DE MEXICO

¥

< WL T UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
00

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA

“FRECUENCIA DEL SARCOMA DE KAPOSI
EN PACIENTES VIH/SIDA DEL HOSPITAL
GENERAL DE MEXICO. 2006-2007.”
(INFORME DE INVESTIGACION)

TESIS
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:
CIRUJANO DENTISTA
PRESENTA:

TELLEZ ITURBIDE CELIA NAYELI

DIRECTOR:
C.D. DOLORES PATRICIA PEREZ RIiOS

ASESOR:
SuVE g C.D. REMEDIOS GUADALUPE VALDEZ PENAGOS
Q
4 %
Qa
?:f;‘; 'S}:
& ) 22/MAYO/2008



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Director:
C.D. Dolores Patricia Pérez Rios

Asesor:
C.D. Remedios Guadalupe Valdez Penagos

Sinodales:
Dra. Ma. Guadalupe Sanchez Villers
Mtra. Rosa Diana Hernandez Palacios

C.D. Cecilia Mecalco Herrera



FORMULA DEL EXITO:

"Hacer algo que realmente te gusta y después compartirlo con los demas”.



AGRADECIMIENTOS

A mis padres:
Ma. de Jesus lturbide Rosales y Cesar Tellez Dominguez
“Por ser rocas infranqueables que a pesar de las adversidades no se rinden”.

Emma Dominguez Flores
“Gracias abuela por formar parte de mi vida y por tu ayuda incondicional’.

A toda mi familia
“Por hacer posible, con su tiempo y disposicion, el logro de un suefo”.

Asesores en tesis:

C.D. Dolores Patricia Pérez Rios
“Por la orientacién incondicional, que durante el servicio y la elaboracion de esta
tesis, me brindo, con el unico objetivo de formar una profesional de calidad”.

C.D. Remedios Guadalupe Valdez Penagos
“Gracias por sus ensefanzas, el tiempo y la paciencia que siempre me ha
tenido, sin duda son los mejores regalos”.

Profesoras:

Dra. Ma. Guadalupe Sanchez Villers
Mtra. Rosa Diana Hernandez Palacios
C.D. Cecilia Mecalco Herrera
“Gracias por confiar en mi y compartir no solo sus ensefianzas sino sus
experiencias”.

Dra. Silvia Martinez Jiménez
“Por que el mundo seria mejor si existieran mas personas como usted”.

C.D. Cesar Leonel Garcia Figueroa
“Por que puedo contar con tu comprension aun en los momentos mas dificiles”.



INDICE

Pagina

1.-INTRODUCCION - 1
2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  -------eeeeeeeeeeeeeeeeee 3
3. MARCO TEORICO ---mm-nmmmmmme e 4
4,-OBJETIVOS  ----mmmmmmmmmememeeee e e 24
5.-DISEi0 METODOLOGICO mmmmmmmmmmmmmenn - 25
6.-RECURSQS  ----mmmmmmmmmmmemeeeeeeeee cmmmmmmmmmnnnee - 28
7.-RESULTADOS  ----mmmmmmmmmmmmemmmemmeneee - 30
9.-DISCUSION --mmmmmmmmm e 32

10.-CONCLUSIONES ------snmmemmmemmmemmmemmemmeemmemmenmnee 35




11.- PROPUESTAS

12.-REFERENCIAS




Tellez Tturbide CN

INTRODUCCION

El diagndstico juega un papel muy importante en cualquier enfermedad, porque con

base en este, se establecera un tratamiento eficaz.

Sin embargo, el conocimiento y preparacion del personal de salud son indispensables
para lograr un diagndéstico oportuno, sobre todo cuando la inaccesibilidad a los servicios
de salud impide que los pacientes sean diagnosticados en etapas tempranas del
padecimiento.

Es el caso del Sarcoma de Kaposi (SK) que, segun la literatura®?**

, €s la neoplasia més
frecuentemente asociada a la infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH).
En los Estados Unidos ha disminuido su incidencia 10% por afio, esto es 4.8 casos por
100 personas/afio en 1990; a 1.5 casos por 100 personas/afio en 1997°° lo que se
atribuye al incremento en el uso de terapia antirretroviral de alto grado de actividad
(TAAGA) y a la disminucién en la incidencia de infeccion por el virus herpes humano

tipo 8 (VHH-8) involucrado directamente en el origen del SK.

En México los registros que existen de SIDA, muestran que el Sarcoma de Kaposi se
presenta de manera importante en el pais. Sin embargo es necesario realizar estudios
que nos permitan ampliar dicha informacion. Sobre todo para el Cirujano Dentista que
debe conocer este panorama ya que segun estudios realizados’ en la mayoria de los
casos con SK, los tejidos orales estan involucrados y en un 22% la presentacion inicial

es en la cavidad bucal.

Asi pues, el presente estudio tiene como obijetivo principal Identificar la frecuencia del
Sarcoma de Kaposi en pacientes con SIDA que acudieron a consulta al Hospital
General de México, en el periodo 2006-2007. Pero es indispensable abordar el tema,
iniciando con una revision bibliografica de la infeccion por el virus de Inmunodeficiencia

Humana (VIH) en sus diferentes etapas, haciendo hincapié en el desarrollo del
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Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA); ya que el Sarcoma de Kaposi es una
lesion oportunista que se presenta en dicha etapa.

Posteriormente se tratara el Sarcoma de Kaposi, desde su definicion, etiologia,
clasificacion, caracteristicas clinicas, histologia, epidemiologia, hasta sus alternativas
de tratamiento.

Finalizando con el disefio metodolégico que permitirA saber de que forma se

manejaron y analizaron los datos obtenidos durante la investigacion.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cual es la frecuencia del Sarcoma de Kaposi en pacientes con VIH/SIDA, del Hospital
General de México, durante el periodo 2006-20077?
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MARCO TEORICO

El Sarcoma de Kaposi es la neoplasia mas frecuente en pacientes con Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). Fue descrito por el Dr. Moritz Kaposi en Viena en
el afio 1872, bajo el nombre de "sarcoma mudultiple pigmentado idiopatico” como un

padecimiento de origen multifactorial®.

Al inicio de las investigaciones tanto en Europa como en América del Norte se
describieron la mayoria de los casos de Sarcoma de Kaposi en varones ancianos. Entre
los afios 1950 y 1960 se encontré en forma endémica en Africa central, presentandose
en varones jovenes, adultos de raza negra, de origen africano y nifios preadolescentes.
En 1970, se asocié con pacientes en estados inmunocomprometidos iatrogénicos
(pacientes trasplantados, entre otros), en la década de los 70s, no se creia que los
virus fueran responsables del cancer; ni en la existencia de retrovirus humanos y no fue

sino hasta 1980 cuando se relaciono con el VIH/SIDA.

A partir de 1980, Robert Gallo y sus colaboradores descubrieron el primer retrovirus
humano, el linfotropico/leucémico de células T tipo | (HTLV-I), que causa la leucemia de
células T del adulto y en 1982, el HTLV-Il. En el mismo afio se descubre el tercer
retrovirus humano, causante de la nueva epidemia que azotaria a la humanidad y que
ocasionaria la muerte de 40 millones de seres humanos a nivel mundial en los
siguientes 20 afios, el VIH o Virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 y
posteriormente el tipo 2, que desarrolla la enfermedad del SIDA o sindrome de

inmunodeficiencia adquirida.

Existen varias teorias, en una se cree que la epidemia comenzd en Africa, con la
transmision de virus de primates. En paises occidentales como E.E.U.U. las numerosas
muertes que se presentaban en los hospitales y que comprometia el sistema
inmunoldgico, causaron panico mundial. Otra teoria es que la epidemia probablemente

se debid a los cambios sociales, como la inmigracion de la poblacion rural a las
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ciudades en Africa, los viajes intercontinentales, la adiccién a las drogas por via
parenteral (UDVP), la promiscuidad sexual y el uso de derivados de la sangre de un
pais a otro, creando las condiciones necesarias para que el VIH se extendiera con

rapidez por todo el planeta.

