

Protocolo ABV 

Régimen habitual de poliquimioterapia para el Sarcoma de Kaposi. 

Adriamicina 10-20mg/m2 

Bleomicina  10U/m2 

Vincristina   2mg 

Ciclos cada 2 semanas 
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Las terapias tradicionales sólo tienen efecto a corto plazo; eventualmente 

surgen nuevos tumores del sarcoma. 

Las complicaciones en el tratamiento con quimioterapia para el Sarcoma 

de Kaposi son los efectos secundarios que causa (neutropenia, 

neuropatía periférica, toxicidad cardíaca, pérdida de cabello y náuseas) 

pero también hay complicaciones con las terapias locales que causan 

dolor, ulceración, irritación de la piel y alteraciones de la pigmentación 

cutánea. 7 

 

 

8.2 Radioterapia 

 

La radioterapia es efectiva y beneficiosa como terapia local, consiguiendo 

respuestas satisfactorias casi en el 90% de los casos tratados. 

 

En general la radioterapia ofrece un efecto paliativo en muchos casos, no 

obstante se deben tener en cuenta las toxicidades que puede ocasionar. 

La mayor complicación que presentan estos pacientes cuando son 

sometidos a radioterapia (RT) es la toxicidad aguda en forma de 

mucositis, sin embargo, no todos los autores han observado mucositis 

severas en pacientes con SIDA que hubiesen recibido irradiación sobre 

cavidad oral, laringe o faringe. Fig. 16  

 

  

  

Fig. 16 Mucositis causada por radioterapia 
25
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La radioterapia es efectiva y beneficiosa como terapia local. Una dosis de 

15Gy sería suficiente para producir una disminución del tumor y conseguir 

una buena paliación de los síntomas, sin gran toxicidad, en el Sarcoma de 

Kaposi Epidémico mucoso del área bucofaríngea. En casos 

seleccionados con lesiones extensas se podría plantear un segundo ciclo 

de irradiación. 8 

 

Los pacientes VIH positivos con SK son a menudo más fácilmente 

tratados con radiación en lesiones que impliquen zonas limitadas de la 

piel o la mucosa oral con dosis de (8 a 12Gy). 9 
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9  MANIFESTACIONES ORALES Y MANEJO 

ODONTOLÓGICO 

 

Aunque no es lo más frecuente, la afectación oral puede ocurrir de forma 

primaria (pudiendo ser además la primera manifestación de SIDA) e 

incluso, puede ser la única localización de las lesiones. En la cavidad oral, 

se inicia habitualmente en uno o ambos sectores laterales del paladar.  

Por lo tanto, a través de ella el odontólogo puede hacer el primer 

diagnóstico de SIDA. 12 Fig.17 

 

 

Fig. 17 SK intraoral 
61

 

 

La localización de las lesiones intraorales del Sarcoma de Kaposi que le 

sigue en frecuencia es la encía, la lengua solo es afectada en estados 

muy avanzados de Sarcoma de Kaposi.12 

 

Clínicamente, la mayoría de las veces las lesiones se presentan como 

una simple mácula, o bien como relieve de pequeño tamaño, de color 

violáceo característico (también rosa, pardo o azul), que no provoca 

sintomatología. En estadios más avanzados, las lesiones se hacen 

exofíticas y pueden ulcerarse. 

 

En SK avanzados puede aparecer ulceración, sangrado, dolor, halitosis, 

disfagia y dificultad para hablar, masticar e incluso respirar. Fig. 18 
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a) Lesiones ulceradas y sangrantes del SK 62 

b) SK en lengua y encías 63 

c) Lesión en encía 64 

 

 

 

 

                                        a) 

 

 

                          

  b)                                                                           c) 

Fig. 18 Lesiones intraorales del Sarcoma de Kaposi diseminado 

 

La aparición de enfermedades orales como el SK puede considerarse 

como indicativas de un agravamiento del estado de inmunodepresión del 

paciente con SIDA.2 
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El sarcoma de Kaposi intraoral es más frecuente en el paladar, la encía y 

la  lengua. La lesión precoz aparece como una mácula rojiza, azulada o 

purpúrea, que más tarde se convierte en un nódulo y puede alcanzar un 

tamaño grande, con ulceración superficial y necrosis. Las lesiones menos 

superficiales pueden ser incoloras.13 

 

El sarcoma de Kaposi se desarrolla en cualquier parte de la mucosa bucal 

y esta representado clínicamente por manchas, cuando ocurre en el 

paladar y por nódulos enrojecidos en otras regiones de la boca.  

 

Estos nódulos son ricamente vascularizados, tienen un acometimiento 

múltiple de tamaños variados y sangran al simple toque o 

espontáneamente. Cuando alcanzan grandes dimensiones es común el 

desarrollo de necrosis total o parcial.14 

 

Las lesiones intraorales o viscerales son de aspecto parecido a las 

exacerbaciones cutáneas pero son más hemorrágicas debido a “los 

traumatismos funcionales relacionados” con su localización anatómica.15  

La prevalencia del Sarcoma de Kaposi intraoral en los pacientes de SIDA 

es de alrededor de un 10 % de todos los pacientes con SK cutáneo 

aproximadamente un 50% también presenta un SK intraoral. A pesar de 

que el SK en la cavidad oral es casi siempre del tipo epidérmico 

relacionado con el SIDA, cualquiera de los otros tipos de SK también 

puede presentarse en raras ocasiones en forma intraoral. 

