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INTRODUCCIÓN 

El SIDA fue descubierto por primera vez en los años 80´s, cuando fueron 

identificados los primeros casos de VIH en una población determinada, se 

trataba de hombres homosexuales que presentaban características similares 

basadas en una inmunodepresión. Más tarde, se reconoció el agente causal 

como un tipo de virus ARN, clasificándolo en retrovirus, llamado VIH. A 

través de los años se ha estudiado el virus del VIH, desde su composición, 

hasta su capacidad para producir infección, la cual se puede dividir en 

estadios o fases: aguda, crónica y finalmente SIDA.  

En esta última fase, el individuo es propenso a presentar infecciones y 

neoplasias oportunistas, entre las cuales tenemos al sarcoma de Kaposi. 

Descrito por primera vez en 1872, por Moritz Kaposi, dicha alteración se 

define como una neoplasia maligna de las células endoteliales linfáticas, que 

suele clasificarse en cuatro tipos; clásico, iatrogénico, endémico y asociado 

al VIH.  

Este último de gran importancia, ya que el sarcoma de Kaposi, en este caso, 

fue la primera manifestación del SIDA. Este tipo de neoplasia está 

íntimamente relacionado con el VHH-8, clínicamente suele manifestarse 

como máculas o nódulos de color rojo/violeta, generalmente ubicado en 

encía y paladar. Para realizar un correcto diagnóstico, es necesario llevar a 

cabo una biopsia de tipo incisional, para posteriormente realizar su estudio 

histopatológico e inmunohistoquímica, y de esta manera confirmarlo.  

Se presenta el caso clínico de un paciente masculino de 31 años de edad 

que ingreso a la clínica de Medicina Bucal, de la unidad de Posgrado de la 

Facultad de Odontología, el cual presentaba lesiones en cavidad oral.  

 

 



 

 

 

OBJETIVO  

 Describir las características etiopatogénicas, clínicas e histológicas del 

sarcoma de Kaposi; así como presentar un caso clínico de sarcoma de 

Kaposi en cavidad bucal de la clínica de patología y medicina bucal 

DEPeI Facultad de Odontología.  

 

1.-  ANTECEDENTES DEL SARCOMA DE KAPOSI 

El dermatólogo húngaro Moritz Kaposi (Fig. 1) en 1872, fue el primero en 

describir el sarcoma de Kaposi. Realizó un estudio  destacado que llevaba 

por nombre “Idiopatische multiples Pigmentsarcoma der Haut”, en el cual 

analizó una muestra de cinco hombres principalmente mediterráneos,  todos 

mayores de 40 años, en un periodo de 3 años entre 1868-1871.1 Estos 

presentaban las lesiones que Kaposi describió como sarcoma idiopático 

múltiple pigmentado de piel, se trataba de lesiones multifactoriales 

caracterizadas por la proliferación  endotelial, hoy relacionada con el virus 

VHH-8, que  afectan a piel, mucosas y algunas vísceras .2,3   

Años más tarde surgieron casos esporádicos, a los cuales no se les dio 

importancia médica científica. Para el año de 1981 el sarcoma alcanzó un 

auge, puesto que en la costa oeste de los Estados Unidos surgió un brote de 

casos en hombres homosexuales afectados por VIH.2,4   

En 1994 Chang y su equipo demostraron la asociación que había del VHH-8 

con este tipo de tumores, es decir, existe un mayor riesgo de contraer SK en 

pacientes portadores de VIH o VHH-8. Actualmente se describen cuatros 

tipos de SK: clásico, endémico o africano, iatrogénico o asociado a 

inmunosupresión y epidémica o asociada a VIH.4 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hoy en día el sarcoma de Kaposi (SK) es una de las neoplasias que más se 

asocia con VIH, y este se manifiesta como máculas de color rojo/violeta en 

piel de extremidades, y en mucosa oral afecta principalmente a paladar, 

encía y dorso lingual.3 

 

2. VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA/SIDA  

Aun cuando el sida se descubrió por primera vez como una entidad propia en 

los años ochenta. El origen del virus de la inmunodeficiencia humana, no ha 

sido del todo claro, diferentes autores mencionan que la aparición de este 

virus ha sido incluso mucho tiempo antes de que se confirmaran los primeros 

reportes de VIH. 6  

 2.1 ANTECEDENTES DEL VIH/SIDA  

En Estados Unidos el 5 de junio 1981, se llevó a cabo una conferencia en el 

Center for Disease Control, en la cual describieron cinco casos de neumonía 

por Pneumocystis carinii, que se presentaron en Los Ángeles. Tiempo 

después el Dr. Michael Gottlieb de San Francisco, reportó varios casos de 

sarcoma de Kaposi. Lo que llamaba la atención de estos dos procesos fue 

Figura 1.  Moritz Kaposi. 5 



 

 

que se presentaron en varones jóvenes, en gran mayoría homosexuales, que 

no reportaban ningún antecedente de enfermedad, más tarde presentaron 

enfermedades crónicas que fueron identificadas como infecciones 

oportunistas.7 

Se identificó que presentaban un cuadro de inmunodeficiencia que se 

caracteriza por una disminución de linfocitos CD4. A esta enfermedad se le 

conocía como la “peste rosa” por su asociación con hombres homosexuales, 

hasta que más tarde se hicieron notar casos en mujeres heterosexuales, 

inmigrantes haitianos así como, receptores de transfusión sanguínea y 

consumidores de drogas intravenosas. En el año de 1982, se dio el nombre 

de Síndrome de Inmunodeficiencia adquirida (SIDA), sin en cambio, no fue 

hasta el año de 1983 que se manifestó  su etiología viral, cuando dos 

científicos, Françoise Barré-Sinoussi y Jean-Luc Montagnier en Francia, 

aislaron de forma independiente tanto al VIH-1 como al VIH-2, agente causal 

de este síndrome. En 2008 reciben el premio Nobel de Medicina por su 

trabajo en este descubrimiento. 7,8 

Robert Gallo y cols., en 1984 postulan la teoría de que este virus podría ser 

una variante del retrovirus linfotropico-T (HTLV-III), ya que este tenía la 

capacidad de infectar a los linfocitos T colaboradores, los mismos que 

resultan alterados en el SIDA.9 

2.2 CARACTERÍSTICAS GENERALES  

2.2.1 DEFINICIÓN DE SIDA  

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida es una enfermedad causada por 

el virus VIH, la cual se caracteriza por una inmunosupresión exagerada, que 

lleva al huésped a infecciones oportunistas, neoplasias secundarias y 

manifestaciones neurológicas, que dependen de la etapa en la que se 

encuentre esta entidad.6 

 



 

 

2.2.2 ESTRUCTURA Y CLASIFICACIÓN DEL VIRUS  

Los retrovirus son virus RNA positivos que cuentan con una cadena sencilla 

con envoltura. Se conocen así porque estos retrovirus convierten su genoma 

RNA en una copia de DNA de doble cadena, que se va a integrar al 

cromosoma del hospedador, esto lo hacen con ayuda de una enzima llamada 

transcriptasa inversa.10 

Se conocen dos grupos de retrovirus que tienen la capacidad de infectar a 

los humanos; los oncoretrovirus que se relacionan con tumores y los 

lentivirus que provienen de la palabra lenti-pausados. El VIH pertenece a la 

familia de los lentivirus, se han aislado dos formas distintas VIH-1 Y VIH-2 

estos se constituyen genéticamente distintos. El más frecuente es el VIH-1, 

asociado al sida principalmente en Estados Unidos, Europa y África central, 

el VIH-2 causa una enfermedad similar en África Occidental y la India.9,6  

En cuanto a su estructura (Fig. 2)11 este virión tiene un diámetro de 

aproximadamente 100 nm, y se considera diploide ya que contiene dos 

copias del genoma RNA, el cual está cubierto con la proteína de 

nucleocápside, y complejos de RNA-proteína están encerrados en una 

cápside compuesta de varias subunidades también llamada p24 en una 

simetría icosaédrica, cubierta por una proteína de matriz asociada a 

membrana (p17). Como todos los virus adquieren su membrana durante 

gemación desde la membrana plasmática de la célula hospedera. Codifican 

glucoproteínas de superficie (gp120) y transmembrana (gp41) que se 

localizan en la envoltura. Es importante mencionar que el núcleo del virus 

contiene tres enzimas específicas que son esenciales para la replicación 

viral, estas son: transcriptasa inversa, proteasa e integrasa. El VIH puede 

codificar proteínas reguladoras y accesorias adicionales tales como la gp 

120. El VIH-1 puede ser linfotrópico T CD4-X4, macrófago-trópico R5, o 

ambos X4/R5, es decir, tropismo dual. 9  

                                 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.3 PATOGENIA E INFECCIÓN  

El VIH tiene capacidad de infectar muchos tejidos, pero sus dos principales 

dianas son el sistema inmunitario y el sistema nervioso central. Una 

característica del SIDA es que afecta la inmunidad celular, lo cual se debe a 

la infección y posterior pérdida de Linfocitos T CD4, así como a la alteración 

de la función de Linfocitos T colaboradores. 6 

2.3.1 CICLO DE REPLICACIÓN RETROVIRAL  
 

El ciclo vital del VIH se basa en la infección de células, la integración del 

genoma del virus a la célula huésped, la activación de la replicación viral y la 

producción y liberación del virus infeccioso (Fig. 3).6  

Habitualmente se producen aproximadamente 10.3 x 109 de viriones al día; el 

tiempo medio de generación contando desde que se libera de una célula 

infectada hasta generar nuevos virus en otra célula, corresponde a 2.6 

días.12 

 

Figura 2. Estructura del virus. 11 



 

 

           

El ciclo vital del virus de la inmunodeficiencia humana es de 1.2 días y el 

número de células CD4+ infectadas durante la etapa crónica de la 

enfermedad se calcula en 108 células y un CD4+ infectado tiene la 

capacidad de producir 500 viriones. Su vida media en plasma es de 0.3 días. 