El virus del VIH es un retrovirus, que contiene informacion genética en un “RNA”

(ver Figura 1).

Figura 1: Estructura del VIH.
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Fuente:www.virologia2004.tripod.com/estructura.htm.

Una vez en el organismo, el virus del VIH identifica y se une principalmente a los
receptores celulares en las membranas de los linfocitos T auxiliares (CD4+)
produciendo una infeccion intracelular (ver Figura 2). La funcién principal del linfocito T

(CD4+) es facilitar la reaccion del sistema celular inmunoldgico.
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Ya en la célula, el virus produce una enzima, la transcriptasa reversa, que utiliza el
RNA del virus como patron para producir un complemento en forma de “DNA”, que se

une al DNA de la célula. Este mecanismo es tipico de todos los retrovirus.

Figura 2: Replicacion del VIH.
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Fuente: www.todosida.org

En este momento, si la célula T se activa, comenzara a producir nuevos virus en lugar

de desempeifiar las funciones normales de una célula T.

Sin embargo, cabe sefialar que las proteinas que conforman la estructura del virus, son
codificadas por el genoma viral, el cual, puede en algunas de sus partes ser constante o
mutar con facilidad. Pero pese a que la estructura proteinica de la cubierta cambia

rapidamente, la capacidad del virus de unirse a ciertas células como linfocitos y
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macréfagos no cambia, dando como resultado, una intensa replicacion viral, en la que
los mecanismos inmunologicos permiten neutralizar los nuevos viriones y regenerar las
células inmunes que se destruyen aceleradamente, lograndose un equilibrio entre la
cantidad de virus circulante o Carga Viral (CV) y el sistema inmunolégico, medido
habitualmente como recuento de linfocitos CD4 (con un nivel normal de < 800/mm?®)? .
De esta manera, la persona infectada se mantiene asintomética, pero después de un
periodo variable de tiempo, se rompe este equilibrio, la CV comienza a aumentar y los

recuentos CD4 declinan progresivamente.

Por lo que en la infeccion por VIH se reconocen tres fases: la infeccion primaria, la fase

cronica asintomatica y la etapa sintomatica o SIDA.

En términos generales, las dos primeras se conocen como etapa A de la infeccién y
durante ellas, con frecuencia, la persona ignora su condicién aunque hay un dafio
constitucional, en la que el enfermo pierde peso muy rapidamente y empieza a tener

cambios tegumentarios y alteraciones del tracto digestivo.

Con el deterioro del sistema inmunoldgico, se llega a la etapa de sintomas (etapa B)
con la aparicion de diversas infecciones oportunistas, por organismos patégenos

diversos.

Cuando el paciente no ha recibido tratamiento especifico contra el virus de la
inmunodeficiencia humana y ha logrado sobrevivir a enfermedades oportunistas, la
tltima etapa de la enfermedad es la de dafio sistémico a diferentes 6rganos, aparatos y
sistemas desarrollandose el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA clinico o
etapa C) (ver tabla 1) que, de no mediar tratamiento antiretroviral (TAR), culmina en la
muerte del paciente después de un periodo de tiempo variable que, en promedio, es de

9 a 11 afos®.
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Tabla 1: Sistema de Clasificacion VIH, CDC 1993

Categorias clinicas

A B C
Categorias de Infeccion aguda Infeccion Condiciones
Linfocitos CD4+ Infeccién asintomatica sintomatica indicadoras
o LGP NoAoC de SIDA
(1)>500cel/mm? Al B1 C1
(2)200-499/mm? A2 B2 C2
(3)<200/uL A3 B3 C3

Fuente: Diaz et al., 1998

Categoria Clinica A:
1. Infeccion asintomatica.
2. Linfadenopatia generalizada persistente.

3. Infeccion Aguda (Primaria).

Categoria Clinica B:

Sintomatico condiciones no A no B

1. Angiomatosis bacilar.

2. Candidiasis vulvovaginal persistente mas de un 1 mes, con pobre respuesta al
tratamiento.

3. Candidiasis orofaringea.

4. Displasia cervical o carcinoma in situ.

5. Sintomas constitucionales: fiebre (38,5°C) o diarrea mayor de 1 mes.

Categoria Clinica C:
Condiciones clinicas que definen SIDA
1. Candidiasis esofagica, traqueal, bronquial o pulmonar.

2. Cancer Cervical Invasivo.
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3. Coccidiodomicosis, extrapulmonar.

4. Cryptococosis, extrapulmonar.

5. Cryptosporidiosis con diarrea mayor de un (1) mes.

6. Retinitis por Citomegalovirus o infeccion por Citomegalovirus en bazo, higado o
nddulos linfaticos.

7. Ulceras muco-cutaneas de un (1) mes o mas de duracion, bronquitis neumonitis o
esofagitis por Herpes simplex.

8. Histoplasmosis extrapulmonar o diseminada.

9. Isosporiasis con diarrea mayor de un (1) mes

10. Neumonia por Pneumocystis Carinii.

11. Neumonia bacteriana recurrente (mas de dos episodios en un afo).

12. Tuberculosis pulmonar o extrapulmonar.

13. Infecciones por Mycobacterium avium o kansasii extrapulmonar o diseminada.
14. Nocardiosis.

15. Toxoplasmosis del S.N.C.

16. Salmonelosis recurrente o diseminada.

17. Strongiloidiasis extraintestinal.

18. Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

19. Sarcoma de Kaposi .

20. Linfoma primario del S.N.C, linfoma inmunoblastico o linfoma de Burkitt.

21. Sindrome de desgaste.

Se sabe ademas que la transmisién del virus, por cualquiera de sus vias (ver tabla 2) no
es eficiente: cuando la carga viral es baja, se necesitan varias exposiciones para que el
virus sobreviva dentro del huésped, esto aunado a una nutricion satisfactoria conlleva

a que las defensas estén en estado 6ptimo™® .
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Tabla 2: Vias de transmision del VIH

Incluye la transfusion de sangre y sus
derivados, casos de transplantes de
Sanguinea organos y tejidos de donadores VIH
seropositivos.

Todas las formas de relacion sexual sin
Sexual proteccion adecuada.

Intrauterina o durante el parto vy
Perinatal ocasionalmente la lactancia.

Fuente: Johns, 1990

Para el diagnostico de la infeccidn se necesitan realizar ciertas pruebas serologicas de
tipo “EIA” (inmunoassay) entre las cuales se encuentran: “Enzyme Immunosorption
Assay (ELISA), “Rapad tet” y “Simple Test”, en las cuales, se utilizan enzimas como
sistemas indicadores para la deteccion y cuantificacion de algunos complejos
inmunopresentes, la prueba se basa en anticuerpos serolégicos que reaccionan con
antigenos virales, parcialmente purificados, obtenidos de un virus desarrollado en
células cultivadas infectadas por el VIH. Estas células se destruyen y las proteinas
virales se separan y se usan como blancos en probetas plasticas. Si en una muestra
existen anticuerpos para el VIH, se establece un complejo estable con el antigeno. Una
enzima contra anticuerpos humanos se une al complejo anticuerpo-péptido, en caso de
estar presente. Se agrega un substrato enzimético cromogénito. Las probetas que

contienen muestras negativas no cambian de color.

Sin embargo resultados serologicos positivos (ELISA), deben ser confirmados con
examenes mas complejos como las pruebas que incluyen el llamado “Western Blot” y
las de inmunofluorescencia “IFA”. Estas pruebas confirmar o descartar aquellos falsos

positivos de los verdaderos ya que tienen mejor especificidad.

