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PROLOGO

El cancer es un problema global de salud publica. Actualmente sabemos que puede
prevenirse y ser tratado, muchas veces con resultados curativos. Dia a dia la
atencion de pacientes oncoldgicos es llevada a cabo por profesionales de la salud
provenientes de diversas areas y su trabajo es la conjuncion de su compromiso, su
dedicacion y la intervencion entre servicios. El desarrollo de neoplasias en los
pacientes con inmunodeficiencia adquirida es reconocida en el mundo y asociada a

regiones.

De las neoplasias mas frecuentes asociadas a este sindrome se encuentra el
Sarcoma de Kaposi, que es un tumor mesenquimatoso con involucro de los vasos
sanguineos y linfaticos, originado por el herpesvirus humano 8; el cual se expresa
como signo de incompetencia del sistema inmune, con una incidencia en su
presentacion del 70% en la cavidad bucal. En el inicio de la epidemia de VIH-SIDA

fue reportado como primer signo de la infeccién por VIH.

Al acceso universal al tratamiento antirretroviral altamente activo su incidencia a
disminuido considerablemente, pero seria muy aventurado asegurar que es una
enfermedad que ya no presenta en la poblacion portadora de este virus epidémico;
el CENSIDA estima que el 50% de las personas infectadas por VIH desconocen ser
portadores de este virus. La poca familiaridad en el diagnéstico bucal del Sarcoma
de Kaposi-SIDA y su relativa baja incidencia puede hacer que esta neoplasia pase
desapercibida en un examen médico de rutina, por lo que la interdiciplina con la
estomatologia se vuelve necesaria y recomendable para todo profesional de la

salud.

Este trabajo tiene por objeto acompafar el desarrollo del caso, y fortalecer los

fundamentos tedricos en los que se basa la practica diaria en el area de la salud.
C.D Gloria Romero Gardufio ced.prof. 1880512
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INTRODUCCION

El siguiente trabajo de investigacion esta dirigido a toda la comunidad odontoldgica,
incluida a estudiantes de licenciatura en cirujano dentista y profesionistas,
interesados en la identificacion del Sarcoma de Kaposi asociado al virus de
inmunodeficiencia humana en cavidad oral; el cual representa una patologia

importante para la profesion odontoldgica.

El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia de origen linfatico, especificamente de las
células endoteliales, de evolucion maligna que se manifiesta inicialmente como
nddulos vasculares mdultiples en piel, ocasionado por el herpesvirus humano 8
(VHH-8).8° Histolégicamente, el Sarcoma de Kaposi es un tumor compuesto por
bandas intercaladas de células en forma de huso y vasculares, con eritrocitos
extravasados, envueltos en una red y fibras de colagena, las cuales se cree que se
originan de la proliferacion maligna de las células endoteliales de vasos linfaticos y

sanguineos.??3

Es mas frecuente en varones homosexuales con infeccion por el virus de

inmunodeficiencia humana (VIH).8?°

Las lesiones comienzan como papulas pequefias y pueden permanecer estables
durante meses o crecer rapidamente progresando a placas, noédulos o tumores
alcanzado 10 cm de diametro, en ocasiones pueden ser asintomaticas o
hemorragicas, el tipo y el estadio en que se encuentre la lesibn se basa el
tratamiento. Por lo general la afectacion gastrointestinal y oral es la manifestacion
inicial de al menos un 60% de los casos reportados en pacientes con Sarcoma de

Kaposi VIH positivo.

Durante el siglo xx esta fue una entidad olvidada, nuevos casos en pacientes
inmunodeprimidos. Esto cambio a partir del afio 1881 tras la aparicion de un gran
numero de casos de Sarcoma de Kaposi en la costa oeste de los Estados Unidos,
los afectados eran homosexuales portadores de SIDA.? El incremento en el nimero
de casos y el hecho de que afecte a pacientes inmunocomprometidos hizo que la

patologia adquiera mayor relevancia.



Es una tumoracion inusual en pacientes inmunosuprimidos, se asocia con sindrome
de inmunodeficiencia adquirida, apareciendo en cualquier etapa de dicho sindrome,
incluso puede llegar a ser la primera manifestacion en un 15 % de los pacientes,
convirtiéndolo en una patologia definitoria de SIDA, aqui radica la importancia de
conocer el cuadro clinico de esta patologia y poder llegar a un diagndstico

oportuno.3

Es alarmante el incremento mundial en el nUmero de pacientes jévenes e incluso

nifos en los Udltimos afos.