En la fase crónica de la enfermedad, específicamente en los ganglios 

linfáticos, 40% de linfocitos CD4+ están infectados, 99% de forma latente y 

solo el 1% activa. Día a día son destruidos 108 linfocitos, esto corresponde al 

1% de los linfocitos totales.12 

 

2.3.2 INFECCIÓN DE LAS CÉLULAS POR VIH 

Este virus va a infectar a las células usando la molécula CD4 como receptor, 

así como receptores para quimiocinas como correceptores. La unión de las 

glucoproteínas de superficie (gp120) del VIH al CD4 es fundamental para la 

infección y es la responsable del tropismo del virus por los linfocitos T CD4+ 

y por los monocitos/macrófagos. No obstante, esta unión no es suficiente 

para la infección, la gp120 también debe unirse a los correceptores para 

ingresar a la célula. Estos receptores para quimiocinas, en particular CCR5 y 

CXCR4 sirven para esto. Se distinguen cepas de VIH que utilizan estos 

correceptores, por ejemplo, las cepas R5 usan CCR5, las X4 usan CXCR4 y 

Figura 3. Ciclo Vital del VIH. 6 



 

 

algunas cepas R5X4 son de tropismo dual. Las cepas R5 producen infección 

principalmente a monocitos y macrógafos y por ello se denominan M-

trópicos, mientras las cepas X4 son T-trópicas, ya que infectan 

principalmente a linfocitos T. Los individuos que heredan generalmente dos 

copias mutadas del gen CCR5 son resistentes a las cepas VIH R5. El 20% 

de los individuos son heterocigóticos para el alelo protector CCR5, es decir, 

estos sujetos no están protegidos del SIDA, pero el comienzo de la 

enfermedad tras la infección se retrasa.6 

Para que la infección se lleve a cabo es necesaria la unión de la 

glucoproteína gp120 de la cubierta a las moléculas de CD4, esto lleva a un 

cambio conformacional que crea un nuevo lugar de reconocimiento en gp120 

para los correceptores CCR5 o CXCR4, al unirse los correceptores inducen 

cambios conformacionales en gp41 que expone una región hidrófoba 

llamada péptido de fusión, que se encuentra en la punta de gp41, este 

péptido se introduce en la membrana celular de las células blanco lo que 

lleva a la fusión del virión con la célula huésped. Inmediatamente después de 

la fusión, el centro del virus el cual contiene el genoma del VIH entra en el 

citoplasma de la célula. 6 

El genoma viral se conforma por 3 genes: gag que codifica la síntesis de 

proteínas de la cápside, el pol, codifica la transcriptasa inversa y, el env 

codifica la glucoproteínas de la envoltura. Además se conocen otros 6 genes 

reguladores: tat, rev y el nef, los cuales actúan sobre la transcripción a través 

de la codificación de proteínas p14, p19, y p27. Y genes vif, vpr y el vpu que 

inciden en los procesos de maduración y liberación del virus.13  

2.3.3 REPLICACIÓN DEL VIRUS   

Una vez en el interior, el genoma de ARN del virus sufre una transcripción 

inversa, la cual va a dar lugar a la síntesis de ADN complementario 

bicatenario, también llamado ADNC; ADN proviral. En los linfocitos T en 

división, el ADNC obtiene forma circular, penetra el núcleo para después 



 

 

integrarse en el genoma del huésped. Al integrarse el provirus puede estar 

inactivo durante meses o años, a lo cual llamamos infección latente. El VIH 

logra infectar a los linfocitos T de memoria y activados, pero no a los 

vírgenes (en reposo).6 

La expresión de varios factores de transcripción es aumentada por la 

activación de los linfocitos T, específicamente por los antígenos o las 

citocinas, incluido   NF-kB, que pasa del citosol al núcleo.  Estando ahí, NF-kB 

se une a secuencias reguladoras al interior de varios genes, lo que promueve 

su transcripción. Las secuencias repetidas terminales largas que acompañan 

al genoma del VIH también contienen zonas de unión de NF-kB, así es como 

la unión del factor de transcripción activa la expresión de los genes víricos. 

De esta manera, se considera que el VIH progresa cuando los linfocitos T y 

los macrófagos del huésped están activos de modo fisiológico, esta situación 

se puede describir como <<subversión desde dentro>>. Esta activación in 

vivo se consigue por la estimulación antigénica por el VIH o por diferentes 

microorganismos infecciosos. Las personas infectadas por VIH sufren un 

mayor riesgo de infecciones recurrentes, esto da lugar a una mayor 

activación de linfocitos y a la producción de citocinas proinflamatorias. Estas 

estimulan una mayor producción de VIH, y a su vez una pérdida de linfocitos 

T CD4+ y por ello más infecciones. Por tanto resulta fácil ver cómo la 

infección por VIH establece una destrucción del sistema inmune.6 

2.3.4 TRANSMISIÓN  

En cuanto a la transmisión del virus del VIH existen tres posibles maneras de 

contagio: sexual, perinatal o vertical, y/o por exposición a sangre o productos 

contaminados derivados de la misma. Se ha confirmado que el semen y las 

secreciones cervicales, presentan concentraciones elevadas del virus. Así es 

como el contacto sexual es la principal vía de transmisión a nivel mundial. 

Esta infección se va a ver facilitada por lesiones en superficies epiteliales, 



 

 

esto va a dar lugar a un acceso directo a tejidos subyacentes o al torrente 

sanguíneo.10 

El riesgo de contraer VIH incrementa con la disrupción de la integridad de la 

mucosa vaginal, esto se debe al coito seco o traumático, y otras 

enfermedades infecciosas e inflamatorias. En cuanto a la transmisión de la 

madre a hijo puede darse en tres distintos momentos: antes de parto por la 

vía transplacentaria, a través del canal del parto y posparto a través de la 

leche materna. Un dato importante es que durante el embarazo el riesgo de 

contraer VIH de madre a hijo puede disminuir con la terapia antiretroviral 

(ART) en forma significativa.8  Actualmente, la transmisión por sangre 

infectada está relacionada con farmacodependientes, ya que comparte 

jeringas y agujas, este ha sido una fuente de crecimiento de la enfermedad. 

Por otro lado la transmisión a profesionales de la salud se da después de 

pinchazos accidentales con agujas contaminadas, aunque es muy poco 

frecuente, ya que la cantidad de virus infecciosos en la sangre de un sujeto 

es pequeña, y se requieren generalmente de volúmenes mayores o de una 

exposición constante para que se presente una posibilidad significativa de 

infección.10 

2.4 LATENCIA DEL VIRUS  

Posterior a la infección y una concentración viral estabilizada, se presenta el 

periodo asintomático prolongado, llamado también latencia clínica. Existen 

factores que terminan con el periodo de latencia clínica; mutaciones durante 

la replicación viral que potencializan la inducción de formas virulentas del 

virus, es decir, la conversión de R5 a X4, con mayor capacidad citopática y 

tropismos celulares alterados. Es por ello que las mutaciones del VIH-1 que 

son aisladas de etapas posteriores de la enfermedad (X4) pueden infectar a 

una clase más amplia de tipos celulares y crecen con una notable velocidad 

que aquellas que son aisladas en el periodo asintomático (R5). Al inicio se 

pensó que en el periodo latente ocurría poca o nula replicación viral, pero 



 

 

estudios de los ganglios linfáticos en sujetos con enfermedad temprana 

asintomáticos revelaron reacciones inmunológicas intensas dentro del tejido 

linfoide en etapas tempranas. Resulta que el sistema inmune es capaz de 

controlar el virus en cierto grado al inicio de la enfermedad, y a medida que 

avanza la enfermedad disminuye su capacidad de control. 10 

2.5 ESTADIOS O FASES DEL VIH  

La infección por VIH puede ser categorizada clínicamente en 3 niveles (A, B 

y C). Cada categoría presenta manifestaciones clínicas definidas, es decir, 

para el nivel A las manifestaciones más frecuentes son: infección por VIH 

asintomática, infección aguda primaria y  linfadenopatía persistente 

generalizada, para el nivel B sus manifestaciones pueden ser angiomatosis 

bacilar, candidiasis orofaríngea, displasia cervical, entre otras. En cuanto a la 

categoría C, puede presentar: sarcoma de Kaposi, toxoplasmosis cerebral, 

criptococosis extrapulmonar, entre otras.11 

De igual manera existe categorización en relación al número de linfocitos 

CD4 en sangre. En 1993, la CDC (Centers for Disease Control and 

Prevention) aseguraba que los sujetos con VIH positivo que presentaran un 

recuento de Linfocitos T CD4+  inferior a 200 células/mm3 o menos del 14% 

de Linfocitos T totales padecían la enfermedad.10 Las tres categorías 

basadas en el recuento de linfocitos T CD4+ son:  

1. Mayor o igual a 500 células/µl  

2. De 200 a 499 células/µl 

3. Menos de 200 células/µl 

 

 

 



 

 

La Organización Mundial de la Salud propone un sistema de clasificación 

basado en parámetros clínicos, estos se presentan en el (cuadro 1).11 

Infección primaria por VIH  

 Asintomático  

 Síndrome retroviral agudo  

Estadio clínico 1  

 Asintomático  

 Linfadenopatía generalizada persistente 

Estadio clínico 2  

 Pérdida de peso moderada de causa desconocida  

 Infecciones respiratorias recurrentes  

 Herpes zoster  

 Manifestaciones mucocutáneas menores  

Estadio clínico 3  

 Pérdida de peso severa de causa desconocida  

 Diarrea crónica de causa desconocida >1 mes de duración  

 Fiebre persistente >1 mes (intermitente o persistente) 

 Candidiasis oral 

 Leucoplasia vellosa oral  

 Tuberculosis pulmonar en los 2 años previos  

 Infecciones bacterianas severas (por ejemplo: neumonía, empemia, piomiositis, entre otras.) 

 Estomatitis ulcerativa necrotizante aguda, gingivitis o periodontitis 

Condiciones en las cuales se requieren pruebas diagnósticas confirmatorias 
 

 Anemia sin explicación (hemoglobina <8 g/dL) 

 Neutropenia (neutrófilos <500/μL) 

 Trombocitopenia (plaquetas <50.000/μL) 

Estadio clínico 4  

Condiciones con las cuales se puede establecer un diagnóstico presuntivo con base en la clínica o con 
exámenes simples 

 Síndrome de desgaste asociado al VIH, de acuerdo a la definición establecida por el CDC  

 Neumonía por Pneumocystis jiroveci (antes, carinii) 

 Neumonía bacteriana recurrente severa o diagnosticada por radiología 

 Infección crónica por Herpes simplex (oral o genital o anorectal) >1 mes de duración 

 Candidiasis esofágica 

 Tuberculosis extrapulmonar 

 Sarcoma de Kaposi 

 Toxoplasmosis del sistema nervioso central 

 Encefalopatía por VIH 

Condiciones en las cuales se requieren pruebas diagnósticas confirmatorias 

 Criptococosis extrapulmonar 

 Infección diseminada por Micobacteria no tuberculosa 

 Leucoencefalopatía multifocal progresiva 

 Candida en la tráquea, bronquios o pulmones 



 

 

 Cryptosporidiosis 

 Isosporiasis 

 Herpes simplex visceral, infección por Citomegalovirus (retinitis o en otros órganos diferentes al 
hígado, bazo o ganglios linfáticos) 

 Cualquier micosis diseminada (por ejemplo, histoplasmosis, coccidioidomicosis, peniciliosis) 

 Septicemia recurrente por Salmonella no tifoidea 

 Linfoma (cerebral, no-Hodgkin, de células B) 

 Carcinoma cervical invasivo 

 Leishmaniasis visceral 

 

 

Otra forma de categorizar la historia natural de la infección por VIH, es la 

nomenclatura de fase aguda, crónica y SIDA. 

 2.5.1 FASE AGUDA    

Antes de presentarse la fase aguda como tal, existe una fase a la cual 

llamamos eclipse, tiene una duración de 1-2 semanas, aquí el virus se 

disemina del sitio donde ingresó, ya sea mucosa anal o vaginal, a los 

monocitos/macrófagos y el tejido linfoide, en donde se replica libremente en 

las células blanco CD4+ y monocitos/macrófagos. En esta fase no hay 

evidencia de alguna manifestación clínica y el virus es indetectable, además 

de que aún no existe una respuesta inmune.12 

La fase aguda dura de 1-4 semanas.12 El virus ingresa generalmente a través 

de las superficies mucosas. La infección aguda va a ser caracterizada por la 

infección de los linfocitos CD4+ de memoria que expresan CCR5 en los 

tejidos linfoides asociados a mucosas y la muerte de muchas de estas 

células infectadas.6  También presenta elevadas cargas virales (>106 copias 

/ml), y altas cantidades de linfocitos CD4+ en sangre (Fig. 4)14 y tejido 

linfático.10 Alrededor de la tercera a la sexta semana de la infección, del 40-

90% de los pacientes presentan un síndrome agudo por el VIH, 

desencadenando la propagación inicial del virus y la respuesta del huésped. 