La prueba de “Western Blot” se basa en la separacion de las proteinas virales de

acuerdo a su peso molecular, usando una corriente eléctrica en un gel de poliacrilamida

10
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ya que cuando se aplica una corriente eléctrica la mezcla de proteinas migra y se va
separando en el gel, las de menor peso molecular avanzan mas rapido que las de
mayor peso molecular. Al final de la electroforesis, las proteinas se han separado en
bandas de acuerdo a sus pesos moleculares. A continuacién se pasan las proteinas
del gel a un papel de nitrocelulosa usando electroforesis nuevamente. El papel se deja
secar y se corta en bandas.

El plasma o suero que ha dado resultados positivos repetidamente para el EIA, se hace
reaccionar con las tiras de papel. Los anticuerpos, si estan presentes en la muestra, se
uniran con los antigenos virales de la banda de nitrocelulosa. La banda se lava y se
hace reaccionar con enzimas contra anticuerpos Inmunoglobulina-G humanos.
Posteriormente se hace reaccionar con otros reactivos y apareceran bandas negras y

azules en todos los lugares donde existen anticuerpos humanos.

La importancia de realizar las pruebas antes mencionadas radica en dar un diagndstico

oportuno de la infeccion por VIH, aunque hay que tomar en cuenta cada una de las
caracteristicas de los paises en desarrollo como de los paises en vias de (pobreza,
desnutricion, analfabetismo, entre otros), para el diagnostico de VIH/SIDA.

El herpes virus del tipo 8 ha sido implicado como el agente causal del Sarcoma de
Kaposi, en todos sus tipos, endémico, clasico, iatrogénico y relacionado a SIDA™ (ver
tabla 3). De este modo se le ha nombrado a este virus herpes virus asociado a
Sarcoma de Kaposi (HV-SK). El HV-SK, es un virus humano del género Rhadinovirus
(gamma-2 herpesvirus) dentro de la subfamilia Gammaherpesvirinae, envuelto, con
ADN de doble cadena, y el tamafio de su genoma es de 165-170 Kb. Presenta una
envoltura lipidica, un nucleo central electro-denso y, mide aproximadamente 100-150

nm.

Existen diversas formas de presentacién de dicha neoplasia’®, dependiendo de la

situacion inicial del paciente, sus manifestaciones clinicas y el curso de la enfermedad.

11
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(ver tabla 3). Sin embargo en el presente estudio se haré referencia Unicamente al

Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA.

Tabla 3: Clasificacion del Sarcoma de Kaposi

Epidemiologia Clinica Histologia
Esporadico Localizado: Temprano

e Temprano

e Agresivo

e Nodular
Endémico (africano). Diseminado: Tumoral

e Linfadenopatico

e Sistémico
Epidémico (SIDA). Inflamatorio
latrogénico(pacientes Mixto
transplantados).

Pleomorfo

Sarcoma de Kaposi Clasico

Fuente: Adaptado de Sissolak et al. 2005.

El SK Clésico se presenta principalmente en las extremidades inferiores y muestra un

curso lento y benigno. Ocurre generalmente en hombres mayores de descendencia

judia, italiana o mediterrdnea. EI SK esta limitado, practicamente, a la piel y los

pacientes con esta patologia estan predispuestos al desarrollo de una segunda

neoplasia maligna primaria.

Sarcoma de Kaposi Africano

Antes de la aparicién del VIH, el SK Africano era una enfermedad endémica que

afectaba principalmente a dos grupos de edad: hombres jovenes (~35 afios) y nifios (~3

afos). La alta incidencia del SK africano se encontr6 en una banda amplia que

atraviesa el ecuatorial africano, particularmente con altos rangos en el noreste de Zaire

y el oeste de Uganda y Tanzania.

12
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El SK Africano o endémico aparece tiene diferentes variantes con un comportamiento
clinico diferente, de curso lento y benigno a uno rapido y agresivo que puede involucrar
la cavidad visceral y progresa hacia la muerte en un periodo de 5 a 8 afos.
Clinicamente, el SK en Africa es mas frecuente en nifios y mujeres que en ningln otro

lugar del mundo.
Sarcoma de Kaposi latrogénico

El SK latrogénico ocurre después de un transplante de dérganos en pacientes bajo
medicamentos inmunosupresivos. La induccién del SK latrogénico por terapia
inmunosupresiva y su remision cuando se retira la inmunosupresion, provee algunas
de las caracteristicas clinicas tempranas para reconocer la reversibilidad de este. EL
SK latrogénico muestra extremas asociaciones etno-geograficas presentando cerca del
0.4% de pacientes transplantados en EE.UU. y el oeste de Europa. Diferencias en la
terapia inmunosupresiva puede favorecer la reactivacion del HV-SK en pacientes
receptores de rifion. ElI SK ha sido histéricamente mas visto en pacientes tratados con
ciclosporina, una droga que puede reactivar el HV-SK de la fase de latencia a la fase

litica en cultivos de tejidos.
Sarcoma de Kaposi relacionado a SIDA

Esta enfermedad es extremadamente agresiva en los pacientes VIH/SIDA y con una
mayor frecuencia de progresion a mucosa, por lo que es comun la diseminaciéon a
cavidad bucal. De dichos hallazgos parte la clasificacién clinica de la enfermedad segun

Krigel'®:
Estadio |: Afectacion cutanea.

Estadio II: Afectacion cutanea agresiva, pudiendo afectar o no a los ganglios regionales

correspondientes.

Estadio Ill: Afectacion cutanea generalizada o de ganglios linfaticos.

13
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Estadio IV: Afectacion visceral.

Debido a que es un proceso neoplasico multicéntrico inicialmente empieza con
maculas, papulas o nédulos unicos o multiples, rosados, rojos o violeta en la piel o en
las superficies mucosas, frecuentemente localizadas en el tronco, brazos y cuello, que
se vuelven oscuras y alargadas (ver figuras 3,4,5,6). También pueden encontrarse
lesiones en los pulmones, higado, pancreas, glandulas suprarrenales, bazo y testiculos,

en forma de placas o nédulos con areas hemorragicas.

Figura 3: Manifestaciones de Sarcoma de Figura 4: Manifestaciones de Sarcoma de
Kaposi: nodulo Unico en torax. Fuente: Kaposi: maculas violetas en abdomen.
Directa Fuente: Directa

14
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Figura 5: Manifestaciones de Sarcoma de Figura 6: Manifestaciones de Sarcoma de
Kaposi: nodulo, Unico, en cara. Fuente: Kaposi: papula violeta en pierna. Fuente:
Directa. Directa.

En algunos pacientes el Sarcoma de Kaposi puede comenzar en la mucosa bucal. Sin

embargo en la mayoria aparece primero en la piel.

El Sarcoma de Kaposi involucra la cavidad bucal en mas del 55% de los pacientes;
puede ocurrir en cualquier sitio de la mucosa bucal, pero involucra comiunmente la
mucosa queratinizada y adherida. La localizaciéon de preferencia es el paladar duro y la

encia.

Las lesiones bucales pueden aparecer como maculas azuladas purpuras o rojo purpura,
usualmente planas en los estadios tempranos, pero en estadios tardios las lesiones se
vuelven elevadas y nodulares. Estas, al progresar, se pueden ulcerar y se asocian con

dolor y sangrado (ver figuras 7,8).

15
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s

Figura 7: Manifestaciones orales de Figura 8: Manifestaciones orales de
Sarcoma de Kaposi: lesiones elevadas y Sarcoma de Kaposi: papulas, elevadas,
ulceradas. Fuente: Directa. azuladas y ulceradas . Fuente: Directa.

Cuando el Sarcoma de Kaposi afecta la encia, provoca un aumento de volumen difuso

de la papila interdental (ver figura 9).

Figura 9: Manifestaciones orales de
Sarcoma de Kaposi: lesiones lobuladas,
oscuras y ulceradas. Fuente: Directa.

Las lesiones linguales usualmente afectan la parte media de la cara dorsal con aumento
de volumen con coloracién normal o mas palida.

16
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El diagnéstico del sarcoma de Kaposi tras la observacion clinica se confirma de manera
definitiva a través de la biopsia del tejido afecto, necesaria para un diagnéstico

definitivo.

