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Resumen

Introducción: El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna, asociada con la

inmunosupresión y por la infección del Herpes virus tipo 8. Común en pacientes

infectados por VIH, se caracteriza por lesiones rosas violáceas con predilección en

cavidad oral, según estadísticas del Instituto Nacional del Cáncer (NCI) el SK

presenta una mortalidad o sobrevida de 5 años en personas infectadas por VIH.

Objetivo: Conocer las nuevas terapéuticas y lineamientos en el diagnóstico y

tratamiento del Sarcoma de Kaposi en pacientes con VIH.

Métodos: Revisión sistemática cualitativa, en la plataforma “PUBMED”, guías de

atención clínica de CENETEC, CENSIDA, ONUSIDA y guías internacionales del

manejo del VIH y Sarcoma de Kaposi , de enero 2018 a septiembre 2018, con las

siguientes palabras clave: “Sarcoma de Kaposi”, “VIH”, “VIH Sarcoma de Kaposi”,

“HIV”, “Kaposi Sarcoma”, “HIV Kaposi Sarcoma”.

Conclusiones: El SK constituye una neoplasia maligna de origen vascular,

clasificada según su etiología  en endémico, africano, asociado a la

inmunosupresión y asociado al VIH. Siendo esta última su manifestación más

común. La inspección clínica, biopsia y la inmunohistoquímica constituyen los

procedimientos más adecuados para el diagnóstico de SK en cavidad oral. El

odontólogo es un pilar fundamental en el diagnóstico y remisión de lesiones orales

como SK. Futuros estudios deben continuar indagando sobre la efectividad de la

Terapia Antirretroviral Altamente Activa (TARAA) en el tratamiento de esta neoplasia

maligna.
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1. Introducción

El Sarcoma de Kaposi (SK) es una neoplasia maligna vascular, con características

clinicopatológicas, epidemiológicas e inmunofenotípicas, distintivas de

predominancia en la piel, su etiología está asociada a la infección por el Virus herpes

8 (VHH-8) (1-5). El VHH-8 se ha detectado en más del 95% de las lesiones

relacionadas con SIDA y Sarcoma de Kaposi, por lo que, estas dos entidades

presentan una fuerte relación. El 20% de los infectados por VIH desarrollan

Sarcoma de Kaposi, según datos del Centro Nacional para la Prevención y Control

del VIH y el SIDA (CENSIDA) (6, 7,8).

El programa Conjunto de las Naciones Unidas sobre el VIH/ sida (ONUSIDA)

reporta que en el 2016 a nivel mundial hubo 36,7 millones de personas que viven

con VIH. Hasta Julio de 2017 hay 20.9 millones  de personas que tienen  VIH y usan

terapia antirretroviral (9).

Según estadísticas del Instituto Nacional del Cáncer (NCI) el SK presenta una

mortalidad o sobrevida de 5 años en personas infectadas por VIH, donde las

lesiones neoplásicas tienen una predominancia en cavidad bucal (10). El SK está

asociado a otras afectaciones como: xerostomía, alteraciones gingivales,

periodontitis, candidiasis, las cuales podrían complicar el manejo de la neoplasia y

su sintomatología, exponiendo al sistema inmunológico a la presencia de otras

infecciones oportunistas (11).

Por lo anterior, es indispensable para el cirujano dentista, especialistas y

profesionales de la salud, conocer su diagnóstico, etiología y tratamiento del

Sarcoma de Kaposi en pacientes con VIH. El objetivo de este trabajo es conocer las

nuevas terapéuticas y lineamientos en el diagnóstico y tratamiento del Sarcoma de

Kaposi en pacientes con VIH, a partir de una revisión sistemática cualitativa, de las

principales guías de atención y plataformas de búsqueda de artículos científicos

(PUBMED).
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2. Objetivos

General

 Conocer las nuevas terapéuticas y lineamientos en el diagnóstico y tratamiento

del Sarcoma de Kaposi en pacientes con VIH.

Específicos

 Brindar información actualizada sobre el manejo odontológico en pacientes

con Sarcoma de Kaposi

 Describir las lesiones orales asociada al VIH

 Describir la asociación del VIH y el Sarcoma de Kaposi
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3. Metodología

Diseño del estudio: Revisión sistemática cualitativa

Procedimiento.
Búsqueda de artículos en la plataforma “PUBMED”, guías de atención clínica de

CENETEC, CENSIDA, ONUSIDA y guías internacionales del manejo del VIH y

Sarcoma de Kaposi, de enero 2018 a septiembre 2018, con las siguientes palabras

clave: “Sarcoma de Kaposi”, “VIH”, “VIH Sarcoma de Kaposi”, “HIV”, “Kaposi

Sarcoma”, “HIV Kaposi Sarcoma”.

Criterio de inclusión:
Artículos que respondan a las palabras claves: “Sarcoma de Kaposi”, “VIH”, “VIH

Sarcoma de Kaposi”, “HIV”, “Kaposi Sarcoma”, “HIV Kaposi Sarcoma”;se obtuvieron

artículos con fecha de publicación del 2013 al 2018.

Criterio de exclusión:
Se omitieron artículos que respondan a la búsqueda pero que no desarrollen el

tema de interés y artículos que no sean de acceso abierto (Open Access).
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4. Revisión de la literatura

4.1 VIH y Sarcoma de Kaposi una revisión de la literatura

El Síndrome de la Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es una enfermedad que

afecta el sistema inmunitario, causado por la infección del Virus de la

Inmunodeficiencia Humana (VIH), asociado a inflamación crónica y con efectos

cancerígenos posteriores (12,13).