Se presentan síntomas inespecíficos, como son: dolor faríngeo, mialgias, 

Cuadro 1.  Estadios clínicos para la infección por VIH en adolescentes y adultos, según la 

OMS.11 

 



 

 

fiebre, pérdida de peso y astenia, como un síndrome seudogripal. También 

puede aparecer exantema, linfoadenopatías, diarreas y vómitos, los cuales 

se resuelven al cabo de 2 a 4 semanas espontáneamente.6  

                                                  

 

 

 

 

 

 

Para finalizar la fase aguda, la viremia reduce debido al resultado de un 

control parcial de la infección por el sistema inmune (respuestas humoral y 

celular) pero esta es detectable a las 12 semanas de la exposición primaria. 

Las cantidades de CD4+ reducen levemente aunque en algunos sujetos se 

ha demostrado conteos muy bajos y con ello la aparición de enfermedades 

oportunistas en esta fase. 12 

2.5.2 FASE CRÓNICA  

Dura de 2 a 20 años. En el bazo y los ganglios linfáticos se lleva a cabo la 

replicación continua del VIH y la destrucción celular. Durante esta fase de la 

enfermedad no se presentan manifestaciones clínicas o hay muy pocas, por 

lo que, se denomina periodo de latencia clínica. Son pocos los linfocitos T de 

la sangre periférica los que albergan al virus, estos continúan con la 

destrucción de los linfocitos T CD4+ dentro de los tejidos linfoides, los cuales 

están infectados hasta un 10% de ellos en esta fase, y la cantidad  de 

linfocitos T CD4+ sanguíneos circulantes disminuye gradualmente. A lo largo 

de un periodo de años, la muerte de linfocitos T, el ciclo continuo de infección 

Figura 4. Evolución de la infección por VIH. 14 



 

 

vírica y nueva infección provocan una disminución del número de linfocitos T 

CD4+ en los tejidos linfoides y en la circulación.6 

Habitualmente los sujetos están asintomáticos o con manifestaciones leves 

como son las linfoadenopatías generalizadas crónicas, aunque esta infección 

es asintomática, así es que los pacientes desconocen su condición clínica y 

serológica pero pueden presentar, en estadios avanzados una infección 

sintomática, la cual presentan linfadenopatías persistentes, pérdida de peso 

leve, síntomas constitucionales, candidiasis persistente, trombocitopenia y 

fiebre prolongada.12  (Fig. 5)15 

                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5.3 SIDA  

La fase final es el desarrollo al SIDA, que se caracteriza por la falta de las 

defensas del huésped, además de un aumento notable del virus en el plasma 

sanguíneo y una enfermedad clínica grave que pone en riesgo la vida. En 

esta fase por lo general el paciente acude con una fiebre prolongada mayor a 

Figura 5. Esquema de las manifestaciones clínicas en la 

etapa crónica por VIH. 15 



 

 

un mes, astenia, pérdida de peso y diarrea.6 Sin embargo, no todos los 

pacientes infectados por VIH cursan la enfermedad de la misma manera, 

existen determinados grupos que se compartan diferentes estos se clasifican 

de la siguiente manera (cuadro 2).16 

Clasificación de los diferentes tipos de Progresores y controladores  

Progresor Rápido: No pueden controlar la viremia en ausencia de TAR y desarrollan SIDA 

dentro de los 3 primeros años de la infección. 

Progresores o No controladores: Representan el 80% de los pacientes VIH-1+, no controlan la 

viremia en ausencia de TAR y desarrollan SIDA de 8-10 años después de la infección 

Progresores Lentos: Representan el 1-5% de los pacientes VIH-1+, mantienen niveles de 

linfocitos T 
+ CD4 estables arriba de 500 cel/μL y cargas virales bajas sin embargo hay una replicación viral 
lenta pero constante. 

Controladores. Controlan la viremia espontáneamente sin TAR, conteos estables de 
linfocitos T 
+ CD4 por tiempo prolongado. Con base al nivel de carga viral éstos pueden ser: 

                     Controlador virémico: Tienen niveles entre 200 y 2000 copias por mL de ARN del VIH-

1 en plasma y + mantienen niveles >500 cel/μL de linfocitos T CD4. 
                     Controlador de Élite: Mantienen niveles indetectables del ARN del VIH-1 en plasma 

(<50 
+ copias/mL) por más de 12 meses y conteos estables de linfocitos T CD4 (entre 
200 a 1000 células /μL). 

      

Los pacientes sin tratamiento con infección por VIH progresan al SIDA 

posterior a una fase crónica que dura de 7 a 10 años, pero existen 

excepciones. Existen pacientes que progresan rápidamente, la fase crónica 

se reduce a 2-3 años después de la infección primaria. Un porcentaje de 5-

15% de los pacientes infectados van a progresar lentamente, lo que se 

define como pacientes infectados por el VIH-1 que sin tratamiento 

permanecen asintomáticos durante 10 años o más. Es considerable que en 

torno al 1% de los pacientes infectados no tengan virus detectables en el 

plasma, es decir, menos de 50 a 75 copias de ARN/ml; estos reciben el 

nombre de élite controlada.6 

En todos los casos, existen pruebas de que hay una respuesta inmunitaria 

contra el VIH. Pero se desconoce los correlatos inmunitarios de la protección. 

Algunos de estos pacientes tienen niveles elevados de respuestas de 

Cuadro 2.  Clasificación de los tipos de progresores y controladores de VIH.16 

 



 

 

linfocitos T CD4+ y CD8+ específicos contra el virus del VIH, y estos niveles 

van a ser constantes en el transcurso del avance de la infección.6 

 

2.6 MANIFESTACIONES CLÍNICAS DEL SIDA 
 

La fase terminal de la infección por VIH es el SIDA y presenta ciertas 

características clínicas, que obedecen a distintas infecciones oportunistas.  

Las cuales son: infecciones y tumores oportunistas, sintomatología derivada 

de efectos adversos de la medicación o de complicaciones derivadas de las 

prácticas de riesgo. Asimismo, el propio retrovirus tiene la capacidad de 

producir manifestaciones clínicas en diversos órganos y sistemas. Una 

particularidad importante de estos procesos es que el tratamiento 

antirretroviral mejora o incluso hace remitir de forma total la sintomatología. 17 

Estas manifestaciones pueden ser diversas: 

Síndrome constitucional por VIH: Complejo relacionado con el SIDA  

El virus de la inmunodeficiencia humana es capaz de producir un cuadro 

clínico, el cual consiste en fiebre de bajo grado prolongada, sudoración 

excesiva, diarrea y pérdida de peso, esto recibió el nombre de complejo 

relacionado con el SIDA en las décadas de los ochentas. Sin embargo, existe 

una expresión clínica más selecta de esta entidad que es la caquexia 

asociada al SIDA o wasting síndrome, es un deterioro progresivo de estos 

pacientes que evolucionan hasta la situación de caquexia.17 

Enteropatía VIH  

El VIH produce un cuadro clínico, que consiste en diarrea y pérdida de eso 

que se denomina enteropatía VIH, se define como una diarrea crónica en la 

que no se va a identificar un patógeno ni tumor responsable al momento de 

realizar un diagnóstico. En cuanto a su etiología, existen diversas hipótesis, 

algunos autores lo relacionan con la acción directa del propio VIH como 



 

 

causa de la misma, mientras que otros lo atribuyen a alteraciones de la 

maduración y proliferación del epitelio intestinal secundaria a la disfunción de 

células T características del SIDA.17 

Complejo SIDA-Demencia  

La complicación neurológica más característica de esta fase es el complejo 

SIDA-Demencia. Suele ser progresivo y engañoso, aunque existen reportes 

de evoluciones fulminantes. Los pacientes van a presentar una disminución 

psicomotora y alteraciones en la memoria y la concentración. Las 

manifestaciones clínicas pueden pasar desapercibidas, a veces suele 

aparecer con otros trastornos psiquiátricos, como lo es un cuadro psicótico. 

Esta enfermedad va a evolucionar hasta el punto en el que el paciente esté 

incapacitado parcial o totalmente desconectado del medio. En esta fase la 

supervivencia es poca.11  

2.6.1 INFECCIONES OPORTUNISTAS  

Toxoplasmosis cerebral. Es una infección producida por T. gondii, un 

protozoo de la subclase Coccidia, se presenta en sujetos infectados 

por el VIH que presentan menos de 100 células T CD4+ por μl. La 

infección primaria en pacientes con SIDA, termina en una infección 

letal involucrando diversos órganos y tejidos tracto gastrointestinal, 

pulmones, miocardio, pulmones, cerebro y ojos. Los síntomas más 

comunes son: cefalea, confusión, fiebre y convulsiones, siendo estas 

las más importantes. También pueden presentar hemiparesias, 

deficiencias visuales, hipertensión endocraneana, elementos 

neurológicos focales, compromiso de pares craneales, trastornos de la 

conciencia, alteraciones psíquicas y somnolencia.18 

El diagnóstico se realiza mediante un estudio neurorradiológico TAC O 

RNM (Fig. 6), que arroja imágenes con lesiones múltiples del sistema 

nervioso central que captan contraste con anillo. El tratamiento se 

lleva a cabo con antitoxoplasma.18   



 

 

 

 

 

                         

 

 

 

 

 

Infección por Isospora belli. Es producida por el parásito Isospora belli, 

esta infección en pacientes inmunocomprometidas produce síntomas 

como: diarrea prolongada o crónica grave y eliminación simultánea de 

formas infectantes. Este parásito es un oportunista encontrado con 

frecuencia en pacientes con VIH, así que se considera una 

enfermedad definitoria del sida. La infección por Isospora belli puede 

ser sintomática o asintomática, su cuadro clínico presenta diarrea de 

aparición brusca acompañada por dolor abdominal, náuseas, fiebre y 

malestar general. Además de que las heces fecales son pastosas o 

líquidas, abundantes y frecuentes de 4 a 10 o más evacuaciones por 

diarias. Su diagnóstico se realiza por medio del examen 

coproparasitario de rutina (Telemann modificado) o mediante la 

técnica de flotación de Sweater o flotación con sulfato de zinc, al 

detectar ooquistes (Fig.7) que es el cigoto del parásito que aparecen 

en las heces una a dos semanas post infección. El tratamiento 

consiste en 1.600/320 mg de cotrixomazol dos veces al día durante 

10-14 días, y posteriormente cotrimoxazol 800/160 mg cada 12 hrs a 

partir del día 15 hasta el 21.19 

 

Figura 6. Estudio neurorradiológico tipo TAC para 

identificar lesiones por T. gondii. 5 



 

 

 

                                

 

 

 

 

 

Candidiasis esofágica. El esófago es un órgano blanco de las infecciones y 

tumores oportunistas, causados por el  VIH. Los síntomas consisten en 

disfagia de intensidad leve a moderada y candidiasis orofaríngea. En caso de 

que persistan estos síntomas a pesar de la terapia antifúngica, está indicada 

la endoscopia como procedimiento diagnóstico. Las lesiones más comunes 

consisten en placas blanquecinas que abarcan las paredes del esófago 

(Fig.8).17   

                                   

 

 

 

 

 

 

 

Tuberculosis. En los sujetos que presentan VIH, la tuberculosis es causada 

por Mycobacterium tuberculosis (Fig. 9)5, puede presentar dos mecanismos 

que son: por reactivación de una infección latente o por una rápida evolución 

de una infección reciente. Tiene la capacidad de comprometer y afectar a 

Figura 8. Placas blanquecinas en la pared del 

esófago causadas por candida. . 17 

Figura 7. Ooquiste inmaduro de Isospora belli.19 



 

 

cualquier órgano o sistema. Las características clínicas en pacientes con VIH 

son atípicas, con gran tendencia a la afectación extrapulmonar, la 

diseminación y presentación radiográfica atípica (Fig. 10)5. Una característica 

especial relevante en este tipo de pacientes es la alta resistencia a fármacos 

antituberculosos y la importancia de la transmisión intrahospitalaria, es por 

ello que se deben tomar medidas importantes como lo son la quimioprofilaxis 

que está indicada con isoniacida durante 12 meses en pacientes con VIH con 

más de 5mm de reactividad al PDD.17 

 

                   

 

 

 

 

 

 

 

Neumonía por Pneumocystis carinii. P. carinii (Fig. 11)5 es un germen ubicuo 

que se transmite por  vía aérea. Este agente causa enfermedad en el 60% de 

los pacientes, y es la causa más frecuente de muerte en pacientes con SIDA. 