Con la generacion del tratamiento antirretroviral de gran actividad, la incidencia de
sarcoma de Kaposi asociada a SIDA ha disminuido de manera significativa en los
paises desarrollados, sin embargo, sigue siendo un problema en paises en via de
desarrollo como el nuestro, donde es una patologia que afecta a un gran porcentaje
de pacientes con SIDA, aumentando la morbilidad y afectando la calidad de vida de

los pacientes.®

La falta de aprendizaje por conocer esta patologia para el diagndéstico bucal y su
baja relativa de incidencia puede que pase desapercibida durante el examen de

rutina, siendo este un signo clinico caracteristico de inmunosupresion.

En el texto, usted encontrara la informacidn necesaria para el reconocimiento de
esta lesion que se presenta en diferentes areas de la boca, siendo el sitio mas
comun en el paladar duro, atreves de la puntualizacidn de las caracteristicas clinicas
macroscopicas y microscopicas, asi como el comportamiento y evoluciéon del
Sarcoma de Kaposi dentro de la cavidad oral, que le llevara el apropiado diagnéstico
mediante los diferentes estudios de histopatologia , asi como también las formas de

tratamiento a seguir una vez conociendo la patologia.

De tal manera se presenta un caso clinico que apoyara al clinico en este proceso

de verificacion.

Al final del trabajo el lector tendra la capacidad de conocer esta patologia y

establecer el tratamiento conveniente.



PLANTEAMIENTIO DEL PROBLEMA

El sarcoma de Kaposi fue una entidad que permanecioé olvidada por siglos, este
hecho hace que sea poco conocida, habiendo una controversia como

estatificacion.

En nuestro pais no hay registro delimitado acerca del tema, pero se tiene bien
claro que es la tumoracion mas frecuente en pacientes con VIH a ser una

enfermedad determinante de SIDA.°

El sarcoma de Kaposi puede presentarse en el 15% de los casos como la primera
manifestacion de SIDA, la importancia de conocer las caracteristicas de esta
tumoracion, y poder llegar al diagnéstico de este porcentaje en etapa temprana de

evolucién y poder iniciar tratamiento de forma opotuna.*?

Este trabajo de investigacion busca establecer la tasa de incidencia actual sobre
esta neoplasia, ademas de identificar los factores de riesgo que predisponen a
este padecimiento, la problematica es preocupante ya que las lesiones se
presentan en areas de la mucosa oral afectando la alimentacidn de paciente y

desmejorando su estado nutricional.!?

El sarcoma de Kaposi aparece en estadios avanzados de la infeccién por VIH,
para ser puntuales el tercer estadio clinico de acuerdo a la clasificacion dada por
la OMS, es de gran importancia el diagndstico oportuno que nos indica el progreso
de la enfermedad a fase de SIDA y se suma a un problema mas a la morbilidad de

los pacientes.*

Se conocen cuatro tipos de Sarcoma de Kaposi: Clasico, Africano, latrogéno y
endémico o asociado a VIH, este ultimo es motivo de este estudio. Afecta
predominantemente a hombres homosexuales portadores de VIH, siendo veinte

veces mas frecuente en este grupo que en el resto de la poblacién.t

El riesgo de padecer sarcoma de Kaposi se incrementa de 500 a 10. 000 veces en

pacientes infectados por VIH y herpesvirus 8, se ha demostrado en estudios la



presencia de herpesvirus 8 en piel y visceras de pacientes con sarcoma de Kaposi
y VIH. Pacientes con VIH y serologia positiva para herpesvirus 8 tiene mayor

riesgo de desarrollar Sarcoma de Kaposi.’

El sarcoma asociado a SIDA se manifiesta en forma de pequefas papulas
violaceas de 1 a 2 cm de longitud, localizadas en sitios especificos: cuello, tronco
y extremidades, aunque también pueden formar grandes placas ulceradas, puede
afectar a mucosas, visceras y sistema linfatico. En la afeccion oral las lesiones

aparecen en el paladar como maculas, papulas y nédulos.*

A un no se establece claramente que pacientes con sarcoma de Kaposi y VIH son
los que deben ser tratados Unicamente con TARGA y cuales deben recibir ademas

una antraciclina liposomica.?

Se recomienda como tratamiento inicial el TARGA, excepto en pacientes con
formas de Sarcoma de Kaposi potencialmente virulentas como: grandes masas
tumorales, lesiones hemorragicas o ulceradas y formas viscerales que comparten
riesgo para la vida del paciente como por ejemplo la afectacion pulmonar

sintomatica.®

Se afiade antraciclinas liposomicas cuando no se evidencia mejoria trascurrido

tres meses 0 empeora el paciente a pesar del TARGA.