En las lesiones iniciales, el sarcoma de Kaposi se caracteriza por la proliferacion de
pequefias venas y capilares alrededor de uno o mas vasos dilatados (ver figura 10 y
11). A menudo se observa un infiltrado inflamatorio mononuclear, que incluye
mastocitos, con eritrocitos dispersos y depositos de hemosiderina. Puede haber una
discreta proliferacion perivascular de células fusiformes, pero la atipia celular es

minima.

Figura 10: Histopatologia del Sarcoma de Figura 11: Histopatologia del Sarcoma de
Kaposi: seccion histologica de un parche. Kaposi: seccion histologica de una placa.
Fuente: Ornella, 2004. Fuente: Ornella,2004.

En fases mas avanzadas, las lesiones son nodulares y muestran un aumento del
namero de pequefios capilares o dilataciones vasculares intercaladas con capas
proliferantes de células sarcomatosas o células fusiformes atipicas, a menudo con
abundante extravasacién de hematies y depodsitos de hemosiderina (ver figura 12).
Tipicamente, los canales vasculares, con forma de hendidura, no presentan una capa
endotelial visible y estan intercalados con las células fusiformes. Las células aumentan
de tamafio y tienen nucleos hipercromaticos con un pleomorfismo moderado. La

actividad mitética es variable, pero suele ser minima. La infiltracion por células
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inflamatorias cronicas es también variable. Los globos hialinos intracelulares y
extracelulares aparecen con cierta frecuencia en los estadios iniciales de este tumor,
mostrandose como agrupaciones de esferas eosinofilicas menores que los eritrocitos.
Son PAS positivos y resistentes a la diastasa, representando, probablemente, hematies

destruidos o parcialmente digeridos (eritrocitos fantasma).

Figura 12: Histopatologia del Sarcoma de
Kaposi: seccion histologica del estado
nodular. Fuente: Ornella,2004.

Sin embargo el diagnostico diferencial se deberad establecer con otras lesiones
cutaneas que presenten vasos y células fusiformes en cantidades variables, como:
Acroangiodermatitis, granuloma pidégeno, cicatrices, histiocitomas fibrosos benignos o

malignos y otros sarcomas.
La eleccion terapéutica para el Sarcoma de Kaposi depende del tipo y localizacién de
las lesiones, el curso y extension de la enfermedad y el estatus del paciente con

infeccion por VIH.

Tratamiento local

El tratamiento local del Sarcoma de Kaposi es importante para el control del dolor,
edema, mejorar la funcion y la apariencia estética. Se reserva para la enfermedad

localizada e incluye radiacion, quimioterapia intralesional y escision quirdrgica. La
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Vinblastina intralesional (0.01-0.1mg x lesién) en lesiones mayores de un centimetro de
diametro produce respuesta en un 60-90% de los casos, la cual persiste por algunos
meses. El uso de agentes esclerosantes como el tetradecil sulfato de sodio, para el

tratamiento intralesional de lesiones bucales, ha reportado buenos resultados. La

inyeccion intralesional de interferon-a (IFNa) a bajas dosis (<2mU/m2) o a altas dosis (>

18mU/m2) o Factor de Necrosis Tumoral (FNT), produce una respuesta beneficiosa en

casi todos los casos, aunque este efecto ocurre de manera lenta.

La crioterapia con Nitrégeno liquido, cuando se trata de pocas lesiones pequefias y

particularmente maculares, es otro tratamiento comun.

La Radioterapia es una de las modalidades mas empleadas, especialmente en lesiones
situadas en sitios anatomicos de dificil acceso; tales como mucosa bucal, conjuntiva,
cara, etc. La radiacion ionizante a bajas dosis, 800 a 3000 radiaciones, es bien tolerada

en piel, en lesiones bucales es comun la aparicion de mucositis.

Tratamiento sistémico

La terapia sistémica esta indicada para la enfermedad mucocutanea extensa, cualquier
enfermedad visceral, linfedema o lesiones locales dolorosas. El IFNa ha sido evaluado
en algunos tratamientos, mostrando una eficacia de un 30 a 45%. Se han empleado
otros quimioterapicos como son Adriamicina, Bleomicina, Doxorubicin, Daunorubicin Y
Vincristina o Vinblastina, para pacientes con diseminacion mayor de 25 lesiones
cutaneas, edema y/o compromiso Yy terapia combinada con Vincristina 2.0mg.
Bleomicina 15 unidades por mma3. No obstante, la anemia, las multiples infecciones con
organismos oportunistas y la inmunodeficiencia asociada con el Sarcoma de Kaposi
epidémico pueden limitar el uso de una guimioterapia intensiva. Se reconoce que las

lesiones recientes responden mejor que las antiguas.
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El tratamiento con el uso de hipertermia por perfusion extracorpérea se ha reportado
que induce respuesta favorable en un 65% de los pacientes, pero produce efectos

adversos de tipo cardiovascular y del sistema nervioso en un 12% de los casos.

Ademas ciertas drogas antiherpeticas como el Foscarnet o Ganciclovir pueden
influenciar el comportamiento del Sarcoma de Kaposi entre personas infectadas con el
VIH.

La prevalencia del Sarcoma de Kaposi y por ende del HV-SK, en la poblacion general
varia en las distintas &reas geograficas ya que se han observado diferencias regionales
en relacién con algunos factores ambientales, como las pobres condiciones sanitarias
en los paises en vias de desarrollo, ademas de las diferencias relacionadas con
factores intrinsecos del individuo infectado como la depresion de la respuesta inmune.
De tal forma, el SK tiene una frecuencia de un 0-10% en EE.UU.; 0.2% en Japén; 10-
15% en el Mediterraneo; 50% o mas en Africa; y 2-5% en el resto del mundo®® (ver
Figura 13).

Figura 13: Distribucion mundial del Sarcoma de Kaposi

4

O 0-10%

@ 10-15% . 2-5% resto del mundo

B 0%

. 0.2% Fuente: Ramirez, Covarrubias.,2007
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Sin embargo son muy pocos los estudios realizados a nivel mundial y dan a conocer la
situacion de la neoplasia en comunidades muy especificas, como es el caso de Africa,
en donde, la incidencia del Sarcoma de Kaposi continua incrementando de forma

alarmante.

Muestra de lo anterior es Uganda, donde, el Sarcoma de Kaposi es la neoplasia méas
comun en el sexo masculino (48% de los casos) y en el sexo femenino (18% de los
casos). Situacion que se observa en la mayoria de los paises africanos como en Kenya
donde se realiz6 un estudio prospectivo de enero de 1997 a diciembre de 1999, en
donde se identificaron 186 casos de Sarcoma de Kaposi, de los cuales solo se tomaron
en cuenta 91 casos (49%) con confirmacion histolégica y diagnosticados con infeccion
por VIH, de los cuales el 58% fueron del sexo masculino entre la tercera y cuarta
década de la vida. Otro grupo estudiado fue el pediatrico con un rango de 6-10 afios™.
Y por ultimo en Nigeria se realizé un estudio retrospectivo de 42 meses en el periodo de
Junio del 2002 a Julio del 2005, el cual, constd de 1591 pacientes HIV-Seropositivos,
857 de sexo masculino y 734 de sexo femenino, encontrando una prevalencia de

Sarcoma de Kaposi de 0.8%%°.

En 1998, el Instituto Nacional de Céancer de Estados Unidos, realiz6 un estudio
conformado por registros de poblacion menor de 70 afios con cancer y SIDA, en Puerto
Rico y siete regiones de Estados Unidos (New Jersey, Florida, Atlanta, San Francisco,
Los Angeles, San Diego y Sacramento) confirmando que los pacientes con SIDA tienen
un alto riesgo de presentar algun tipo de céncer, ya que de los 98,336 pacientes
estudiados, se encontraron 7,028 casos con Sarcoma de Kaposi, 1,793 de Linfoma no

Hodgkin, y 712 de otros tipos de cancer?.