Se han descrito distintas manifestaciones asociadas a la infección por VIH,

infecciones bacterianas, como gingivitis úlceronecrotizante, fúngicas como

candidiasis pseudomembranosa, víricas como virus del herpes simple (VHS), virus

del papiloma humano (VPH), disturbios neurológicos y neoplasias malignas, como

el linfoma no Hodgkin, carcinoma oral de células escamosas y Sarcoma de Kaposi,

(cuadro 1) (1-5).

El Sarcoma de Kaposi (SK) es un tumor vascular cuya etiología está asociada a la

infección por el herpes virus 8 (VHH-8). Descrito como una neoplasia vascular

multifocal con características clinicopatológicas, epidemiológicas e

inmunofenotípicas distintivas, de predominancia en la piel (1-5). Consiste en

múltiples nódulos vasculares que aparecen en superficies cutáneas, membranas y

mucosas. A menudo afecta la cavidad oral en personas inmunocomprometidas (4).

Un gran número de lesiones asociadas al VIH/SIDA, tienen expresión oral, por lo

que, una correcta inspección clínica y anamnesis es indispensable en el diagnóstico

de la infección, principalmente cuando se presenta inmunosupresión severa

(Cuadro 2). El Sarcoma de Kaposi es frecuente en personas infectadas con VIH,

con predilección en boca. En 1981 se convirtió en uno de los signos que marcó el

comienzo de la epidemia de SIDA (4, 14-16).



8Fuente: Clasificación de las lesiones orales observadas en la infección por VIH, según Clearinghouse 1991. Volkow Patricia, Gabriela
Cesarman, Pamela Garciadiego. Clinical characteristics predictors of inmune reconstitution inflamatory syndrome and log prognosis in
paients with Kaposi sarcoma 2017 (14)

Cuadro 1. Lesiones orales observadas en la enfermedad del VIH y su agrupación según el
Centro de Intercambio de Información sobre problemas orales relacionadas con la infección
por el VIH

Condiciones neoplásicas
 Sarcoma de Kaposi I

 Linfoma de Hodgkin I

Infecciones bacterianas
 Infecciones periodontales

 Gingivitis ulcerativa necrosante aguda

(GUNA) I

 Eritema gingival lineal (EGL)

 Periodontitis ulcerosa necrosante aguda

(PUNA) I

 Estomatitis necrosante aguda (ENA) II

 Mycobacterium Avium intracelular II

 Actinomyces Israelli III

 Escherichia Colli III

Infecciones fúngicas
 Candidiasis oral
 Candidiasis pseudomembranosa (aftas) I

 Candidiasis eritematosa I

 Candidiasis hiperplasica crónica
 Queilitis angular (C. albicans y

estafilococos)
 Cryptococcus Neoforman III

 Histoplasma capsulatum III

Infecciones víricas

 el Virus del herpes simple (VHS)II

 Herpes simple primario I o II
 Herpes oral recurrente II

 Herpes labial (recurrente)

 Virus Herpes Zoster II

 Ulceras por Citomegalovirus (CMV)III

 Leucoplasia vellosa I

 Virus del papiloma humano (VPH) II

 Condiloma acuminado II

 Hiperplasia epitelial focal II

 Verruga vulgar II

Trastornos autoinmunes
 Ulceras aftosas recurrentes
 Enfermedad de las glándulas salivales VIH

(DILS) II

 Trombocitopenia purpura II

Disturbios neurológicos
 Neuralgia del trigémino III

 Parálisis facial (idiopática)III

 Neuropatías inducidas por medicamento

Otras afecciones
 Ulceración oral inespecífica III

 Hiper pigmentación melanica II

 Xerostomía (inducida por drogas/ otra)
 Angiomatosis epiteloide II

I= Fuertemente asociadas con la
infección por VIH

II=  Comúnmente asociadas por la
infección por VIH

III= Asociadas con infección por VIH
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Fuente: Clasificación de lesiones orales relacionadas con VIH modificada  por OHARA. Fadden
Asmaa, Manal Alsheddy. Oral Kaposi sarcoma in HIV seronegative saudí patient: literature review
and case report 2017 (17)

Abreviaciones utilizadas en esta tabla
IHQ= Inmunohistoquímica
PCR= Reacción en cadena de la polimerasa

Cuadro 2. Resumen de las características clínicas, síntomas y método diagnóstico de
manifestaciones orales con infección por VIH/ SIDA

Manifestación oral Etiología Color Caracterización Localización Síntomas Diagnostico