Su característica clínica más frecuente es la neumonía, su curso suele ser 

indolente. En cuanto a sus manifestaciones clínicas, presenta síntomas 

respiratorios con tos, cuadros de fiebre, y disnea. Radiográficamente se 

presenta como un patrón intersticial bilateral (Fig. 12)5, o puede tener 

manifestación radiológica atípica. Todo esto se acompaña de hipoxemia e 

incremento de la enzima lacticodeshidrogenasa.17 

Figura 9. Mycobacterium 

tuberculosis. 5 

Figura 10. Radiografía de Toráx 

en un paciente con tuberculosis. 5 



 

 

               

 

 

 

 

 

 

 

 

Citomegalovirus. La infección por este virus presenta muchas 

manifestaciones clínicas como son: colitis, esofagitis, neumonitis, encefalitis, 

polirradiculomielitis, hepatitis, colangitis, pero la manifestación más 

característica de esta enfermedad es la retinitis (Fig. 13)5; su expresión 

clínica es variable en cuanto a la intensidad, y va desde asintomático hasta 

producir graves trastornos visuales que pueden llegar a provocar la ceguera 

del paciente. Para realizar el diagnóstico es necesario un estudio 

histológico.17 

                                  

 

 

 

 

 

Figura 11. Frotis de impresión 

pulmonar de P. carinii.5 

Figura 12. Radiografía de Tórax 

mostrando patrón intersticial  

bilateral.5 

Figura 13. Retinitis por citomegalovirus. 5 



 

 

Criptococosis. Se distribuye mundialmente, esta micosis sistémica es 

causada por Cryptococcus neoformans. La criptococosis junto con la 

tuberculosis, es la causa más frecuente de meningitis en sujetos con VIH. 

Puede afectar también a pulmón (Fig. 14)5, piel y con menos frecuencia a 

otros órganos, su manifestación más frecuente deriva de la afectación al 

sistema nervioso central. Esta enfermedad se presenta como un cuadro de 

meningitis o meningoencefalitis de curso subagudo o crónico. La 

sintomatología más común es cefalea y fiebre, los signos meníngeos puede 

estar ausentes.17 

                                 

 

 

 

 

 

Mycobacterium avium. Esta enfermedad es producida por micobacterias 

específicamente Mycobacterium avium (Fig. 15)5 en pacientes con grave 

inmunodepresión, causa síndromes clínicos como son: síndrome febril 

acompañado de pérdida de peso y diarrea. Casi todos los pacientes 

presentan anemia, trombopenia, leucopenia así como alteraciones en la 

función hepática.17  

 

                                    

 

 

Figura 14. Radiografía que muestra criptococosis no 

encapsulada.5 

Figura 15. Morfología de M. avium. 5 



 

 

 

Herpes virus. El VHS es parte de la familia Herpesviridae y se clasifica en 

dos tipos: VHS-1 el cual es transmitido a través de la saliva infectada y causa 

lesiones faciales y bucales. El VHS-2 se transmite por vía sexual, este causa 

lesiones ulcerativas en la zona genital (Fig. 16)5, lo cual constituye una 

importante vía de entrada para el VIH. Este virus causa en los pacientes 

inmunosuprimidos compromiso sistémico y afectación de diversos 

órganos.20  Así como manifestaciones clínicas como  úlceras mucocutáneas 

que se presentan en boca (Fig. 17), esófago, genitales externos y región 

perianal.6 La enfermedad provocada por el virus del herpes simple es más 

grave, de mayor duración, invasivo y recurrente en este tipo de pacientes 

inmunocomprometidos.17  

 

 

           

 

 

 

 

 

 

Salmonella spp. La Salmonella spp. (Fig. 18)5 tiene la capacidad de producir 

cuadros de infección en pacientes con características especiales como 

inmunosupresión, disminución de las barreras naturales del sistema 

gastrointestinal y disminución de la microbiota intestinal. Estas infecciones 

presentan una mortalidad elevada en este tipo de pacientes. Algunos de los 

sitios de infección son: abscesos hepáticos, esplénicos, cutáneos, cervicales, 

Figura 16. Úlcera en zona genital 

causada por el virus del Herpes simple. 5 

Figura 17.Úlcera en labio superior 

causada por el virus del Herpes 

simple.5 



 

 

parotídeos, también se han descrito abscesos cerebrales y meningitis. Estos 

pacientes son más susceptibles a desarrollar bacteriemias en ausencia de 

síntomas gastrointestinales, lo cual es un factor de riesgo para mortalidad 

elevada de aproximadamente 63% comparadas con bacteriemias en 

pacientes no infectados por VIH. 21 

                             

 

 

 

 

 

Treponema pallidum. Durante la infección por Treponema pallidum en los 

pacientes con VIH, su carga viral aumenta y el recuento de CD4+ baja 

temporalmente. La enfermedad se compone de cuatro etapas, las cuales 

son: sífilis primaria, secundaria, fase latente y sífilis terciaria. La incubación 

de la infección por lo general es de tres semanas, posteriormente aparece 

una lesión ulcerosa o una lesión que se conoce como chancro, estas 

manifestaciones clínicas pertenecen a la sífilis primaria, la cual brota en el 

lugar de la inoculación. Estas lesiones no generan dolor ni secreción 

purulenta y son induradas, y sin recibir tratamiento tienen una duración de 3 

a 90 días, en pacientes con VIH las lesiones son más numerosas e intensas 

en duración y aspecto. En cuanto a la sífilis secundaria, presenta lesiones no 

pruriginosas en piel (Fig. 19)5 y mucosas acompañadas por 

linfadenomegalias generalizadas, estas aparecen de cuatro a diez semanas 

de la infección, estas suelen ser máculas de color rojo o cobre, de 5 a 10 mm 

de diámetro. 22 

En la etapa de latencia el paciente permanece asintomático, y la enfermedad 

solo se identifica a través la serología. A su vez esta etapa se subdivide en 

Figura 18. Salmonella typhimurium, tinción 

de gram en subcultivo de sangre. 5 



 

 

“latente de duración desconocida”, esta subdivisión se hace porque los 

pacientes con etapa latente temprana con reactivación de sífilis secundaria, 

presentan un mayor riesgo de contagio que los otros pacientes. A causa de 

la ausencia de lesiones en este periodo, el paciente no trasmite la 

enfermedad por vía sexual, pero si es un riesgo de transmisión vertical. Por 

último, la sífilis terciaria se da en el 25% de los pacientes que no reciben 

tratamiento en las etapas anteriores. Se caracteriza por alteraciones 

cardiacas o neurosífilis. En cuanto al tratamiento, en la etapa primaria, 

secundaria o latente temprana se trata con penicilina benzatínica 2,4 

millones UI por vía intramuscular en dosis única. En la etapa latente 

desconocida o tardía el tratamiento será penicilina benzatínica 2,4 millones 

UI/semana por tres semanas consecutivas.22 

 

                               

 

 

 

 

 

 

2.6.2 TUMORES 

Los pacientes con SIDA presentan una alta incidencia de tumores, como son: 

sarcoma de Kaposi, linfomas B, cáncer de cuello uterino en mujeres y cáncer 

anal en varones. Estos son consideradas neoplasias malignas definitorias de 

SIDA. Del 25-40% de los pacientes no tratados sufrirán este tipo de 

neoplasias, se deben a un fallo en la contención de la infección tras la 

reactivación de estos virus y un descenso de la inmunidad celular contras las 

Figura 19. Máculas cutáneas color rojo, que se presentan en la 

sífilis secundaria. 5 



 

 

células infectadas que sufren una transformación maligna. Los tumores son 

causados por virus ADN oncógenos, incluidos virus del herpes del sarcoma 

de Kaposi, el VEB y el virus del papiloma humano.6 

2.6.3 LINFOMAS  

Alrededor del  5% de los pacientes con SIDA se presentan con linfoma y otro 

5% lo desarrollaran durante la infección. En base a la caracterización 

molecular de los linfomas asociados a VIH, al menos dos mecanismos 

parecen subyacer a un mayor riesgo de linfomas B en pacientes con VIH. 6 

 Tumores inducidos por virus oncógenos: los linfocitos B infectados 

tienen una proliferación no controlada que predispone a mutaciones y 

desarrollo de linfomas B. Es por ello que los pacientes infectados por 

VIH tienen un alto riesgo de sufrir linfomas B muy agresivos 

compuestos de células tumorales infectadas por virus oncógenos, en 

particular por el VEB. Este tipo de tumores suele aparecer en zonas 

extraganglionares, como el SNC, intestino, la órbita y los pulmones. 