Finalmente el estudio de corte prospectivo realizado en siete hospitales en diferentes
ciudades de Suiza (Basel, Bern, Geneva, Lausanne, Lugano, St. Gallen y Zurci) durante
un periodo de enero de 1985 a enero del 2003, reportd 12490 personas infectadas con
VIH, los cuales mostraron a lo largo del estudio un riesgo elevado de presentar

diferentes tipos de cancer como Sarcoma de Kaposi y Linfoma no Hodgkin?.
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Sin embargo, la mayoria de los casos clinicos estudiados hasta ahora del Sarcoma de
Kaposi bucal, son de la Escuela de Odontologia de la Universidad de California, San
Francisco. De 53 homosexuales (edad media 38 afios) con Sarcoma de Kaposi, 51%
tenian lesiones bucales, veinticuatro de los 27 pacientes tenian lesiones en el paladar,
nueve pacientes tenian localizacion multiple bucal y todos, menos dos, tenian lesiones
que involucraban la piel. El hallazgo en el paladar como localizacion favorita para las
lesiones bucales es confirmado por otros investigadores. Se han publicado otros casos

de lesiones pequefas intrabucales en San Francisco y Berlin.

En México, la mayoria de los estudios que existen son de corte clinico y solo han
arrojado datos sobre la situacion individual del paciente infectado con VIH, riesgos
ambientales, marcadores biologicos y tratamiento, por lo que se cuenta con poca
literatura sobre la frecuencia de lesiones especificas en cada una de las etapas de la
infeccion, como es el caso del Sarcoma de Kaposi, que es un proceso neoplasico
oportunista que de acuerdo con reportes de poblacion anglosajona se presenta en el
30% de los pacientes VIH/SIDA.

Muestra de lo anterior es un estudio realizado, en el INNSZ, en la ciudad de México,
durante un periodo de 4 afios a 77 pacientes, de los cuales, 42 (54%) presentaron
Sarcoma de Kaposi Epidémico (SKE) con una mediana de edad de 31 afios y los
lugares mas frecuentes de localizacion fueron: aparato digestivo 33.0%; piel 21.8% y
ganglios 17.4%%.El realizado por la Direccién General de Epidemiologia, con 363
pacientes, con una edad promedio de 34.8 afios y una frecuencia del Sarcoma de
Kaposi en 32 casos al momento de la notificacion, pero a lo largo de la investigacion
78(21.5%) sujetos, de sexo masculino, presentaron Sarcoma de Kaposi, ya sea solo o
con alguna otra entidad clinica, no se observaron pacientes femeninos con Sarcoma de
Kaposi como entidad clinica tnica?*. Otro realizado en el Hospital de Infectologia del
IMSS, que consto de 131 casos, presentandose el Sarcoma de Kaposi en 27 casos
(20%), localizandose unicamente en piel en 18 casos, con compromiso visceral en 7 y

en ganglio linfatico en 2%°. Que posteriormente se actualizo con 1,315 casos de los
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cuales 147(11%) presentaron Sarcoma de Kaposi, pero solo se consideraron 108 (8%),
siendo el sexo masculino el mas afectado con 105 casos (97%) contra solo 3 mujeres
(3%), con un promedio de edad de 32 a 37 afios®. El realizado en la Unidad de
pacientes inmunosuprimidos del Hospital Civil de Guadalajara, en 105 pacientes, con
una edad promedio de 34.2 afios y una frecuencia de Sarcoma de Kaposi de 9.5%2".Y
el mas actual realizado en cuatro institutos nacionales de salud y un Hospital General
de México, a 202 pacientes infectados con VIH/SIDA de los cuales 199 fueron hombres
(98.5%) y 3 mujeres (1.5%), el cual, reporto los siguientes resultados; se detectaron 171
casos de Sarcoma de Kaposi (84.7%) que representd la neoplasia mas frecuente en
esta poblacién. Dicho tumor se observé so6lo en los hombres: en cuatro de ellos
asociado a Linfoma No-Hodgkin y, en otro, a cancer anorrectal. De los 166 casos con
SK exclusivamente, en 45 (27.1%) su localizacién fue cutanea diseminada y en 55
(33.1%) regional; en 49 pacientes (29.5%), cutdnea, ganglionar y visceral, en 11

(86.6%) ganglionar y un caso (1%) con compromiso visceral exclusivamente?.

De tal forma el presente trabajo pretende ser parte de la actualizacién de este objeto de
estudio, identificando la frecuencia del Sarcoma de Kaposi, en pacientes VIH positivos
del Hospital General de México, ya que es de importancia para todo el personal de
salud conocer la situacién actual de dicho padecimiento en nuestro pais y asi adoptar
las medidas necesarias para su diagndstico, control y brindarle una mejor calidad de

vida a los pacientes.
El Cirujano Dentista, como primer contacto con el paciente, debe identificar los signos

y sintomas tempranos de la infeccion por VIH, ya que de esto depende el diagnéstico y

tratamiento oportuno de los pacientes, previniendo al mismo tiempo complicaciones.
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OBJETIVOS

Objetivo general

o Identificar la frecuencia del Sarcoma de Kaposi en pacientes con SIDA que

acudieron a consulta al Hospital General de México, en el periodo 2006-2007.

Obijetivos especificos

e Identificar la distribucion del Sarcoma de Kaposi por género en pacientes con
SIDA.

¢ Identificar la frecuencia del Sarcoma de Kaposi, por grupos de edad en pacientes
con SIDA.
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DISENO METODOLOGICO

Se desarroll6 un estudio de caracter epidemioldégico de tipo observacional, transversal,
retrolectivo, descriptivo.

Poblacion:
Expedientes de pacientes con Sarcoma de Kaposi que hayan asistido a consulta al
Hospital General de México en el periodo comprendido de 1 de Noviembre 2006 al 31
Junio del 2007.
Muestra. Se llevé a cabo un muestreo intencionado de manera no probabilistica.
Criterios de seleccion.
Inclusion.

- Expedientes de pacientes VIH positivos en etapa SIDA, ambos sexos sin

distincion de edad.

Exclusion.

- Pacientes cuyo expediente no tenia la informacién completa.
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Variables:

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Definiciéon Nivel de Categorias
medicion

Proceso neoplasico
multicéntrico caracterizado
por maculas, papulas o
nddulos Unicos o multiples,
rosados, rojos o violeta en
Sarcoma de | la piel o en las superficies | Cualitativa Presente

Kaposi mucosas, frecuentemente nominal Ausente
localizadas en el tronco,
brazos y cuello, que se

vuelven oscuras y
alargadas.
Caracteristicas fenotipicas | Cualitativa Femenino

Sexo o _ !
del individuo. nominal Masculino
Tiempo transcurrido a partir

Edad del nacimiento de un | Cuantitativa A0S y meses.
individuo.

Técnicas:

La recoleccion de datos se bas6 en la revision de las hojas de consulta diaria y de
hospitalizacion, del servicio de infectologia del Hospital General de Meéxico,
seleccionando a todos los pacientes VIH positivos y en etapa SIDA, anotando nombre,
namero de expediente, sexo y edad. Posteriormente se contabilizé el total de pacientes
VIH positivos en etapa SIDA, por sexo y grupos de edad. Y por ultimo se contabilizé el
total de pacientes con Sarcoma de Kaposi, por sexo y grupos de edad, para formar las

tablas de frecuencias correspondientes.

Finalmente se revisaron los expedientes de los pacientes que presentaron Sarcoma de

Kaposi para ratificar su diagnostico y evolucion.
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Disefo estadistico:

Se presentara la frecuencia del Sarcoma de Kaposi en porcentajes.
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RECURSOS

Humanos:

o Pasante de servicio social: investigacion documental redaccion de
anteproyecto, proyecto, recoleccion de datos y andlisis de resultados.

o Directora de investigacion (Jefa de la clinica de medicina bucal del
Hospital General de México).

o Asesora de investigacion (Profesora adscrita al area social de la carrera

de Cirujano Dentista ).
Fisicos:
o Consultorio del servicio de infectologia del Hospital General de México.
o Biblioteca del Hospital General de México.
o Aulas y biblioteca del campus 1 de la Facultad de Estudios Superiores

Zaragoza.