Candidiasis

pseudomembranosa

Hongo tipo

Candida sp

Blanco-

amarillo

Placas que no

se desprenden

al raspado

Cualquier sitio Asintomático o

sensación

urente

Clínico

principalmente

Candidiasis

eritematosa

Hongo tipo

Candida sp

Rojo Máculas o

placas

Paladar, dorso

de la lengua,

mucosa bucal

Asintomático o

sensación

urente

Clínico

principalmente

Gingivitis /

periodontitis

ulceronecrosantes

Bacterias

periodontales

Rojo blanco Necrótico olor

fétido

Tejido

periodontal y

hueso alveolar

Dolor, movilidad

de piezas

dentarias

Clínico y

radiográfico

Leucoplasia pilosa Virus de

Epstein Barr

Blanco Corrugado o

vertical

Bordes

laterales de la

lengua

Asintomático Clínico

principalmente

Herpes labial simple Virus herpes

Simple 1 y 2

Rojo mucosa Vesículas,

úlceras o

costras

Bermellón del

labio, encía,

paladar duro

Sensación

urente dolor

Clínico

principalmente

Papilomas,

condiloma, verruga

oral

Virus del

papiloma

humano

Blanco

mucosa

Digitiforme

solevantado

Cualquier sitio Asintomática o

dificultad en

masticación por

tamaño

Biopsia

tipificación

PCR

Sarcoma de Kaposi Herpes virus

tipo 8

Rojo

rojo vinoso

morado

Plano mácula

nódulo

solevantado

Cualquier sitio

con

predilección

por paladar y

encías

Asintomática

doloroso cuando

se ulcera o

invade

estructuras

Biopsia

Linfoma de Hodgkin Etiología

multifactorial

Rojo blanco

necrótico

Solevantado

ulcerado nodular

indurado

Cualquier sitio

predilección

por paladar,

encías y

orofaringe

Dolor cuando

invade

estructuras o

cuando se

ulcera

Biopsia y

estudios IHQ

Úlceras inespecíficas Idiopáticas Blancas

amarillas

rojas

Úlceras Mucosa labio,

lengua, piso

de boca,

paladar blanco

Dolorosas

sensación

urente

Principalmente

clínico
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4.2 Etiología del SK

Algunos agentes infecciosos han sido identificados como elementos oncogénicos,

el Virus del Epstein-Barr y el VHH-8 han sido asociados al desarrollo de neoplasias

malignas. Ambos agentes infecciosos son miembros de la subfamilia gamma-

herpes virus (18). El VHH-8 ha sido considerado como la principal etiología para la

aparición del SK, ya que ha sido aislado en todos sus subtipos. Este agente vírico

está relacionado a la inmunosupresión, al evidenciar que sujetos infectados por VIH,

tienen mayor riesgo de infección por este elemento (15, 19, 20- 31).

El VHH-8 se ha detectado en más del 95% de las lesiones relacionadas con SIDA

y SK, la saliva se considera su principal vía de transmisión (6,7). Se han descrito

otras etiologías relacionadas al desarrollo de SK de cabeza y cuello, entre las que

se encuentran; irradiación, medicación con fármacos inmunosupresores como;

corticoides (prednisona, dexametasona), terapia para el penfigoide ampolloso

(Azatioprina, Micofenolato mofetilo) y la liberación de citoquinas pro inflamatorias

(hiperactividad del sistema inmunitario que estimulan el crecimiento de células

precancerosas). Se ha descrito 4 variantes clínicas del SK; SK clásico, SK africano

o endémico, SK relacionado con inmunosupresión y SK relacionado al SIDA (20).

4.3 SK relacionado al VIH

Estudios previos han reportado que la infección con VIH aumenta el riesgo de

desarrollar enfermedades neoplásicas malignas como SK y Linfoma de no Hodgkin

(32). El SK asociado al VIH constituye la neoplasia maligna más común en todo el

mundo y una de las principales causas de mortalidad en los sujetos infectados (21,

22, 33, 34). En el Instituto Nacional de Cancerología en México (INCAN) representa

el 41% de todas las neoplasias malignas relacionada con VIH  (14).

La Terapia Antirretroviral Altamente Activa (TAARA) constituye el tratamiento para
la infección por VIH, demostrado efectividad al permitir la cronicidad de la infección
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aumentando la esperanza de vida (1, 19, 35). Ha disminuido notablemente los casos

de SK en pacientes con VIH, sin embargo, esta variante neoplásica presenta un

comportamiento agresivo de mal pronóstico e impredecible, incluso con el uso de

TARAA (36, 37).

4.4 Características generales del SK asociado a VIH

 Es la forma más común de presentarse el SK, puede tener afectación visceral

o cutánea

 La afectación visceral es común pero asintomática; el 25% de los casos de SK

presenta lesiones viscerales que pueden afectar tracto gastrointestinal,

pulmones y con menos frecuencia hígado, bazo, riñón y corazón (24, 38).

 Aproximadamente el 80 a 90% de SK asociado a SIDA son hombres,

homosexuales o bisexuales rango de edad de 30 a 39 años (20, 33, 38, 39).

 Generalmente se presenta como lesiones  locales multifocales, nódulos

vasculares múltiples en piel, boca y órganos (3, 22, 24, 38, 40-42).

 Frecuente en sitios mucocutáneos, 2 tercios de todos los casos, afectan

cabeza y cuello, puede aparecer en labios, encía, paladar, lengua y orofaringe

(20, 43).

 El tracto gastrointestinal es el sitio extra cutáneo más frecuente involucrado,

estas lesiones pueden estar presentes incluso en ausencia de lesiones

cutáneas (imagen 1) (2, 24, 6, 43).
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Imagen 1: Lesiones gastrointestinales

Se muestra una endoscopia donde se observa  lesiones viscerales de Sarcoma de Kaposi específicamente son

gastrointestinales.

Fuente: Carmo Joana, (2017), (40).

La afectación pulmonar ocurre en el 6% al 32% de pacientes con VIH que tiene

manifestaciones cutáneas, se presenta como placas o nódulos eritematosos,

localizados en la pleura (imagen 2) (7, 33, 43, 44).
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Imagen 2: Lesiones pulmonares

A)  Lesión de aumento de volumen en paladar, B) tomografía computarizada de lesiones de Sarcoma de Kaposi en pulmones,

C) broncocospia  pulmonar

Fuentes: Khan S., (2018), (7).