Los pacientes también tienden a sufrir linfomas inusuales que debutan 

con derrames malignos, estos se caracterizan por la presencia de 

células tumorales coinfectadas por el VEB y el VHSK.6  

 Hiperplasia de linfocitos B del centro germinal: los pacientes con 

recuentos conservados de linfocitos T CD4 presentan un riesgo de 

linfoma que se relaciona con una hiperplasia de linfocitos B del centro 

germinal que se da en la infección por VIH. El alto grado de 

proliferación y mutaciones somáticas que se dan en los linfocitos B del 

centro germinal constituyen la base para las translocaciones 

cromosómicas y las mutaciones que afectan a los genes causantes de 

tumores. El linfoma de Burkitt y el linfoma B difuso de células grandes, 

son asociados a mutaciones de oncogenes como MYC y BCL6 que 

son portadores de las marcas moleculares de “errores” durante los 

intentos de diversificación de los genes de inmunoglobulinas en los 



 

 

linfocitos B del centro germinal.6 El linfoma de Hodgkin, se asocia a 

una respuesta inflamatoria tisular que se da con mayor frecuencia en 

pacientes con VIH. En la mayoría de los casos de linfoma de Hodgkin, 

se encuentran células tumorales características llamadas células de 

Reed-Sternberg, que están infectadas por el VEB.6 

Linfoma no Hodgkin presenta sintomatología que está determinada por el 

área donde se presenta el tumor y su extensión. Suele manifestarse como 

lesión ganglionar (Fig. 20)  única o múltiple la cual se presenta en estadios 

avanzados del tumor.17 

                                       

 

 

 

 

 

 

 

2.7 SARCOMA DE KAPOSI 

Es considerada una neoplasia angioproliferativa multifocal que se localiza 

generalmente en piel, aunque suele afectar los órganos viscerales. En el año 

de 1981, se reportaron 26 casos de esta neoplasia en jóvenes homosexuales 

en New York y California. Además estos pacientes también presentaban 

neumonía concomitante por pneumocystis carinii así como otras infecciones 

oportunistas. En 1983, se afirmó que el sarcoma de Kaposi se desarrolló 

gracias al estado inmunocomprometido del huésped. No obstante, la 

presentación clínica del sarcoma de Kaposi relacionado con SIDA era 

significativamente distinta a las variantes clínicas descritas antes de esta 

Figura 20. Lesión ganglionar única. 17 



 

 

neoplasia. En los pacientes con VIH, el sarcoma de Kaposi fue más agresivo 

e involucró tejidos de la mucosa, y progreso con afectación visceral lo cual 

condujo a una disfunción orgánica y finalmente a la muerte.23 

2.7.1 DEFINICIÓN 

El sarcoma de Kaposi se define como una neoplasia de células endoteliales 

linfáticas, esta fue descrita en 1872 por Moritz Kaposi quien le dio el nombre 

de “sarcoma múltiple pigmentado idiopático”. El SK, también es conocido 

como angiosarcoma de Kaposi o sarcoma hemorrágico idiopático múltiple, es 

una angiomatosis sistémica maligna, que inicialmente se manifiesta como 

nódulos vasculares múltiples en piel y otros órganos, afectando 

principalmente a hombres.24                                      

Posteriormente otros investigadores describieron cuatro variantes clínicas del 

sarcoma de Kaposi; clásico, endémico, epidémico o asociado a VIH y 

Iatrogénico, estos presentan hallazgos histológicos similares, pero son 

distintas en cuanto a la población que lo presenta, su afectación espacial y 

su velocidad de progresión.25  

2.7.2 CLASIFICACIÓN 

Sarcoma de Kaposi clásico: se presentan principalmente en judíos y 

personas de origen mediterráneo. Siendo Turquía e Italia los países con 

mayor frecuencia de casos. Suele aparecer entre la quinta y séptima década 

de vida, afectando a hombres más que a mujeres con una relación 15 a 1.24 

El herpes virus humano 8 VHH8 se identificó como el facilitador de esta 

enfermedad, modificando la regulación de genes vinculados con su 

patogénesis.3  Se considera que el origen del tumor son células progenitoras 

endoteliales y mononucleares que circulan en la sangre; el contagio por 

VHH8 hace que las células endoteliales del hospedero empiecen a parecerse 

al endotelio de linfáticos, elevando la regulación de genes asociados, como 

el receptor endotelial de vasos linfáticos tipo 1 (LYVE1), podoplanina y el 

factor de crecimiento vascular endotelial tipo 3 (VEGFR3). La infección por 



 

 

VHH8 necesita coadyuvarse de una disfunción inmunitaria del huésped, 

algún cofactor y un ambiente inflamatorio para que ocurra la aparición del 

sarcoma de Kaposi.3   

 Características  clínicas  

 Presencia de máculas o nódulos que confluyen hasta formar placas, su 

localización más usual es en extremidades inferiores. Los tumores y nódulos 

tienen una superficie verrucosa o fungosa y pueden o no estar cubiertos por 

piel atrófica o ulcerarse. Las lesiones son dolorosas, edematosas y 

hemorrágicas, estas limitan la marcha.24 Afectan a la boca y el tubo 

gastrointestinal. Puede dañar cualquier órgano interno.3 La enfermedad 

también se presenta sin lesiones cutáneas, es decir, exclusivamente visceral, 

la afectación ganglionar y pulmonar es poco habitual, puede causar la muerte 

por enfermedad generalizada con caquexia, hemorragias o alteraciones en la 

función de órganos vitales por crecimiento tumoral.24  El tratamiento varía, 

puede ser extirpación quirúrgica, la quimioterapia con doxorrubicina para las 

lesiones cutáneas y viscerales.24 

 Características histológicas  

En su fase temprana, presenta células delgadas endoteliales las cuales 

disecan la dermis. Histológicamente se  observan vasos proliferantes 

ramificados que rodean vasos ectásicos más grandes y anexos cutáneos.22  

También presentan escasas células inflamatorias, eritrocitos extravasados y 

macrófagos cargados de hemosiderina. 3 

Sarcoma de Kaposi endémico o africano: en el año de 1963, se describió 

un área endémica en África que incluye a Kenia, Tanzania y Zaire, en las 

cuales la enfermedad se presentaba de manera frecuente, esta afectaba más 

a hombres que a mujeres y niños. Desde la aparición del SIDA se han 

incrementado los casos hasta 20 veces más, en países como Malawi, 

Suazilandia, Uganda, Zambia y Zimbabwe. Se presenta generalmente entre 

la tercera y cuarta década de vida teniendo un pico en la primera década de 

vida.24 



 

 

 Características clínicas  

La morfología de sus lesiones son subclasificadas en cuatro tipos: nodulares 

siendo este el más común, se presenta con otro tipo de tumores más 

agresivos, no suele causar dolor y tiene una respuesta variable al 

tratamiento. Las lesiones  floridas son de crecimiento rápido, ulcerada con 

infección secundaria y hemorragia, este tipo de tumores se extienden 

profundamente en la dermis afectando al hueso, responde a la quimioterapia 

dramáticamente. El tipo  infiltrativo se limita a la mano o al pie y es 

caracterizado por un tumor invasor, fibrótico, indurado, con edema carnoso 

que no deja fóvea, generalmente se produce invasión y destrucción del 

hueso subyacente, este tipo de lesiones suelen durar mucho tiempo y 

responden al tratamiento de una manera lenta. El tipo linfadenopático 

generalmente es más frecuente en niños y adultos jóvenes, esta es la forma 

más agresiva de este tipo de sarcoma, puede producirse o no nódulos 

cutáneos, y los ganglios linfáticos  afectados crecen de una manera rápida; el 

uso agresivo de la quimioterapia puede producir regresión.24 

 

Sarcoma de Kaposi Iatrogénico o asociado a inmunosupresión  

Este tipo de entidad ocurre después de un trasplante de órgano y en 

pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor. Su incidencia aumenta 

100 veces más en pacientes que ya han sido trasplantados. El tiempo que 

transcurre para desarrollarlo después de un trasplante es de 15 a 30 

meses.24 

Se presenta como un curso agresivo, acompañado de afectación visceral. 

Cuando se lleva a cabo la inmunoterapia, para evitar o prevenir el rechazo 

del trasplante, el paciente es más propenso a desarrollar esta entidad. Se 

conoce un fármaco llamado sirolimus, el cual funciona como tratamiento 

simultáneo antitumoral e inmunosupresor para evitar el rechazo del 

trasplante.24 

 



 

 

 

Sarcoma de Kaposi epidémico o asociado a virus de inmunodeficiencia 

humana (VIH): en el año de 1980, este tipo de sarcoma se convirtió en la 

neoplasia más común en los sujetos infectados por VIH. El tumor es agresivo 

porque su afectación es multisistémica y de mal pronóstico. Este tipo de 

tumor en el 9-10% constituye el elemento diagnóstico de los casos de SIDA. 

Mayormente se observa en homosexuales masculinos y constituye una forma 

inicial del SIDA, el 30-60% de los pacientes lo desarrollan. Esta incidencia se 

relaciona con factores como infección por citomegalovirus, uso de nitritos y 

otros fármacos así como factores genéticos y enfermedades de transmisión 

sexual. 26 

 Características clínicas  

Se presentan máculas, placas o nódulos, que varían en el tamaño, son con 

frecuencia de formas alargadas. Comúnmente son localizadas en la parte 

superior del cuerpo, es decir, cabeza, tórax y cuello. En un 5% se localiza en 

mucosa oral o del tubo intestinal, mientras que la afectación visceral es 

frecuente. En más de la mitad de los pacientes que tiene manifestaciones 

cutáneas también se presenta afectación visceral, en general ganglionar o 

digestiva (estómago, intestino delgado y colon), también están afectados el 

pulmón y corazón. Casi en todos los casos es asintomáticos aunque puede 

presentar complicaciones locales como; obstrucción intestinal y hemorragia 

digestiva, su afectación pulmonar suele manifestarse con una clínica 

parecida a la neumonía intersticial por P. carinii. Existe un buen pronóstico 

para los pacientes que presentan factores como son 25 lesiones cutáneas, 

con o sin afectación ganglionar o de la mucosa oral, cantidad de linfocitos 

mayor a 200/mL, que no presente infecciones oportunistas y síntomas B 

(fiebre, sudoración, diarrea y pérdida de peso). 26 

 

 

 



 

 

El sarcoma de Kaposi se clasifica por etapas, según la evolución del SIDA:26  

 Riesgo bajo (0)  

a. Limitado a piel o a los ganglios linfáticos, o ambos.  

b. Enfermedad oral mínima. 

c. Células CD4 >/= 200mL3. 

d. Sin antecedentes de infecciones oportunistas 

e. Ausencia de síntomas  

 Riesgo alto (1)  

a. Tumor con signos como son: edema-ulceración, oral extenso, 

sarcoma de Kaposi gastrointestinal y en otras vísceras no 

ganglionares.  

b. Células CD4 < 200mL3. 

c. Síntomas como: fiebre, sudoración nocturna, pérdida de peso o 

diarrea que persiste por más de dos semanas.  

d. Antecedentes de infecciones oportunistas. 

e. Otras enfermedades relacionadas con el VIH.  

 

En cuanto al tratamiento se realiza quimioterapia así como tratamiento 

antiretroviral altamente efectivo (TARA), profilaxis primaria para infecciones 

oportunistas y en algunos pacientes se ha aplicado interferón alfa, 

bleomicina, vincristina y vinblastina.26 

 

2.7.3 HISTOLOGÍA 

Se puede observar, por tinción con H&E (Fig. 21 a y b)28 células de forma 

fusiformes que están distribuidas en la dermis que dibujan luces vasculares 

irregulares. Puede presentar extravasación hemática. En cuanto a los restos 

de hematíes degradados llegan a formar glóbulos rojos hialinos, las cuales 

son estructuras esféricas eosinofilas y positivas a PAS. Estas no son 

exclusivas del sarcoma de Kaposi, ya que también se presentan en 



 

 

entidades como granulomas piógenos, tejido de granulación y 

angiosarcomas.  