El diagnóstico diferencial clínico del Sarcoma de Kaposi intraoral debe 

incluir lesiones como el hemangioma, el granuloma piogénico, tumores de 

las glándulas salivales, melanomas malignos y lesiones metatásicas.34 
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Manejo odontológico 

La presencia de Sarcoma de Kaposi intraoral no debe excluir la 

posibilidad de proporcionarle un tratamiento dental al paciente,  ya que el  

odontólogo debe conocer las características clínicas de esta enfermedad.  

Las lesiones bucodentales del sarcoma de Kaposi en el paladar duro son 

algunas de las manifestaciones más tempranas de la infección por el HIV 

y pueden predecir la progresión de la enfermedad al SIDA. 

El sarcoma de Kaposi oral por lo general no es doloroso, pero puede 

volverse doloroso debido a ulceraciones u otras infecciones. Algunas 

veces, las lesiones del SK pueden interferir con la facilidad para masticar 

o hablar. Una buena higiene oral y la limpieza profesional realizada por el 

odontólogo son importantes en el manejo del SK oral. 

Tratar el sarcoma de Kaposi en la boca variará según la extensión del 

problema y si interfiere o no con la calidad de vida. Si una lesión de 

Sarcoma de Kaposi no es molesta, se puede optar por no tratarla. Si es 

necesario el tratamiento, dependiendo de la diseminación que tenga el 

sarcoma de Kaposi, se podría tratar desde una sola lesión (inyectándole 

directamente quimioterapia o removiéndola quirúrgicamente) o 

sistémicamente (por todo el cuerpo) por medio de una inyección en una 

vena. 34 

Muchos pacientes encuentran que una vez que están en una terapia 

eficaz contra el VIH, las lesiones del sarcoma de Kaposi se resuelven. 

Las prioridades del tratamiento odontológico en estos pacientes son: alivio 

del dolor y tratamiento de la infección, restauración funcional, prevención 

y, por último, estética.  
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Se pueden realizar extracciones dentales incluso en el sitio de un 

Sarcoma de Kaposi. Sin embargo, cuando se proponga este tipo de 

tratamiento, este deberá discutirse con médico especialista del paciente 

ya que el tiempo de coagulación puede encontrarse alterado en pacientes 

infectados por el VIH debido a la medicación. 

 

Las principales lesiones observadas en pacientes con HIV son: 

candidiasis oral, leucoplasia vellosa, sarcoma de Kaposi, eritema gingival 

lineal, gingivitis ulcerativa necrotizante, periodontitis ulcerativa 

necrotizante y linfoma no Hodgkin. Estas manifestaciones se diagnostican 

clínicamente y se relacionan con la disminución de las células CD4 y el 

aumento de la carga viral. 37 
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10  CONCLUSIONES 
 
 
Actualmente el Sarcoma de Kaposi es una neoplasia que ha presentado 

una disminución en la incidencia en los últimos años debido a las barreras 

de protección sexual utilizadas. 

 

Ningún tratamiento garantiza el poder erradicar esta neoplasia totalmente, 

ya que generalmente todos los efectos terapéuticos ayudan a tener un 

efecto paliativo de las lesiones y disminuyen su tamaño hasta 

desaparecerlas, pero pueden aparecer futuras recidivas. A consecuencia 

de este tipo de tratamiento los efectos secundarios de la quimioterapia y 

radioterapia presentan una importante manifestación en la cavidad oral, 

principalmente se presenta mucositis oral.  

 

Sin embargo, se ha observado resultados adecuados en pacientes con 

Sarcoma de Kaposi que reciben el tratamiento de HAART y la asociación 

del tratamiento con Interferón alfa con zidovudina (AZT). Ya que al 

parecer  es la terapia más efectiva utilizada hasta el momento y ha 

demostrado una actividad sinérgica inhibidora del VIH. 

 

Es muy importante para el odontólogo conocer las características clínicas 

de esta enfermedad, ya que el Sarcoma de Kaposi intraoral puede 

aparecer como primer signo de SIDA. El odontólogo no debe excluir la 

posibilidad de proporcionarle un tratamiento dental al paciente. 

 

En algunos casos las lesiones intraorales del Sarcoma de Kaposi en 

estados avanzados llegan a crecer tanto que pueden aparecer 

ulceraciones, sangrado, dolor, halitosis, disfagia y dificultad para hablar, 

masticar e incluso respirar,  lo que pone en riesgo la vida del paciente. 
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Una buena higiene oral del paciente y la limpieza profesional realizada por 

el odontólogo son importantes en el manejo de las lesiones orales del 

Sarcoma de Kaposi. Sin embargo, cuando sea necesario realizar 

procedimientos riesgosos, deberá discutirse con un médico especialista y 

tomar todas las medidas preventivas necesarias. 
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