4.5 Características del Sarcoma de Kaposi oral en pacientes con VIH

Inicialmente las lesiones tienden a ser planas y asintomáticas color rojo-morado

después aumentan de volumen, solas o múltiples, en forma de pápulas o nódulos

de milímetros a centímetros irregulares (imagen 3 y 4), puede causar deformidad

facial, alteraciones de la masticación y deglución (imagen 5); pueden invadir hueso

y crear movilidad dental (5, 14, 17, 20, 44, 45). Pueden ulcerarse producto de un

trauma masticatorio, ser dolorosas y sangrar (14, 39, 45, 46). Frecuentes en

paladar, encía y dorso lingual (14, 20, 23, 45, 46). Las lesiones cutáneas pueden

ocurrir solas o con lesiones viscerales de la cavidad oral, tracto gastrointestinal y

sistema respiratorio (40, 47).
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Imagen 3. Inicio de lesiones en paladar

Lesión inicial, plana de color rojizo ubicada en paladar

Fuente: Donoso Hofer (2016), (42).

Imagen 4: lesiones iniciales en úvula

Se muestra lesión violácea rojiza en la úvula de un paciente VIH-positivo.

Abbas Agaimy, (2018), (20).
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Imagen 5: Lesión avanzada en boca

Se observa lesión con aumento de volumen, eritematosa, color violáceo, ubicada en encía

Fuente: Donoso Hofer Francisca, (2016),(42).

4.6 Características Histológicas del SK

En tinción con hematoxilina-eosina, se observan células fusiformes distribuidas en

dermis que dibujan luces vasculares irregulares (imagen 6). Puede haber

extravasación  de eritrocitos, los restos de eritrocitos  degradados pueden formar

glóbulos hialinos (estructuras esféricas, eosinófilas). El signo del promontorio

también se ha descrito en estos tumores y consiste en luces vasculares que disecan

vasos preexistentes  (43, 48- 52) (cuadro 3, 4)
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Imagen 6. Luces vasculares irregulares de un Sarcoma de Kaposi

Se observan células fusiformes que dibujan luces vasculares irregulares

Fuente: Ipshita Kak, (2016), (50).

Cuadro 3.  Etapas histológicas del SK

Estadios Hallazgos histológicos

Iniciales, de placa o parches En la primera etapa la lesión histológica muestra proliferación de

vasos sanguíneos neo formados alrededor de espacios

vasculares dilatados,  infiltrado peri vascular, linfoplasmocitarios

en dermis superficiales y profundas que pueden llevar a

confusión con dermatosis inflamatoria, eritrocitos, depósitos de

hemosiderina, glóbulos hialinos, proliferación de pequeños

vasos, estructuras vasculares tipo glomérulo, macrófago, células

plasmáticas y monocitos (imagen 7).

Nódulos Célula fusiforme, lesión con espacios vasculares similares a

hendiduras, se produce un aumento de la células fusiformes

con luces irregulares, puede haber atipias y mitosis, infiltrado de

linfocitos, glóbulos hialinos, eosinófilos (imagen 8).

Fuente: Etapas histológicas del Sarcoma de Kaposi. E. Hernández Ruiz, A. García. Herrera 2012 (49).
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En la etapa nodular: células fusiformes, el 90% alberga el virus en estado latente

(imagen 9) (27). Las características histológicas del SK varían espacios vasculares

dilatados diseccionando la dermis, estroma fibroso del tejido conectivo (37).

Imagen 7: Etapa parche histológico

Se observan Vasos dilatados, colágeno con infiltrado mononuclear característico de parche de SK.

Fuente: Kak Ipshita, (2016), (50).
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Imagen 8: Estadio nodular

Se observan Células endoteliales planas y rellenas que recubren vasos en estadio nodular en SK sin mitosis.

Fuente: Kak Ipshita, (2016), (50).

Imagen 9: Cambios histológicos

A) Hemorragia prominente,   B) Fascículos de células fusiformes uniformes atrapado vascular en forma de hendidura,

espacios que contienen eritrocitos.

Fuentes: Abbas Agaimy, (2018), (20).

A B
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Cuadro 4. Variantes histológicas del Sarcoma de Kaposi

4.7 Métodos de diagnóstico
4.7. 1  Inmunohistoquímica (IHQ)

Auxiliares en el diagnóstico especialmente en lesiones incipientes o dudosas, las

luces vasculares son de origen linfático y se marcan con el anticuerpo D2-40 que

marca endotelio linfático. Otros marcadores de endotelio linfático pueden ser

positivos como CD31, CD34 y factor VIII (Imagen 10) (49, 51, 53). El diagnóstico de

SK debe enfocarse con estudios de inmunohistoquímica, histología e imagen clínica

para diferenciar cada una de sus etapas (51).

Variante Histología

Anaplásica Poco frecuente caracterizada por pleomorfismo celular con mitosis en pacientes

con SK africano y VIH agresiva con mayor poder metastásico.

Linfagiomatosa Poco frecuente en cualquier tipo de Sarcoma; ausencia de componente

inflamatorio, glóbulos hialinos, extravasación de hematíes.

Ampollosa Debido al gran edema en dermis superficial, tejido conectivo con infiltrado

inflamatorio moderado.

Hiperqueratósica o

verrucosa

Relacionada con el linfadema que se observa en pacientes con infección por

VIH más profundo en la dermis, epitelio engrosado con hiperqueratinización.