La histología es distinta según la fase clínica, es decir, en los estadíos 

iniciales o placa, se observa infiltrado perivascular linfoplasmocitario en 

dermis superficial y profunda. En las placas y nódulos, se aumenta la 

celularidad fusocelular con luces vasculares irregulares. Se pueden presentar 

atipias y mitosis, aunque no presenta un índice mitótico muy elevado, a pesar 

de ser un tumor maligno. 27 

        

 

 

Inmunohistoquímica: se utilizan anticuerpos como D2-40 que marca 

endotelio linfático. Otros marcadores de endotelio vascular son positivos a 

CD31 y CD34.  El VHH-8 está relacionado con la patogenia, se realiza la 

detección del DNA de este virus a partir de técnicas como reacción en 

cadena de la polimerasa o anticuerpos monoclonales frente al antígeno 

nuclear de latencia del VHH-8 (LANA-1). 27  Se han descrito otras variantes 

histológicas del sarcoma de Kaposi (cuadro 3). 27 

 

 

 

 

Figura 21 a y b.   A) Fotomicrografía 100x teñida con H&E se observa un nódulo submucoso 

circunscrito de tejido vascularizado, abundante hemorragia, así como inflamación linfocitaria.   

B) Fotomicrografía 400x teñida con H&E, se observa células fusiformes, que conforman 

pequeños vasos ectasicos y espacios a modo de hendidura, que contienen eritrocitos 

extravasados.28 

A) B) 



 

 

 

VARIANTE  CARACTERISTICAS  
Anaplásica Poco frecuente, pleomorfismo celular con abundante mitosis. Presente en 

SK africano y asociado a VIH. Variante más agresiva con mayor poder 
metastático.  

Linfangiomatosa Poco frecuente, se puede presentar en los 4 tipos de sarcoma. 
telangiectásica, Solo existe un caso, en un paciente con timoma y miastenia gravis con tx 

inmunosupresor durante un largo periodo de tiempo. Presentaba lesiones 
de sarcoma de Kaposi nodular, mostraba grandes luces vasculares 
ectásicas. 

Ampollosa Debido al gran edema en dermis superficial. 
Hiperqueratósica o 
verrucosa 

Se observa en pacientes con VIH. Relacionada con el linfadema. El 
linfadema crónico inducirá cambios de hiperqueratosis y acantosis en la piel 
afectada. La masa tumoral se puede hallar más profunda a la dermis. 

Sarcoma de Kaposi 
(SK) queloidal 

Tres  casos descritos en 1994. Se observa en dermis un colágeno denso 
que puede enmascarar 
las células fusiformes típicas del SK.  

Sarcoma de Kaposi 
(SK) micronodular  

Presente en SK clásico y asociado a VIH. Las células fusiformes adquieren 
una disposición nodular en dermis reticular.  

Tipo granuloma 
piogénico 

Las lesiones nodulares que se traumatizan pueden inflamarse y simular 
histológicamente un granuloma piogénico. 

Equimótico Presenta extravasación de hematíes. Se relaciona con SK asociado a VIH. 
Clínicamente se confunden con equimosis o manchas en vino de Oporto. 

Intravascular Se han descrito 6 casos; 4 en pacientes con SK clásico y dos en SK 
asociado a infección por VIH. Se observa proliferación de células fusiformes 
en el interior de luces vasculares. 

                                                                                                              

2.7.4 PATOGENIA   

Se han relacionado distintos agentes infecciosos con el sarcoma de Kaposi. 

Chang y colaboradores en 1994, identificaron la presencia de ADN de un 

nuevo tipo de virus del herpes en muestras cutáneas que presentaban SK, 

desde ese momento se describió la presencia de este virus VHH-8 en todas 

las formas de sarcoma de Kaposi, parece ser condición necesaria, pero no 

definitiva para desarrollar la enfermedad. 24 

El SK se origina a partir de una proliferación excesiva de células fusiformes 

que se cree que provienen de las células endoteliales. La gran mayoría de 

los tumores muestran compuestos de material genómico de VHH-8 con 

marcadores inmunohistoquímicos como son linfoides, células fusiformes y 

endoteliales. Se han reconocido secuencias genómicas del VHH-8 a través 

de la reacción en cadena de polimerasa en más del 90% de las lesiones de 

sarcoma de Kaposi, esto incluye su forma endémica y epidémica, esto 

Cuadro 3. Variantes histopatológicas del sarcoma de Kaposi. 27 



 

 

sugiere un papel causal para este virus ADN. Hoy en día ha quedado 

demostrado que el VHH-8 debe estar presente para que la enfermedad se 

desarrolle. Este virus es un gammaherpes ADN, con potencial oncogénico. 

Se integra en el ADN de la célula y promueve la producción de tumor como 

incremento de la proliferación celular por inhibición de genes que con los 

encargados de la regulación del ciclo celular (p53 y Rb). El VHH-8 evita el 

sistema inmune, esto lo hace gracias a que inhibe la vía del interferón y del 

complemento. La coinfección por VIH causa un curso más agresivo, el riesgo 

de desarrollar SK se verá incrementado de 500 a 10, 000 veces en pacientes 

infectados por VIH y VHH-8. Por tanto, la patogénesis del sarcoma de Kaposi 

está dada por una compleja desregulación inmune, es decir, defectos de 

inmunidad celular, humoral y anomalías del factor de crecimiento endotelial 

vascular. 24 

2.8 MANIFESTACIONES ORALES DEL SIDA  

Existen factores que favorecen el surgimiento de manifestaciones orales 

como son: recuento de linfocitos CD4 menor a 200 células/mm3, carga viral 

mayor a 10.000 copias/ml, tabaquismo, mala higiene oral y consumo regular 

de bebidas alcohólicas.29,30 Se tiene el registro de más de 40 manifestaciones 

orales asociadas a VIH (Fig. 22 a, b, c y d)28, estas se agrupan según su 

origen: 29 

a. Micóticas, como puede ser candidiasis u otras micosis poco 

habituales.  

b. Víricas, más común virus del herpes. 

c. Bacterianas, por ejemplo las que causan periodontitis 

necrotizante. 

d. Neoplásicas, como los linfomas o sarcoma de Kaposi. 

e. Otras, úlceras, patologías salivales y pigmentaciones.  

Los pacientes infectados por VIH suelen presentar signos clínicos iniciales de 

la enfermedad en la cavidad oral, por ello la importancia del cirujano dentista, 



 

 

para realizar un diagnóstico oportuno correcto. En este tipo de pacientes, la 

mucosa oral sufre variaciones moleculares considerables que aumentan las 

posibilidades de desarrollar este tipo de infecciones.30 Según la reunión 

científica y el consenso sobre problemas relacionados con la infección por 

VIH y el Centro Colaborador de la Organización Mundial de la Salud para 

Manifestaciones orales por el virus de la inmunodeficiencia humana, 

subdividen las manifestaciones en tres grupos (Cuadro 4). En el primer grupo 

se encuentran lesiones fuertemente asociadas a la infección VIH; el segundo 

grupo presenta lesiones asociadas con infecciones por VIH; y en el último se 

incluyen lesiones observadas en infección por VIH, pero no son tan 

relevantes.30 

 

 

  

Figura. 22 a, b, c y d. A) Placas blanquecinas localizadas en carrillos. B) Úlcera 

causada por el virus del herpes. C) Periodontitis necrotizante. D) Linfoma en 

cavidad oral.  E) Úlcera recurrente. 

 

A) 

C) D) 

B) 

E) 



 

 

 
 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3  

  

Candidiasis: 

seudomembranosa, 

eritematosa, queilitis 

angular. 

 

Infecciones 

bacterianas (ej. 

Mycobacterium 

tuberculosis) 

 

Infecciones 

bacterianas (p. Ej., 

Escherichia 

coli) 

 Leucoplasia pilosa. Hiperpigmentación 

Melanica. 

Enfermedad por 

arañazo de gato. 

 Sarcoma de Kaposi Estomatitis 

ulcerativa 

necrotizante. 

Angiomatosis 

epitelioide  

 Linfoma no Hodgkin Enfermedades 

relacionadas con la 

glándula salival. 

Reacciones 

farmacológicas 

MANIFESTACIONES 

ORALES 

ASOCIADAS CON 

LA 

INFECCIÓN POR 

VIH (SEGÚN 

NEVILLE, 2009) 

 

 

Eritema Gingival 

Lineal 

 

 

Púrpura 

trombocitopénica 

 

Infecciones fúngicas 

(excepto 

Candidiasis) 

 GUN Úlceras 

inespecíficas 

Alteraciones 

neurológicas 

(Neuralgia del 

trigémino) 

 PUN Infecciones virales Fiebre aftosa 

recurrente 

 - - Infecciones virales 

(citomegalovirus, 

Molusco 

contagioso) 

                                                                                                                              

 

 

Cuadro 4. Manifestaciones orales del VIH.  30 



 

 

 

2.9 DIAGNÓSTICO DEL VIH  

En el año de 1980 se introdujo el diagnóstico para detectar VIH en individuos 

con sospecha de infección por este virus. Se han ido desarrollando las pruebas 

diagnósticas según los conocimientos que se tiene acerca de los mecanismos 

inmunopatogénicos, la relación del huésped-virus, así como los mecanismos de 

replicación viral y la respuesta inmune del huésped. 31 

Durante el desarrollo de la infección es posible utilizar distintos marcadores 

víricos para identificar la infección y monitorizar el tratamiento. El primer 

marcador que suele presentarse tras la infección es el ARN-VIH, el cual se 

detecta mediante técnicas de amplificación a las 2 semanas (10-12 días aprox.) 

de la infección. Al mismo tiempo suele identificarse el ADN de VIH integrado en 

el genoma celular. A los 11-13 días se puede detectar en suero el antígeno p24 

mediante técnicas de máxima sensibilidad, aproximadamente durante un mes y 

medio. En el suero se detectan los anticuerpos a las 2 o 4 semanas de la 

infección, teniendo una media de 22 días, alcanzando su máxima concentración 

a las 10-12 semanas. Al aparecer los anticuerpos baja el nivel de viremia y 

desaparece el antígeno p24 como consecuencia de la formación de 

inmunocomplejos. El periodo de ventana se define como el intervalo de tiempo 

que existe entre la infección y la aparición de anticuerpos o seroconversión de 

AND proviral, ARN-VIH, antígeno p24 y ausencia de anticuerpos específicos.31 

 

Técnicas de screening: ELISA, existen cuatro generaciones. En la actualidad se 

utiliza la técnica de cuarta generación la cual permite la detección simultánea de 

anticuerpos y antígeno p24, reduciendo así el periodo de ventana a 13-15 días. 

La sensibilidad aumenta con esta técnica un 99.9% reduciendo así la posibilidad 

de un resultado falsamente negativo, es decir, que un resultado negativo no 

necesita una confirmación ni un seguimiento serológico. 31 

Técnicas rápidas: estas se fundamentan en la aglutinación de partículas 

sensibilizadas de látex, o eritrocitos, técnicas de inmunocromatografía capilar. 