Materiales:

e Consumo Y financieros:

Cantidad Tipo de material Costo
1 Camara fotografica $3500
1 computadora personal $8500
1 impresora $1000
1 calculadora $200
500 hojas $50

4 lapices $15
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4 plumas $30
3 gomas $15
1 corrector $25
1 engrapadora $150
5 engargolados $50
40 impresiones $40
500 fotocopias $100
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RESULTADOS

Durante el periodo comprendido del 1 de septiembre del 2006 al 25 de julio del 2007,
en el servicio de infectologia del Hospital General de México, se registré una poblacién
total de 836 pacientes VIH positivos, de los cuales 297(35%) se encontraban en etapa
SIDA,: siendo el sexo masculino el mas afectado pues se observaron a 251(84%)
pacientes en esta etapa y solamente 46(15%) de sexo femenino, de tal manera que por

cada mujer en etapa SIDA, existen 5 varones.

El rango de edad de los pacientes con VIH-SIDA se encuentra entre los 18 a 65 afos
con una edad media de 35 afios, siendo el grupo de 30-39 afios de edad el mas

afectado (ver cuadro 1).

Cuadro 1: Distribucidn de la frecuencia del Sarcoma de Kaposi de acuerdo al sexo y edad.

EDAD Pacientes con SIDA Total %
F M
10-19 2 2 4 1
20-29 15 52 67 23
30-39 17 115 132 44
40-49 7 72 79 27
50-59 7 11 4
60-69 3 4 1
Total 46 251 297 100

De los 297 pacientes con VIH/SIDA, 9 (3%) presentaron Sarcoma de Kaposi,
correspondiendo todos los casos a sujetos del sexo masculino que se encuentran
entre los 22 a 41 afos de edad, por lo que la edad media en la que se presento el
Sarcoma de Kaposi fue a los 32 afios, siendo el grupo de 20-29 afios de edad el mas

afectado (ver cuadro 2).
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Cuadro 2: Distribucidn de la frecuencia del Sarcoma de Kaposi de acuerdo al sexo y edad.

EDAD Pacientes VIH/SIDA + Sarcoma % 1Co50
de Kaposi.
F M
20-29 0 4 1.34 0.10 - 2.64
30-39 0 3 1.01 1.12 - 2.14
40-49 0 2 0.67 0.04 - 0.10
Total 0 9 3.03 1.06 - 4.90

Debido a que solamente se encontraron casos en estos rangos de edad, el resto de ellos no se presentan en el cuadro, pero si
fueron considerados para el calculo.
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DISCUSION

Se ha descrito al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, como la Ultima etapa de la
infeccion por VIH, caracterizado por la aparicion de procesos oportunistas y

neoplasicos.

En México se han desarrollado investigaciones para definir la frecuencia de dichos
procesos, siendo el Sarcoma de Kaposi uno de los mas frecuentes en esta etapa, como
lo muestran una serie de estudios realizados: Sosa (1987) en una poblacién de 77
pacientes encontré una frecuencia del SK de 54%; Garcia y Col. (1981-1988) con 363
casos y una frecuencia del SK de 21.5%. Cano y Col. (1984-1987) con 131 pacientes y
una frecuencia del SK de 20%. Cano y Col. (1984-1991) con una poblacién de 1315
pacientes y una frecuencia del SK de 8%. Andrade y Col. (1994-1995) con 105 casos y
una frecuencia del SK de 9.5%.Y por ultimo el realizado por Mohar y Volkow (1995) en
una poblacion de 202 pacientes, en el cual, se tuvo una frecuencia de 84.7%, estos
resultados nos ayudan a conocer un poco el panorama epidemioldgico del
padecimiento en nuestro pais, desde esa fecha hasta la actualidad, mundialmente la

situacion esta sufriendo modificaciones.

Con respecto a los resultados arrojados en el presente informe de investigacion
podemos observar, que la frecuencia del SK se presenta igual que los antecedentes
reportados, puesto que se obtuvo una frecuencia de 3%, con una poblacién de 836

pacientes, dato que confirma el decremento de estas patologias.

Lo anterior se debe al desarrollo de tratamientos que evitan la presencia de
complicaciones sistémicas como lo es la diseminacion del SK*, por lo que estudios
como el realizado en Kenya (1997-1999) con una muestra de 91 pacientes, en el cual,
se tuvo una frecuencia de 49%, el realizado por Queiroz y McGirt (1996-2002), en
Estados Unidos, con 897 pacientes, en el cual, el SK se presento en un 3.7%, , Goedert
y Cote (1996-2000), en Puerto Rico y Estados Unidos, con una poblacién de 98336
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pacientes y una frecuencia de 7.1%, el realizado por Bravo y Correnti (2001-2002) en
Venezuela, con 75 pacientes, de los cuales el 5%, presentaron SK, Pinheiro y
Marcenes (2004) en Brasil, con una muestra de 161 pacientes y una presencia del SK
de 2.5% vy el realizado por Iregbu y Elegba (2002-2005) en Abuja Nigeria, con una
poblacion de 1591 pacientes y una frecuencia de .8%, nos muestran una disminucion
en la frecuencia de dicha neoplasia, lo cual, concuerda con el presente estudio, puesto

que de los 297 pacientes en etapa SIDA, se tuvo una frecuencia de 3%.

Sin embargo, dejando de lado la disminucién de dicha frecuencia lo que realmente debe
llamar la atencién, es que, a pesar de las nuevas alternativas de tratamiento, el

Sarcoma de Kaposi, se siguen presentando.

Pues bien en los 9 pacientes identificados con dicho padecimiento en el Hospital
General de México se observaron algunos aspectos que nos podrian dar la respuesta,
el primero, inaccesibilidad a los tratamientos no solo econdmicamente sino debido al
abandono social y familiar del que eran objeto. En segundo lugar, falta de conocimiento
sobre su enfermedad, ya que desde el momento en el que muchos fueron
diagnosticados el personal por el que habian sido atendidos no contaba con la
preparacién para comunicarles cuales eran las expectativas que podian tener y por lo
tanto el primer pensamiento era la muerte por lo que desistian en llevar a cabo un
tratamiento costoso y disciplinado “si de todos modos iban a morir”; y en tercer lugar,
pero no por eso menos importante la falta de un diagndstico oportuno, ya que la
mayoria fueron diagnosticados cuando se encontraban en una etapa avanzada de la
infeccion, y a ese nivel el control es dificil, porque amerita un gasto econémico en
pruebas de laboratorio y tratamientos, cooperacion de la familia ya que muchos
pacientes por el deterioro, emocional y fisico, no pueden valerse por si mismos, y sobre
todo no cuentan con una adecuada orientacion, ya que en nuestro pais son pocas las

instituciones que pueden brindarles atencién de calidad.

Sin embargo, lo alarmante no solo es el nivel de descuido, al que estan llegando estos

pacientes, sino que contrario a lo reportado por la literatura, Cartledge y Midgley (1999),
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en donde el grupo de edad més afectado por el Sarcoma de Kaposi es de los 31 a los
40 afios, en nuestra poblacion, dicho padecimiento esta apareciendo a edades

tempranas entre los 20 y 49 afios.