Telangiectásica En tratamiento inmunosupresor durante largo periodo de tiempo. Presentaba

lesiones de sarcoma de Kaposi nodular que en la histología muestra grandes

luces vasculares ectásicas.

Queloidal En dermis se observa un colágeno denso que puede enmascarar las células
fusiformes típicas del sarcoma de Kaposi.

Micronodular Las células fusiformes adquieren una disposición nodular en dermis reticular. Se
ha observado en casos de sarcoma de Kaposi clásico y asociados a VIH.

Equimótico Presenta una notable extravasación de hematíes. Se relaciona con casos de
sarcoma de Kaposi asociado a VIH. Clínicamente se confunden con equimosis
o manchas en vino de Oporto.

Intravascular Se observa proliferación de células fusiformes en el interior de luces vasculares.

Fuente: Variantes histológicas. E. Hernández Ruiz, A. García Herrera, J. Fernando. Sarcoma de Kaposi. (49).
Agaimy Abbas, Sarina K. Mueller, Thomas Harrer, Sebastian Bauer, Lester D.R. Thompson. Head and neck
Kaposi Sarcoma: clinic pathological analysis of 11 cases. (20)
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Imagen 10: Inmunohistoquimica

4.7.2 Hibridación

La Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) de hibridación in situ determina los

fragmentos de ADN del herpes virus 8, en células endoteliales o células fusiformes.

Es posible que la célula de origen del SK sea una célula mesenquimatosa

pluripotencial o una célula endotelial más diferenciada, promovida por factores

como la presencia de fragmentos de ADN del herpes virus 8 (50,52, 53).

4.8 Diagnóstico diferencial

El SK es una neoplasia maligna poco común, sin embargo, el riesgo es 10, 000

veces mayor en personas infectadas con VIH (51). El diagnóstico se basa en una

combinación de morfología y los hallazgos inmunohistoquímicos en el apropiado

ajuste clinicopatológico (20) (cuadro 5).

Muestra positividad nuclear característica en células endoteliales en la etapa de parche del sarcoma de Kaposi
. Kak Ipshita, ((2016), (50).
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El diagnóstico definitivo es por biopsia; cuando es en paladar o encía puede

observarse reabsorción de hueso alveolar, en lesiones que invaden tejido puede

estudiarse a través de TAC (tomografía axial computada) (17, 45). El diagnóstico

tardío de la infección por VIH puede ser fatal por que promueve la aparición de

infecciones oportunistas (53).

En la mayoría de los infectados por VIH, las neoplasias de cabeza y cuello son

carcinomas y linfomas. Los carcinomas   son distintivos histológicamente por tener

matriz extracelular, epitelio, fibroblastos, vasos sanguíneos etc. Los linfomas

histológicamente contienen linfocitos B o  T, células plasmáticas, eosinofilos.

La angiomatosis bacilar es una enfermedad rara pero asociada al SIDA es una

lesión vasoproliferativa que es similar al SK, el análisis de la citología ayuda a

distinguir la lesión; el microorganismo causante Bartonella Henselae puede ser

reconocido por estudios de inmunohistoquímica que da postivo a CD4, CD8 (20, 54)

En la etapa de parche se puede hacer el diagnóstico diferencial con Hemangioma y

Angiosarcoma que se distinguen con tinciones de inmunohistoquimica dando

positivo para Ki-67 (marcadores de pronostico tumoral), CD31. Los Hemangiomas

capilares son los más comunes; histológicamente ambas alteraciones son similares,

ambas presentan capilares de paredes delgadas, de diferentes formas y tamaños

con o sin sangre (imagen 11). En estudios de IHQ el resultado para HHV-8 es

negativo (51).

Los Angiosarcomas son tumores malignos vasculares, nódulos violáceos que

parece hematoma y aumentan de tamaño, asintomáticos, histológicamente varían

de células endoteliales atípicas que se alinean a estructuras vasculares, el SK

presenta estructuras similares pero se presenta en  forma de herradura y  contiene

atipia endotelial leve; el diagnóstico diferencial está dado por la forma clínica y la

positividad para HHV-8, mostrando mínima o nula atipia de células endoteliales (50).
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El HHV8 se ha relacionado con un tipo raro de linfoma de no Hodgkin confinado a

las cavidades serosas del cuerpo con mayor frecuencia en pacientes con VIH; el

más común es el de células gigantes B. Histológicamente, se observan crecimientos

malignos de linfocitos (un tipo de glóbulos blancos) (55).

Imagen 11: diagnóstico diferencial con Hemangiomas

Se observan vasos elásticos prominentes  se   pueden confundir con hemangiomas.

Fuentes: Abbas  Agaimy, (2018), (20).
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Cuadro 5. Diagnósticos diferenciales con el Sarcoma de Kaposi

Fuente: Diagnósticos diferenciales. Duh Erica, Sean Fine. Human herpes virus- 8 positive iatrogenic Kaposi

Sarcoma in the setting of refractory ulcerative colitis. Wordl journal of clinical case (54).

Rojo Enríquez Armando. Sarcoma de Kaposi: revisión de la literatura e ilustración de un caso. (52).