 

 

Tienen una sensibilidad de 86-99% y una especificidad de 93-99%. Cuando 

existe un bajo nivel de anticuerpos o en estadios recientes de infección se 

pueden producir falsos negativos.31  

Ensayos confirmatorios: el Western Blot (WB) y el inmunoblot recombinante o el 

inmunoensayo en línea (LIA) esta técnica tiene mayor especificidad que ELISA, 

son las técnicas confirmatorias que se utilizan con mayor frecuencia, ambas 

incorporan antígenos de envoltura de VIH-2 esto les permite diagnosticar este 

tipo vírico. En cuanto el WB, separa en función de su peso molecular a 

diferentes proteínas mediante electroforesis en gel de poliacrilamida y 

posteriormente se coloca en una membrana de nitrocelulosa en la cual se 

añade e incuba el suero del paciente. Si este suero posee anticuerpos frente a 

una proteína se producirá una banda coloreada, esta define la reactividad. Esta 

técnica es capaz de identificar anticuerpos frente a glicoproteínas de envoltura, 

tales como, gp160, gp120 y gp41, las codificadas por el gen gag p55, p24 y p17 

y las proteínas enzimáticas p66, p51 y p311.31 

 

2.10 TRATAMIENTO  DEL VIH  

En la actualidad aún no existe la cura para esta enfermedad, pero se ha logrado 

que los pacientes tengan una mejor calidad de vida, gracias a los 

antiretrovirales. El propósito de los antiretrovirales es reducir la replicación viral 

a niveles indetectables, lograr que el sistema inmunológico se restaure y 

volverlo inmunocompetente. Este tratamiento se basa en la combinación, de 

mínimo 3 medicamentos los cuales actúan en distintos puntos del ciclo vital del 

VIH, a este se le llama terapia antiretroviral sumamente activa, cuando se 

emplea un cuarto medicamento recibe el nombre de megaterapia antiretroviral.32 

Según su sitio de acción se dividen en:  

 Inhibidores de la enzima retrotranscriptasa: se mezclan dentro del 

ADN viral bloqueando la enzima retrotranscriptasa deteniendo así su 



 

 

proceso de formación. Estos medicamentos son: Nucleósidos 

análogos, nucleótidos análogos y  Nucleósidos no análogos.32 

 Inhibidores de las proteasas: impiden la replicación e interfieren en el 

ciclo vital del VIH, a su vez actúan en la última etapa de la replicación 

del virus bloqueando las enzimas proteasas esto impide fraccionarse 

en pedazos más cortos, ensamblarse y dejar la célula infectada.32  

Las combinaciones recomendadas son: 

 1 inhibidor de la retrotranscriptasa (no análogo) más 2 inhibidores de 

la retrotranscriptasa (nucleósidos análogos). 

 Un inhibidor de proteasas y 2 inhibidores de la retrotranscriptasa 

(nucleósidos análogos).32 

 

3.- SARCOMA DE KAPOSI EN CAVIDAD BUCAL  

   Es el tipo de neoplasia maligna oral que más se relaciona con el VIH-SIDA. 

El tipo de pacientes que presenta sarcoma de Kaposi bucal tiene una tasa de 

mortalidad más alta que los que solo presentan manifestaciones cutáneas. 

Cualquier variante del SK puede tener manifestaciones orales, pero sin duda, 

las más implicada es la relacionada con el VIH-SIDA. Se estima que el 20% 

de los pacientes con VIH desarrollan esta neoplasia, y que la cavidad bucal 

es el sitio inicial. 32 

3.1 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS  

Las lesiones suelen ser más frecuentes en pacientes que se contagian por 

transmisión sexual, comparados con los consumidores de drogas 

intravenosas. Se presentan en forma de mácula en los primeros estadios. 

Generalmente las lesiones son asintomáticas, pueden ser únicas o haber 

varias máculas. En su forma nodular se presenta en estadios más avanzados 

adquiriendo un color rojizo a púrpura intenso (Fig. 23)28, además suelen 

aparecer pápulas  o masas exofíticas que llegan a ulcerarse, provocando así 

la destrucción del tejido local y dolor. Este tipo de lesiones (nodulares o 



 

 

exofíticas) están asociadas a una mayor carga viral de HHV-8, en cuanto a 

su tamaño van desde milímetros hasta varios centímetros de diámetro.   

La localización más frecuente es, en paladar duro, blando y la encía en el 

maxilar, aunque también pueden estar localizadas en mucosa de los 

carrillos, faringe, amígdalas, lengua, nariz y región facial. En cuanto a las 

lesiones maculares se deben distinguir de hematomas (Fig. 24), mientras que 

las nodulares se asemejan a un granuloma piógeno. Cuando este tipo de 

lesiones se localiza en la encía generalmente suelen interferir con la 

masticación, en cuanto a las que se localizan en el paladar suelen interferir 

con el habla y presentar sangrado espontáneo. Pueden o no acompañarse 

por lesiones cutáneas. 33,34  

                                                                                                                                                                            

 

 

3.2 CARACTERÍSTICAS HISTOPATOLÓGICAS 

El sarcoma de Kaposi presenta una histopatología en lesiones tempranas 

parecida a otras lesiones vasculares benignas, es por ello que se dificultad el 

diagnostico en esta etapa. Cuando las lesiones están más maduras se puede 

observar una proliferación de células epiteliales hipercromáticas fusiformes u 

ovales las cuales están organizadas según un patrón vascular irregular. 

Algunas otras lesiones tienen espacios vasculares nítidos que contienen 

células epiteliales gruesas y redondeadas que se proyectan hacia la luz 

Figura 23. Lesión nodular localizada en 

paladar duro. 28 

Figura 24. Máculas color rojo/violeta 

localizadas en paladar.28 



 

 

vascular mientras que en otras existen espacios semejantes a hendiduras en 

las que se observa algún vaso. La presencia de eritrocitos extravasados  y 

depósitos de hemosiderina es una característica relevante. 33 

3.3 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL    

El diagnóstico definitivo se debe confirmar con una biopsia, ya que los 

hematomas, el granuloma piógeno y otras lesiones vasculares como el 

hemangioma vascular pueden tener un aspecto clínico semejante. 33 

 Granuloma piógeno: se trata de una proliferación reactiva de 

crecimiento rápido de células endoteliales, que aparece con mayor 

frecuencia en la región de la papila interdental, aunque puede 

extenderse de bucal a lingual o palatina. Son de color rojo y suelen 

presentar una seudomembrana grisácea sobre su superficie. 

Histológicamente está compuesto por tejido de granulación, 

representado por canales vasculares anastomosados, que están 

revestidos por endotelio. Las células endoteliales tiene una forma 

redondeada y vesiculosa, lo cual indica proliferación activa. 

Generalmente las células tienen carácter pleomorfo, y 

ocasionalmente, alguna de estas hiperplasias en activa proliferación 

recuerdan al sarcoma de Kaposi.33  

 Hemangioma: esta entidad son proliferaciones benignas, frecuentes, 

de los canales vasculares. Cuando se presentan en la cavidad oral 

suelen ser elevados, multinodulares y nítidamente de color rojizo, azul 

o amoratado. Aparecen en cualquier parte de la mucosa, pero más 

frecuentemente en la lengua, al realizar una compresión de la lesión, 

se producirá un color blanquecino. Histológicamente están formados 

por múltiples canales capilares pequeños o grandes espacios 

vasculares dilatados y tortuosos, repletos de eritrocitos. Los que 

presentan canales grandes se llaman hemangiomas cavernosos y los 



 

 

de canales pequeños hemangiomas capilares, que recuerdan 

histológicamente al granuloma piógeno. 33 

 

3.4 MANEJO ODONTOLÓGICO  

El objetivo del manejo del sarcoma de Kaposi relacionado con VIH, es 

disminuir o aliviar los síntomas que estén presentes. La resección quirúrgica 

está indicada debido a cuestiones estéticas. Sin embargo, se han propuesto 

otras opciones del manejo de estas lesiones; escisión quirúrgica, 

quimioterapia intralesional, administración local de agentes esclerosantes, 

terapia fotodinámica, y el TARAA. La radioterapia no es una opción viable, a 

pesar de que las células tumorales son muy radiosensibles, se puede 

ocasionar una mucositis, y en algunos casos amenazar la vida. En la 

actualidad se utilizan las antraciclinas liposomales y los taxanos, las lesiones 

bucales deben ser tratadas con quimioterapia sintética en la etapa 

macopapular y cuando el recuento de linfocitos T CD4+ sea alto para evitar 

la evolución a un SK exofítico, el cual tiene un mal pronóstico.34 

3.5 DIAGNÓSTICO  

Se debe realizar una exploración minuciosa de la piel y cavidad oral para 

obtener un diagnóstico temprano. Al identificar las lesiones, se debe tomar 

una biopsia incisional para confirmar histológicamente, ya que se puede 

confundir con otro tipo de lesiones que son comunes en pacientes con 

infección por VIH. En las lesiones cutáneas, regularmente se realiza una 

biopsia por punción.35  

Sin en cambio, cuando se descubrió que el VHH-8 era el agente responsable 

de este tipo de neoplasia, se logró desarrollar una serie de técnicas que van 

a permitir diagnosticar la presencia de este virus.36 

 

 



 

 

Pruebas serológicas   

Las diferentes pruebas serológicas difieren respecto al antígeno que se 

utiliza, este es utilizado como método para detectar anticuerpos contra estos 

antígenos. Los ensayos de primera generación han sido posibles gracias a la 

disponibilidad de líneas celulares de LEP estas están infectadas de manera 

estable por VHH-8. Las células de inicio fueron tratadas con n-butirato, el 

cual induce la liberación de p40 (proteína de ciclo lítico), que se usa como 

AG para inmunoblots. En la inmunofluorescencia indirecta, el suero del 

paciente reconoce los Ag citoplasmáticos de las células inducidas.36 

Los antígenos de fase latente son expresados en células de tipo BC-1 no 

inducidas y se utilizan para inmunoblots, además de que se expresan 

únicamente en la fracción nuclear de las células y por esto se les dio el 

nombre de Ag nucleares latentes (LANA).36 

En cuanto a los ensayos de segunda generación, se utilizan los Ag 

recombinantes para poder reconocer Ac frente a una misma proteína 

denominada Orf 65 o Ag menor de la cápside viral. En distintos estudios se 

ha demostrado que no hay relación en la reacción inmunológica cruzada 

entre el VHH-8 y VEB. 36 

3.6 TRATAMIENTO          

El tratamiento va a depender de la extensión de la enfermedad y el estatus 

del paciente con VIH. Es por ello, que el tratamiento no es curativo, sino 

únicamente paliativo con la excepción del interferón α.36  

Tratamiento local: suele ser importante para controlar el dolor, edema y 

mejorar la función y estética. Este solo se reserva para la enfermedad 

localizada, se realiza la radiación, quimioterapia intralesional, así como la 

escisión quirúrgica. Vinblastina intralesional (0.01-0.1 mg por lesión) es 

utilizada en lesiones mayores a un centímetro de diámetro, presentando 

efectos adversos como dolor local y pigmentaciones de la piel o mucosas. 



 

 

Para lesiones intraorales se utilizan agentes esclerosantes como el tetradecil 

sulfato de sodio, el cual reporta buenos resultados. El interferón α inyectado 

a bajas o altas dosis se utiliza para pacientes que presentan conteos 

celulares mayores a 200 mm3 obteniendo resultados variables. 36 

La crioterapia realizada con nitrógeno líquido, se aplica en lesiones 

pequeñas o maculares. La radioterapia es el tratamiento más empleado, 

principalmente en lesiones que se presentan en sitios anatómicos de difícil 

acceso, como son; la mucosa bucal, conjuntiva, cara, etc. Se aplica radiación 

ionizante en dosis bajas, de 800 a 3000 radiaciones. 36 

 

4.- PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO 

Se presenta a la clínica de Medicina Bucal, de la unidad de Posgrado de la 

Facultad de Odontología, paciente masculino de 31 años de edad. Al 

interrogatorio niega antecedentes heredofamiliares. Refiere padecer colitis 

sin someterse a tratamiento médico, así como también migraña. Manifiesta 

que aunque su hábito de fumar comenzó a los 17 años, dejó de consumir 

tabaco desde hace 4 meses y que es bebedor únicamente social. El motivo 

de consulta es inflamación de la encía. En cuanto a sus antecedentes 

personales no patológicos, responde que su preferencia sexual es 

homosexual, con prácticas de riesgo en el último año con su expareja. Afirma 

haberse realizado estudios de laboratorio (Biometría hemática, química 

sanguínea y electrolitos séricos) dos meses antes de presentarse a la clínica, 

los cuales resultaron en niveles normales, y una prueba de VIH hace 

aproximadamente un año, con un diagnóstico negativo.  