Ademas como en los estudios realizados por, Wabinga et al., (1993) y Parking et al.,
(1999), en donde el Sarcoma de Kaposi fue la neoplasia mas comun en el sexo
masculino en un 48% de los casos y en el sexo femenino en un 18% de los casos,
Mohar y Volkow con una frecuencia en el sexo masculino de 84.7%, Pinheiro y
Marcenes con una frecuencia de 76% en el sexo masculino y Cano y Villareal con una
frecuencia en el sexo masculino del 97%, en el presente estudio dicho padecimiento
tuvo una frecuencia en el sexo masculino de un 3% y en el sexo femenino de 0%,
ratificando que el sexo masculino es el mas afectado y por lo que se pudo observar al lo
largo de la investigacion tal situacion se podria atribuir a que dichos pacientes, en
comparacion con el sexo femenino, inician su vida sexual a una edad méas temprana,
sin proteccién alguna e incluso de manera indistinta con sujetos de su mismo sexo,
ademas durante mi estancia en la consulta del servicio de infectologia me percaté de
que la mayoria de los pacientes que llevan un tratamiento constante eran del sexo
femenino, por lo que se podria pensar que las mujeres se preocupan mas por su salud
y esto repercute en la prevencion de complicaciones sistémicas como el Sarcoma de

Kaposi.

Por lo tanto es de suma importancia que en nuestro pais se realicen mas estudios
epidemioldgicos, que nos permitan, no solo conocer las cifras de pacientes infectados
por VIH, sino también cuales son los procesos oportunistas y neoplasicos que se
pueden presentar en las diferentes etapas de la infeccién. Haciendo indispensable hoy
en dia para todo el personal de salud tener presente las caracteristicas del curso de la
infeccion, para ser capaces no sblo de dar una mejor atencién a este sector de la

sociedad, sino para evitar que dia a dia cobre mas muertes en todo el mundo.
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CONCLUSIONES

La muestra de este estudio no es representativa de la poblacion general con
SIDA, sin embargo, dado que el hospital es un centro de referencia, se tomo como

indicador del Sarcoma de Kaposi.

El Sarcoma de Kaposi tiene una frecuencia de 3% de los casos de pacientes VIH/SIDA
que asisten a consulta al servicio de infectologia del Hospital General de México, siendo
el sexo masculino, el mas afectado y teniendo una mayor frecuencia en el grupo de
edad, de 20-29 afos.

Finalmente desde su aparicion, la infeccion por VIH, ha capturado la atencion de todo el
mundo al intentar comprender cual es su comportamiento, con el Unico objetivo de
encontrar una cura, pero en aras de lograrlo hemos olvidado que la infeccion sobrepasa
el ambito de la salud, teniendo implicaciones politicas, sociales, econdémicas y
religiosas, por lo tanto para lograr una intervencion efectiva en el control de la epidemia
se requiere de la participacién de todas las areas, ya que a pesar de la existencia a
nivel mundial de medicamentos antirretrovirales que se combinan para ofrecer una
terapia altamente efectiva, en paises en vias de desarrollo como México, la mayoria de

la poblacién no tiene acceso a dicha terapia.

Debido a que no todos los pacientes son diagnosticados a tiempo 0 no cuentan con los
recursos para su atencién, son susceptibles a presentar alguna infeccion oportunista e
incluso procesos neoplasicos, como el Sarcoma de Kaposi, por lo que es indispensable
que el Cirujano Dentista conozca las caracteristicas de las diferentes alteraciones que
provoca la infecciéon por VIH, ya que desde el inicio de esta, hay afectacion a la cavidad
bucal, por lo tanto, en nuestras manos esta el diagnosticar oportunamente a un

paciente VIH vy asi evitar la evolucion a una etapa SIDA y sus complicaciones.
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PROPUESTAS

- Es recomendable que las investigaciones posteriores incluyan variables
socioeconémicas y de usos y costumbres, puesto que este tipo de informacion
permitirian conocer detalladamente la frecuencia de estas patologias.

- Promover la exhaustiva recoleccion de datos y registro en los expedientes clinicos de
los pacientes, no solamente en esta &rea, sino en la practica médica cotidiana.
Por otro lado, como todo proceso de aprendizaje la realizacion de la tesis presentada

tuvo algunos obstaculos, entre los cuales se pueden citar los siguientes:

- Confrontacion de lo tedrico con lo practico, ya que en un principio se planeo un
estudio de frecuencia y distribucién, sin tomar en cuenta que las técnicas de
recoleccion de datos, que se habian considerado, como la observacion directa
de los pacientes, no era viable debido a que eso requeria dejar de lado las
actividades propias del servicio social en el departamento de Dermatologia del
Hospital, por lo que se tuvo que eliminar la variable de la localizacibn mas
frecuente del sarcoma de Kaposi, ya que no se pudo observar y examinar a

todos los pacientes de la muestra.

- Administrativos y burocréticos, debido a que en la hojas de consulta diaria del
Servicio de infectologia, los pacientes se registran por nimero de expediente y
cuando estos se requerian, el personal, no los tenian organizados por numero
sino por orden alfabético, lo cual, requirié6 de mas tiempo para poder revisar las
libretas de cada médico y de acuerdo a la fecha en la que el paciente habia
asistido a consulta poder obtener su nombre. Sin embargo, una vez que se
localizaban el nombre y numero de expediente de los pacientes, resultaba que
estos no estaban en el archivo del servicio sino en el central. Asi pues fue de
vital importancia el apoyo de los médicos tratantes de cada paciente para poder

obtener el expediente.
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Sin embargo el principal problema al que me enfrente fue que el medio hospitalario
tiene una forma muy especifica de dirigirse y como durante la carrera, nunca lo
conocimos, la orientacion de mi titular del servicio social fue muy importante, por lo que
seria de gran valor para los estudiantes de la carrera de cirujano dentista que en el plan
de estudios o por lo menos durante el servicio social, se incluyeran rotaciones por
algunos hospitales, no solo en el area de odontologia, sino en servicios como en el que
yo estuve, ya que contrario a lo que se pensaria hay muchas afectaciones
dermatoldgicas, hematoldgicas, respiratorias, ginecologicas, infectocontagiosas,
oncolégicas, etc., que tienen manifestaciones bucales y es primordial para todo
profesional de la salud tenerlo en mente y conocerlo clinicamente, con el objetivo de

poder ofrecerle a los pacientes un buen diagnostico y tratamiento.

Finalmente, quisiera agregar que durante la realizacion de esta investigacion me pude
dar cuenta de lo importante que es el desarrollo del proyecto para evitar complicaciones
durante la recoleccion de datos, sin embargo, existen factores que se escapan de la
planeacidn, por la falta de experiencia y del conocimiento de la dinamica del lugar en el
cual se llevara a cabo el trabajo; pero cabe enfatizar que este tipo de dificultades no
deben ser la causa de trabajos inconclusos o resultados falsos, por o que me resta
invitar a quien se vincule con la investigacion a dirigirse de una manera honesta, ética y

profesional.

37



Tellez Tturbide CN

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.-Johns DG. El SIDA en la cavidad bucal. Dinamarca.1990.

2.-Ackerman AB., Briggs PL. Diagndstico diferencial. Dermatopatologia. Barcelona:
Edikamed.1995.

3.-Palkhivala A. Basisc research plays vital role in treating KS. Dermatology Times.
2004; 25(1):59.

4.-Cherry PG, O Daniels C, Meeks V, Sanders FC. Oral manifestations in the era of
HAART. Journal of the National Medical Association. 2003; 95(2):21-29.

5. Jones JL, Hanson DL, Dworkin MS, Ward JW, Jaffe HW. Effect of antiretroviral
therapy on recent trends in selected cancers among HIV-infected persons.
Adult/adolescent spectrum of HIV disease project group. J Acquir Immune Defic Syndr
Hum Retrovirol. 1999; 21(1): S11-S17.

6.-Osime CO, Onunu NA. Some malignant tumors in HIV- infected individuals in Benin
City Nigeria. Niger Postgrad Med. 2007;14(3): 195-8.

7.-Feller L, Lemmer J. HIV- associated oral Kaposi sarcoma and HHV-8: a review. J Int
Acad Periodontol.2007;9(4):129-36.

8.-Diaz T,Lubian C. Definiciébn de caso y clasificacion de la infeccion por VIH y SIDA.
Rev Cubana Med.1998;37(3):157-165.