Patología Características
clínicas

Características
histológicas

Inmunohistoquímica Tratamiento Etiología

Angiomatosis

bacilar

Color púrpura,

lesión única o

múltiple, plana o

en nódulos

Espacios vasculares

son redondos mientras

que en el SK tiene

forma de herradura ,

las células endoteliales

son poligonal y en el

SK son en forma de

huso

Positivo para CD3,

CD8, CD4

Antibióticos

(Azitromicina)

Batonella

Angiosarcomas Lesiones rojas,

asintomáticos,

Células endoteliales

atípicas que se alinean

estructuras vasculares,

el SK tiene estructuras

similares espacios en

forma de herradura y

atipia endotelial leve

Positivo para factor

VIII y CD34

Quimioterapia y

radioterapia

Son

desconocidas

Hemangiomas

capilares

Conocido como

marca de fresa;

apariencia roja

por el acúmulo

de multitud de

vasos

sanguíneos

Histológicamente son

similares, ambas son

capilares de paredes

delgadas diferentes

formas y tamaños con

o sin sangre

Positivo CD31 y

Ki-67,

Laser colorante
pulsado

Medicamentos

esclerosantes:

 Morruato sódico

al 5%

 Tetradecilsulfa-

to sódico

Polidocanol

 Oleato de

etalonamina

 Etanol

Desconocida

pero puede

ser

hereditarios,

Linfoma de no

Hodking (células

B)

Inflamación de

ganglios

linfáticos

Crecimientos malignos

de linfocitos (un tipo de

glóbulos blancos).

CD3, CD20, CD45 Quimioterapia Por VIH
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4.9 Tratamiento

La introducción de la terapia antirretroviral altamente activa (TARAA)  ha disminuido

la mortalidad de las personas que viven con VIH, mejorado la esperanza y la calidad

de vida, de igual manera ha disminuido la carga viral, reduciendo el riesgo de

infecciones oportunistas y disminuyendo  las lesiones orales como leucoplasias y

periodontitis ulcerativa necrosante. El uso de TARAA aparenta disminuir el riesgo

de desarrollar SK (46, 56,57). Sin embargo, otros reportes, indican que no existe

cambio en la incidencia de esta neoplasia aún con el uso de TARAA, lo que

establece un área de oportunidad en el seguimiento de sujetos infectados con VIH

y el riesgo a desarrollar neoplasias malignas (33, 39).

A pesar de que la terapia antirretroviral aumenta los linfocitos no logra conseguir

una recuperación inmunológica de la mucosa oral (17). Para lesiones localizadas:

el tratamiento puede ser escisión quirúrgica, quimioterapia intralesional (14,45).

Los tratamientos para el sarcoma de Kaposi se dividen de la siguiente manera:

 Radioterapia: lesión de extensión limitada, dosis moderadas de radiación,

radiación superficial; existen dos maneras con haz de electrones o radiación

de fotones (con luz de alta energía) de bajo voltaje 8 Gy a 10 Gy como dosis

única o 15 Gy a 20Gy por una semana (57, 58, ).

 Escisión quirúrgica: se utiliza en lesiones superficiales pequeñas pero es

probable la recidiva local; a su vez el tratamiento se subdivide en:

 La escisión local: el cáncer se corta de la piel junto con una cantidad

de tejido normal a su alrededor (58).

 Electro desecación y curetaje: el tumor se corta de la piel con una

cureta, se usa un electrodo en forma de aguja para tratar el área con

una corriente eléctrica que detiene el sangrado y destruye células

cancerosas (58).
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 Criocirugía: un tratamiento que usa un instrumento para congelar y

destruir células de la lesión y estimula el desarrollo de células sanas

(58).

 Quimioterapia (QT): es un tratamiento contra el cáncer que usa medicamentos

para detener el crecimiento de células cancerosas; su vía de administración

puede ser oral, intravenosa o intramuscular, los medicamentos ingresan al

torrente sanguíneo y se puede alcanzar las células cancerosas en todo el

cuerpo (quimioterapia sistémica) el más indicado puede ser doxorrubicina

liposomal combinado con TARAA, en casos avanzados con afectación  visceral

se coloca en el líquido cefalorraquídeo o a un órgano (quimioterapia regional),

para lesiones locales como en boca se puede inyectar medicamentos en la

lesión ( quimioterapia intralesional) (14, 45, 57, 58) .

Algunos de los medicamentos que se pueden utilizar son:

 Vinblastina: antineoplásico, con una dosis semanal aproximadamente

0.1 mg/ Kg (57).

 Vincristina: su administración es vía intravenosa aproximadamente 1,4

mg/m2 (máximo 2 mg) una vez a la semana (59).

 Bleomicina: es un glucopéptido, tiene propiedades antibacteriales,

antineoplásicas y antivirales; su vía de administración es intravenosa

(lapso de 10 minutos, 1 U por minuto), intramuscular (se disuelve el

medicamento en agua estéril o solución de cloruro de sodio),

subcutánea; una dosis aproximada de 0.25 a 0.5 U /kg una a dos veces

por semana, con dosis de mantenimiento de 1U diaria o 5 U por

semana (14, 45, 60, 61).

 Doxorrubicina liposomal: se utiliza como quimioterapia de primera

línea, se utiliza liposomas para transportar medicamentos contra el

cáncer, estos liposomas se acumulan en el tejido de SK y la

doxorrubicina se libera lentamente causando menos daño al tejido

sano; se administra vía venosa y se elimina por excresion biliar. Por
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vía  intravenosa aproximadamente de 35-75 mg/m2 cada 3 semanas o

20-30 mg/m2 semanal o en infusión continua a dosis de 60- 90 mg/m2

de 3 a 4 semanas (62, 63, 64).