 

 

 



 

 

EXPLORACIÓN EXTRAORAL 

Extraoralmente, se observó asimetría facial (Fig. 25 a, b y c). No presenta 

lesiones o máculas en piel.  

 

 

EXPLORACIÓN INTRAORAL  

A la exploración clínica, se observa que el paciente se encuentra bajo 

tratamiento de ortodoncia, así como mala higiene oral. Asimismo, presenta 

un aumento de volumen, asintomático, de coloración violácea,  forma 

irregular, con superficie lisa y lobulada, de base sésil, la cual se extiende 

desde el primer premolar hasta el primer molar superior izquierdo (Fig. 26 a y 

b),  presentando un tiempo de evolución de un mes y medio, 

aproximadamente. De igual forma, presenta un aumento de volumen a nivel 

de la encía insertada y marginal, en la zona lingual del diente 33 (Fig. 27 a y 

b), con las mismas características morfológicas de la lesión ubicada en la 

zona vestibular de los dientes superiores posteriores, aunque con un tamaño 

menor, con proximidad a 2 cm.   

A) B) C) 

Figura. 25 a, b y c.  A) Fotografía de perfil  lado izquierdo. B) Fotografía extraoral de 

frente C) Fotografía de perfil lado derecho. En estas fotografías extraorales se puede 

observar una ligera asimetría facial del lado izquierdo. Fuente Directa 



 

 

    

           

 

               

 

 

 

 

 

 

 

 

Se observó también, máculas de diversos tamaños, coloración violácea 

localizadas en la zona del paladar duro, así como criptas eritematosas con 

bordes y limites poco precisos que se extienden (Fig. 28 a y b).  

 

 

 

Figura 28 a y b. A) Múltiples máculas de coloración rojo/violeta localizadas en el paladar duro.  B) 

Presencia de criptas eritematosas en amígdalas palatinas  Fuente Directa.  

Figura 26 a y b. A) Lesión nodular en el cuadrante superior derecho de coloración 

violácea, aproximadamente 4 cm de diámetro. B) Vista lateral izquierdo de la misma 

lesión. Fuente Directa. 

Figura 27 a y b. A) Lesión nodular presente en el cuadrante inferior izquierdo a nivel del canino por 

su cara lingual. B) Acercamiento de la lesión nodular que presenta aproximadamente 2cm de 

diámetro. Fuente Directa.  

A) 

A) 

A) 

B) 

B) 

B) 



 

 

HALLAZGOS RADIOGRÁFICOS 

En la radiografía intraoral periapical (Fig. 29) de la zona de premorales y 

molares superiores izquierdos, se logra observar un ensanchamiento del 

ligamento periodontal, además de una pérdida de las crestas alveolares. 

Presenta una lesión radiolúcida, circunscrita, en el ápice de la raíz palatina 

del diente 26.  

 

                              

 

 

 

 

 

 

 

 

DIAGNÓSTICO PRESUNTIVO 

Con las características clínicas observadas y el interrogatorio se sospecha de 

sarcoma de Kaposi.  

 

MÉTODOS AUXILIARES  

Se enviaron estudios de Laboratorio (proteína C reactiva, factor reumatoide y 

ELISA VIH).  Los cuales resultaron positivos para la prueba de ELISA.  

 

TOMA Y PROCESADO DE BIOPSIA  

Se realizó una biopsia incisional de la lesión exofítica presente en la encía, 

se anestesió al paciente para posteriormente realizar una incisión, con  

Figura 29. Radiografía periapical de la zona de premolares y 

molares superiores, que muestra una lesión radiolúcida en el 

ápice de la raíz palatina del diente 26. Fuente Directa. 



 

 

electrobisturí, se tomó una porción de la lesión, se lava y se sutura. Se 

colocó en formol al 10% para enviarlo a su estudio histopatológico. 

 

DESCRIPCIÓN MACROSCÓPICA   

Muestra única de tejido blando que mide 1.4 x 1.1 x 1.1 cm (Fig. 30) que 

presenta forma lobulada hacia la superficie y con base irregular, color café 

oscuro hemorrágico y de consistencia firme. Al corte se observa solido color 

café. 

 

 

 

 

PROCESADO DE LA MUESTRA  

Se deshidrata la muestra con alcohol para posteriormente realizar su 

inclusión en parafina, se hace el corte de la muestra con un micrótomo el 

corte debe quedar de 4-8 u de espesor. Se coloca en un baño de flotación, 

para que la parafina se disuelva y además extender los cortes, 

posteriormente se hace la tinción con hematoxilina-eosina, y finalmente se 

coloca una gota de resina sintética sobre el portaobjetos y sobre este un 

cubreobjetos, se lleva al microscopio para observarla.  

 

 

Figura 30. Muestra de tejido blando que mide 1.4 x 1.1 x 1.1 cm 

Fuente Directa.  



 

 

DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA  

Se observó proliferación neoplásica de vasos sanguíneos de distintos 

tamaños, así como de células ahusadas, estas presentaban pleomorfismo 

celular y nuclear, mitosis aumentadas y anormales con cromatina fina. 

También se identificó hemorragia abundante reciente. Cubierto por epitelio 

escamoso estratificado, hiperqueratinizado (Fig. 31 a y b).Estas 

características histológicas coinciden para confirma el diagnóstico definitivo 

de sarcoma de Kaposi en etapa nodular. 

 

           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Inmunohistoquímica  

 

 

A) B) 

Figura 31 a y b. A) Micrografía teñida con H&E 100X, se observa proliferación de 

vasos sanguíneos que varían en calibre formado por células de aspecto ahusado con 

presencia de infiltrado inflamatorio, abundante hemorragia reciente, cubierto por 

epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado. B) Micrografía teñida con H&E 

400x, se observan espacios vasculares revestidos por células endoteliales fusiformes 

y gruesas, hipercromaticas con aumento de mitosis; espacios vasculares dilatados e 

irregulares, algunos a modo de hendidura que contienen eritrocitos,  dispersos  entre 

los conductos vasculares se encuentra hemorragia, macrófagos y linfocitos.  

 



 

 

 

Otro tipo de estudio para complementar el diagnóstico es la 

inmunohistoquímica (Fig. 32 a y b). Para la detección del VHH-8 el cual 

resultó positivo.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 32. A y B) Positividad nuclear difusa para inmunohistoquímica VHH-8. (100x y 

400x aumentos). 

 



 

 

 

DISCUSIÓN 

Tobón y cols, reportaron que el SIDA fue reconocido en el año de 1981 

donde se presentaron los primeros casos de jóvenes homosexuales 

previamente sanos que presentaban infección por Pneumocystis carinii y 

sarcoma de Kaposi. Tiempo después se identificó en hombres y mujeres 

usuarios de drogas intravenosas, hemofílicos y receptores de transfusiones 

sanguíneas. El aislamiento del virus de la inmunodeficiencia adquirida fue en 

1983, para así reconocerlo como agente causal del SIDA. Siendo su principal 

vía de transmisión la sangre y por contacto sexual. Desde entonces el SIDA 

se ha convertido en una epidemia mundial.11 

Respecto al caso reportado, el paciente manifestó que su preferencia sexual 

era homosexual, no obstante su única manifestación clínica del SIDA fue 

sarcoma de Kaposi de cavidad oral. Se ha reportado que más que una 

preferencia sexual, el riesgo mayor para el contagio son las prácticas 

sexuales de riesgo, es decir, múltiples parejas sin la protección adecuada.  

El sarcoma de Kaposi es la neoplasia con mayor frecuencia hasta ahora 

presentada en pacientes infectados con VIH. Frías Salcedo y cols, reportaron 

que la cavidad oral es el sitio donde primero ocurren manifestaciones por SK 

de 40-90% de los pacientes tienen algún dato clínico en cavidad oral. 

Clínicamente sigue características dependiendo el estadio en el que se 

encuentre. Las máculas color rojo/violeta suelen aparecer como primer signo, 

para posteriormente evolucionar a placas y finalmente nódulos. Debido a sus 

características clínicas deben descartarse otras lesiones como: granuloma 

piógeno o hemangioma. 26   Las características clínicas observadas en el 

paciente, fueron primero máculas, que evolucionaron a nódulos, sin 

manifestar lesiones cutáneas.  



 

 

Gómez Román y cols, reportaron que  el sarcoma de Kaposi está en íntima 

relación con el VHH-8. Virtualmente todas las lesiones de SK son infectadas 

por el virus del herpes humano 8 (VHH-8) también conocido como virus del 

herpes del sarcoma de Kaposi. El VHH-8 es un γ herpesvirus, que se 

trasmite por vía sexual o no sexual, entre los que se encuentran las 

secreciones orales. El VHH-8 y la inmunidad medida por linfocitos T alterada 

son necesarios para el desarrollo del SK, aunque  aún no se conoce el 

mecanismo, si el VHH-8 transforma células fusiformes precursoras o si el 

papel viral es indirecto vía citoquinas inflamatorias.6, 37  

Al realizar la inminohistoquimica se pudo corroborar la presencia del virus y 

nuestro diagnóstico basado en las características clínicas e histopatológicas. 

Esto confirma la relación del VHH-8 en las lesiones de SK. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

CONCLUSIÓN 

En conclusión, en la actualidad siguen los avances farmacológicos para 

erradicar el VIH, hasta ahora se ha logrado tener control sobre el virus, sin 

embargo el SIDA es una enfermedad que en nuestros tiempos afecta a 

millones de personas en todo el mundo. Se debe realizar una exploración 

meticulosa en la cavidad oral,  y valorar la presencia de lesiones en carrillos, 

lengua, paladar, encía, amígdalas y faringe, ya que en ella puede 

presentarse el primer signo del SIDA, como lo es el sarcoma de Kaposi. Al 

identificar lesiones, es de suma importancia realizar el diagnóstico diferencial, 

ya que estas suelen confundirse clínicamente con patologías de tipo 

vascular, tumoral e infecciosa.  

La preparación del profesional de salud (odontólogo), ayudará al diagnóstico 

de esta neoplasia en el paciente portador de VIH, que no presenta  síntomas, 

es decir, no sabe que está infectado. Esto ayudara a mejorar la salud y 

calidad de vida, además de evitar riesgos profesionales, y frenar la 

transmisión de este virus. Se debe remitir al paciente con el médico 

especialista para recibir tratamiento, así como para descartar otras lesiones 

de sarcoma de Kaposi a nivel visceral, u otras infecciones oportunistas que 

afecten a nivel sistémico.  
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