9.-Romero CR. La patologia clinica en la evaluacion pronostica y terapéutica del
paciente con SIDA. Revista Mexicana de Patologia Clinica 1998;3(45): 135-136.

10.-HSP/SILOS. La salud bucodental: repercusion del VIH/SIDA en la practica
odontologica. 1995: 9-18.

38



Tellez Tturbide CN

11.-MINISTERIO DE SALUD. Guia Clinica Sindrome de la Inmunodeficiencia Adquirida.
VIH/SIDA.1st Ed. Santiago: Minsal,2005.

12.-Pineda RA, Ramirez CLJ, Torres FC, Gonzalez MJR, Avila GGJ, Guerra TSR, et al.
Infecciones oportunistas presentes en individuos con VIH/SIDA: virus del Herpes
Simples tipo 2, citomegalovirus y Herpes tipo 8 asociado a Sarcoma de Kaposi.
FaSPyN.2007;8(1):1-8.Med. interna (Caracas). 1995;11(4):175-179.

13.- Larkin M. Some antivirals may lower Kaposi's sarcoma risk. The Lancet 1996;
348(9030):812.

14.-Amador RV, Pedraza EL, Camacho IE, Saavedra AG, Ramirez Gl. Asociaciéon de
lesiones bucales con el estado serologico para el VIH. Salud publica de México.
2002;44(2): 87-89.

15.-Sissolak G, Mayaud P. AIDS-related Kaposi's sarcoma: epidemiological, diagnostic,
treatment and control aspects in sub-Saharan Africa. Tropical Medicine and
International Health. 2005;10(10):981-992.

16.-Safai B. Kaposi's sarcoma and Acquired Inmunodeficiency Syndrome. En:DeVita Jr,
Hellman S, Rosemberg SA, eds. AIDS:Biology,diagnosis,treatment and prevention. 4
ed.New York: Lippincott-Raven,1997:295-311.

17.-Wit R, Boucher CAB, Veenhof KHN, Danner SA. Clinical and Virological Effects of
High-Dose Recombinant Interferon-alpha in disseminated AIDS-Related Kaposi's

Sarcoma. The Lancet. 1988;8622:1214-1217.

18.-Ramirez PA, Covarrubias RJ. Infecciones oportunistas presentes en individuos con
VIH/SIDA. Revista de la Facultad de Salud Publica y Nutricion.2007;1(8):1-9.

39



Tellez Tturbide CN

19.- Mwanda WO, Fu P, Collea R, Whalen C, Remick CS. Kaposi’'s sarcoma in patients
with and without human immunodeficiency virus infection, in a tertiary referral centre in
Kenya. Annals of Tropical Medicine & Parasitology 2005;99(1):81-90.

20 .-lregbu CK, Path CMF, Elegba YO. Prevalence of Kaposi’'s Sarcoma Among Adult
HIV-Seropositive Patients Seen in a Designated HIV Treatment and Care Center in
Abuja, Nigeria. J Int Assoc Physicians Aids Care. 2006;5 (3):115-118.

21.-Goedert JJ, Cote RT, Virgo P, Scoppa MS. Spectrum of AlIDS-associated malignant
disorders. The Lancet. 1998;351(9119):1833-1839.

22.- Clifford MG, Polesel J, Rickenbach M, Maso DL. Cancer Risk in the Swiss HIV
Cohort Study: Associations With Immunodeficiency. Journal of the National Cancer
Institute 2005; 97(6): 425-432.

23.-Sosa-Sanchez R. Sarcoma de Kaposi y linfomas asociados al Sindrome de

Inmunodeficiencia Adquirida. Experiencia en México. Rev Invest Clin 1987; 39: 67-74.

24.-Garcia GML, Bravo GE, Palacios MM, Mora GJL, Valdespino GJL. Manifestaciones
clinicas iniciales en pacientes adultos con SIDA. Correlacion clinico-epidemiologica.
Salud Publica Mex 1998;30:528-543.

25.-Cano DC, Villarreal UC, Gomez CG, Estrada AJL, D. Orrantia GR. Reporte de 131
casos de SIDA en el hospital de infectologia, centro Medico La Raza, I.M.S.S. Revista
Medica , Instituto Mexicano del seguro Social 1989;2(27):101-105.

26.- Cano DC, Villareal UC, Robles RM, Gomez CG, Jiménez RE. Sarcoma de Kaposi

en el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida. Aspectos clinicos, terapeuticos y de
mortalidad en 108 casos. Rev. M, d. IMSS 1992; 3(30): 1-10.

40



Tellez Tturbide CN

27.- Andrade VJ, Castillo VF, Valdez LEG, Amador LF, Alvarado RA, Rodriguez NE.
Manifestaciones cutaneas en pacientes con SIDA en el Hospital Civil de Guadalajara.

XX Congreso de la Asociacion Mexicana de Infectologia y Microbiologia Clinica 1995.

28.- Mohar A, Volkow P, Mejorada SG, Sada E, Soto JL, Pérez F, et al. SIDA vy
neoplasias en México. Salud publica de México. 1995;37(6):533-538.

29.-Bravo IM, Correnti M, Escalona L, Perrone M, Brito A, Tovar V, et al. Prevalence of
oral lesions in HIV patients related to CD4 cell count and viral load in a Venezuelan
population. Med Oral Patol Oral Cir Bucal. 2006;11: E33-39.

30.-Pinheiro A, Marcenes W. Dental and oral lesions in HIV infected patients: a study in
Brazil.Int Dent J. 2004; 54(3):131-7.

31.-Pitche TP, Kombate K. Kaposi’'s sarcoma in a hospital setting in Lome (Togo): a
study of 93 cases. Int J Dermatol.2007;46(1):42-4.

32.-Selik RM, Chu SY, Ward JW. Trends in infectious disease and cancers among
persons dying of HIV infection in the United States from 1987 to 1992. Ann Intern Med
1995;123:933-6.

33.-Waite ED. Cirugia Bucal Practica. México: Compafia Editorial Continental, 1972.
34.-Engels AE, Goedert JJ. Human Inmunodeficiency Virus/Acquired Immunodeficiency
Sindrome and Cancer: Past, Present, and Future. Journal of the Nacional Cancer
Institute.2005;6(97):407-409.

35.-Barrios MG. Odontologia. Colombia: Editar Ltda.2004.

36.-Sentis VJ, Pardell AH, Cobo VE, Canela SJ. Bioestadistica. 3ed. Barcelona:
Masson. 2003.

41



Tellez Tturbide CN

37.-Del Campo RMEL, Sifuentes OJ. Infecciones oportunistas en el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida: La historia en México a 20 afios del inicio de la epidemia.
Rev Invest Clin 2004; 2 (56):169-180.

38.-Del Ri6 CHC. Tratamiento para el SIDA y padecimientos asociados: costo y
efectividad. Gac Med Mex 1996;132 Suppl11:77-82.

39.-Garcia Roco Oscar. Algunas consideraciones sobre el Sarcoma de Kaposi bucal
epidémico. Revista Electronica de Portales Medicos.com.2007 Sep. Disponible en:
http://www.portalesmedicos.com/publicaciones/articles/697/1/ Algunas-consideraciones-

sobre-el-Sarcoma-de-Kaposi-bucal-epidemico.html

40.- Soto Ramirez Luis Enrigue. Mecanismos patogénicos de la infeccion por VIH. Rev.
invest. clin. [periddico en la Internet]. 2004 Abr [citado 2008 Abr 01] ; 56(2): 143-152.
Disponible en: http://scielo.unam.mx/scielo.php?script=sci_ arttext&pid=S0034-
83762004000200005&Ing=es&nrm=iso.

42



	Portada

	Índice

	Introducción

	Planteamiento del Problema

	Marco Teórico

	Objetivos

	Diseño Metodológico

	Recursos

	
Resultados
	Discusión

	Conclusiones

	Propuestas

	Bibliografía