 Paclitaxel: es un agente antineoplásico más atractivo con tolerancia

aceptable. La terapia sistémica es aplicable a los 4 tipos de SK sin

embargo los efectos secundarios y la duración, varían entre las formas

del SK. Vía intravenosa 100 mg/m2 cada dos semanas (14,38,  45, 41,

65).

 Metotrexato: Disminuye el desarrollo de los tejidos malignos sin daño

irreversible en tejidos normales; vía oral o intramuscular en una dosis

máxima de hasta 30 mg/m2, lo indicado es de 5 a 50 mg una vez por

semana (66).

 Rituximab: ha demostrado ser significativamente más efectivo, es un

anticuerpo monoclonal, induce a muerte celular por vía apoptosis; vía

intravenosa de 250 a 375 mg/m2 una vez a la semana por 4 semanas

(18, 67).

Datos disponibles sugieren que el SK presente en cavidad oral es más resistente a

la quimioterapia en comparación con el Sarcoma de Kaposi por inmunosupresión o

clásico (34). Antes de la introducción de TARAA se demostró que la quimioterapia

conduce a una alta tasa de mortalidad debido a la incidencia de infecciones

oportunistas (18).

La doxurrubicina, bleomicina y vincristina es una opción de tratamiento por su bajo

costo pero ha sido suplantada por antraciclinas liposomales (doxurrubicina

liposomal) por su mayor eficacia y menor toxicidad (65).

 Terapia biológica: Es un tratamiento que usa el sistema inmune, también se

conoce como bioterapia o inmunoterapia, el interferón alfa es un agente

biológico utilizado para tratamiento de SK (58).
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Nuevas terapias se enfocan en la prevención, disminuyendo la infección por HVV-

8, ganciclovir, foscarnet y valganciclovir han sido algunos de los antivirales

utilizados, son los únicos antivirales que han mostrado actividad in vitro contra el

HHV-8 sin embargo, la administración con TAARA ofrece mejores esperanzas (38,

46, 58, 62).

 Ganciclovir: antiviral inhibe la síntesis de ADN vírico e inhibe la replicación de

virus, por vía intravenosa de dosis aproximada de 5mg/kg cada 12 horas por

14- 21 días, mantenimiento es de 5 mg/kg 1 vez al día durante 7 días (68).

 Foscarnet: antivírico inhibe ADN- polimerasa y la transcriptasa inversa viral, vía

intravenosa, dosis de 60 mg/kg cada 8 horas o 90 mg/kg cada 12 horas de 2 a

3 semanas (69).

 Valganciclovir: inhibe la síntesis de ADN y replicación de virus herpéticos, vía

intravenosa de 5 mg/kg 2 veces al día, o vía oral 900 mg una a dos veces al

día (70).

El tratamiento en general puede resultar:

 En una desaparición o reducción en el tamaño de las lesiones cutáneas

específicas, aliviando así la incomodidad asociada con el edema y las

ulceraciones (57).

 En el control de los síntomas asociados con lesiones mucosas o viscerales

(57).
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Cuadro 6: tratamientos

Tratamiento Definición Dosis Procedimiento
Quirúrgico

Vía de
administració

n

Radioterapia
Es un
tratamiento
basado en
radiaciones
ionizantes

Haz de electrones
Radiación de fotones
8 Gy a 10 Gy dosis única
15 Gy a 20 Gy por una
semana

No No

Escisión Qx

Es un
tratamiento
donde se
extirpa tejido
canceroso

No

Escisión local: se
corta el tejido
canceroso con
tejido  normal

No

Electro
desecación y
curetaje: el tejido
se corta con una
cureta, se usa
electrodo para
detener el
sangrado con
corriente eléctrica

Criocirugía: usa
un instrumento
para congelar y
destruir células
cancerosas.

Quimioterapia

Es un
tratamiento
contra el
cáncer que
usa
medicamentos
para detener
crecimientos
de células
cancerosas.

Vinblastina: dosis semanal
aprox. 0.1 mg/kg

No

Intravenosa

Vincristina: aprox. 1,4 mg/m2

una vez a la semana
Intravenosa

Bleomicina: 0.25 a 0.5 U/kg
una a dos veces por semana

Intravenosa
intramuscular

Doxorrubicina liposomal: 35-
75 mg/m2 cada 3 semanas o
20- 30 mg/m2 semanal

Intravenosa

Paclitaxel: 100 mg/ m2 cada
2 semanas

Intravenosa

Metotrexato: 5 a 50 mg 1 vez
al por semana

Oral
Intramuscular

Rituximab: 250 a 375 mg/m2

una vez a la semana por 4
semanas

Intravenosa

Terapia
biológica

Tratamiento
que usa el
sistema
inmune, se
conoce como
bioterapia o
inmunoterapia

Interferón alfa: 5 millones UI/
día hasta 20- 36 millones UI/
día No

Intravenosa
Subcutánea
(músculo o
abdomen).
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Antivirales

Es un
tratamiento
con mayor
eficacia y
menos
toxicidad

Ganciclovir: 5 mg cada 12
horas

No

Intravenosa

Foscarnet: 60 mg/ kg cada 8
horas o 90 mg/kg cada 12
horas

Intravenosa

Valganciclovir: 5 mg / kg 2
veces al día, o 900 mg una a
dos veces al día

Intravenosa
Oral

4.10 PROTOCOLO DE DETECCIÓN ODONTOLÓGICA

Para el diagnóstico y manejo de un paciente con sospecha de Sarcoma de Kaposi,

se sugiere llevar a cabo los siguientes procedimientos:

 Realizar historia clínica: antecedentes de  consumo de tabaco,  antecedentes

de ingesta de alcohol, número de parejas sexuales, contacto sexual orogenital

y antecedentes familiares de cáncer. Indagar posibles alteraciones en el

sistema inmunológico, inmunodepresiones (pacientes portadores de VIH, o

inmunosupresión secundaria al trasplante de órganos sólidos ó de células

hematopoyéticas) (71).

 Se realiza el tamizaje para cáncer oral, es un procedimiento simple, efectivo,

barato y no invasivo; que requiere de guantes, gasa y luz así como

aproximadamente 5 minutos para realizarlo. Se recomienda a los dentistas,

estomatólogos y médicos de primer nivel, realizar como parte de su práctica

rutinaria, tamizaje de cáncer oral a los individuos con uno ó más factores de

riesgo (71).

Fuente:  Kaposi Sarcoma treatmet health professional version, (2018), (57), National cancer Institute, (2018), (58),

Vademécum, (2018), (59),  Meyer (2015), (60), UNAM, (2007), (61), Kelly Jonhoson, (2017), (62), Vargas Andres, (2015),

(64), CENETEC, (2010), (65), Ministerio de sanidad, política social e igualdad, (2018), (66), Rituximab,( 2018),  (67), Ministerio de sanidad,

política social e igualdad,( 2018), (68), Ministerio de sanidad, política social e igualdad, (2017),  (69), Ministerio de sanidad, política social e

igualdad, (2018), (70).

.
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El tamizaje a través de la exploración incluye:

 Examen Extra Oral: Inspección de la región de cabeza y cuello buscando

asimetría, aumentos de volumen. Inspección y palpación de los labios y

tejidos peri orales en busca de anormalidades (71).

 Examen Intra Oral: Inspeccionar y palpar de manera secuencial todos los

tejidos blandos (lengua, piso de la boca, encía, paladar) (71).

 Inspección de lesiones: Evaluar las características de lesión (tamaño, color,

textura y contornos). Enfocarse  si la lesión es múltiple, nódulos, si afecta

alguna función, o si se encuentra ulcerada por algún traumatismo (71).

El médico debe sospechar una lesión maligna, ante cualquier lesión o úlcera que

parece no sanar por un tiempo mayor a 15 días (71).

 Se realiza biopsia :

 La presencia de lesiones de mucosa oral menores a 1cm., se sugiere biopsia

excisional.

 la presencia de lesiones de mucosa oral mayores a 1cm. se sugiere biopsia

incisional (71).

 Mandar biopsia a estudios histopatológicos

 Con los resultados de la biopsia se tiene un diagnóstico presuntivo por lo cual

se remite con especialistas oncológicos donde se realizará mayores pruebas

de diagnóstico como inmunohistoquímica e hibridación así obteniendo un

diagnóstico definitivo.
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5. Conclusiones

La presente investigación se realizó de la búsqueda de 71 artículos científicos, de

donde se obtuvieron las siguientes conclusiones:

MANIFESTACIÓN MÁS COMUN ASOCIADO A VIH

El SK es una neoplasia maligna de origen vascular comúnmente asociada a

pacientes con VIH, cuya etiología está sumamente relacionada con la infección del

VHH-8. Para establecer su diagnóstico es necesaria la inspección clínica,

anamnesis con el paciente, estudios histopatológicos, estudios de IHQ (marcadores

D2-40, CD31, CD34, Factor VIII) o en su defecto estudios de PCR para identificar

la presencia del VHH-8.

Existe controversia científica acerca de la efectividad del TARAA en la incidencia de

SK, ya que, algunos investigadores establecen que el uso efectivo de TARAA

disminuye la aparición de lesiones orales, incluidas el SK. Otros reportes científicos

establecen que no existen cambios en la incidencia de esta neoplasia maligna. Por

lo que se sugieren futuros estudios puedan indagar sobre la relación del TARAA en

el desarrollo del SK.

Existen diferentes técnicas de tratamiento las cuales se seleccionan dependiendo

de la lesión, el tamaño y el área que afecte. Además, se debe considerar si existe

SK visceral. Algunos de los tratamientos son; quimioterapia intralesional (por medio

de medicamentos) que se usa cuando solo existe lesión en cavidad bucal; la

radioterapia es por medio de radiación coadyuvante a la quimioterapia; la escisión

la cual solo se utiliza para lesiones muy pequeñas; terapia biológica donde se utiliza

el mismo sistema inmune de la persona afectada (reconstitución del sistema

inmunológico). Por último existen nuevas terapéuticas como el uso de Ganciclovir,

Foscarnet, Valganciclovir pero hay menor acceso a estos por su alto costo.

Se debe diagnosticar la patología en sus primeros inicios ya que el tratamiento es

menos invasivo para el paciente, se debe realizar un diagnóstico presuntivo para
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poder remitir al paciente al hospital indicado donde se le puedan realizar estudios

correspondientes para que se obtenga un diagnóstico definitivo, se debe realizar

por medio de un protocolo el cual debe llevar un orden para realizarlo.

Por lo tanto, el odontólogo constituye un pilar importante en el diagnóstico y remisión

de lesiones orales, donde es de vital importancia desarrollar las habilidades clínicas

y conocimientos necesarios para el manejo de lesiones pre-cancerosas o

cancerosas, como el Sarcoma de Kaposi.
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