JUSTIFICACION

La presente investigacion se enfocara al sarcoma de Kaposi en cavidad bucal, en
el servicio de consulta odontolégica, ya que existe un alto indice de pacientes que
presentan sarcoma de Kaposi.

El presente trabajo permitir detectar las lesiones en estadios iniciales y profundizar
los conocimientos tedricos sobre los procesos o métodos de diagndstico, ademas
de ofrecer una mirada integral sobre el dafio bucal producido por el Sarcoma de
Kaposi; las lesiones bucales es un signo de incompetencia del sistema inmune con
una incidencia en su presentacion del 70%. En el inicio de la epidemia de VIH-SIDA
fue reportado como primer signo de la infeccién por VIH.57

Uno de los problemas a los que se enfrenta actualmente el profesional de la salud
es la temprana identificacion de lesiones con un potencial de crecimiento en la

cavidad oral es mas alta que en aquellas que se manifiesta cutineamente.®

Siendo una entidad de mayor preocupacion en la sociedad continua siendo una de
las principales problemas de salud publica a nivel mundial asociada a regiones de
escasos recursos y los costos que implica principalmente el enorme gasto
economico que conlleva el tratamiento de una lesion de este tipo, desde
medicamentos, rehabilitacion, quimioterapia, radioterapia, un sin fin de auxiliares
para su tratamiento y otros muchos factores que se ven implicados en un problema
de esta naturaleza, como por ejemplo; el impacto que provoca en la persona que lo

padece y las personas que lo rodean.

Ademas de ser una enfermedad definitoria de SIDA su diagnostico oportuno
ayudaria a detectar un grupo considerable de pacientes portadores de este
sindrome y asi iniciar tratamiento adecuado. Al igual que otras enfermedades
asintomaticas aparecen cuando los niveles de CD4 estan < 200/mcl, por lo tanto, se
debe tratar de mantener baja la carga viral y los CD4 por encima del valor indicado,

con esto se previene la aparicion de Sarcoma de Kaposi y de otras enfermedades.?



Es importante dejar claro la importancia del tratamiento TARGA en pacientes con
VIH, ya que solo favorece la regresion de las lesiones ya existentes, sino que evita

la aparicién de nuevas lesiones.®
Determinacion del problema

El Sarcoma de Kaposi es la neoplasia o tumor mas frecuente en pacientes con
SIDA. Aunque en ocasiones afecta a pacientes VIH positivos que son usuarios de
drogas o hemofilicos, e incluso a personas que han adquirido la infeccién por

contagio heterosexual.®

Al presentarse como lesiones visibles presenta un importante problema social,
puede afectar la calidad de vida de los pacientes de diferentes maneras; el edema
asociado al Sarcoma de Kaposi puede ocasionar dificultades para la de
ambulacion, las lesiones dolorosas o voluminosas en la cavidad oral pueden
dificultar el habla y la deglucion, las lesiones en cara pueden ser causa de
desfiguracion y crear aislamiento social. Ademas, contribuye de un modo

importante a la mortalidad de las personas con SIDA.*3

Clinicamente se caracteriza por la aparicion de manchas, placas o nédulos
violaceos de diferentes tamafios generalmente cutaneos, aunque existen formas
de presentacion ganglionar sin lesiones de la piel o como lesiones de las mucosas

de boca e intestino.!

Las manchas del Sarcoma de Kaposi se encuentran tipicamente en la mitad
superior del cuerpo: cabeza, cuello y parte alta de térax, pueden presentarse en

cualquier parte de la anatomia humana.?

La afectacion visceral es frecuente; en la mitad de los pacientes con lesiones de la
piel se detecta afectacion visceral, sobre todo a nivel intestinal, aunque también se
puede producir afectacion de higado, pulmén, ganglios linfaticos, cerebro y

corazon.t
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La incidencia de esta patologia se ha incrementado debido a mayor nimero de
pacientes con diagndstico del Sarcoma de Kaposi, por lo tanto, es merecedor de
una ampliacion del tema con la finalidad de reconocer al grupo de paciente con
mayor riesgo de desarrollar esta neoplasia, para poder actuar de manera oportuna
y evitar un desarrollo de la enfermedad que empeoraria el estado general del

paciente.1°
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OBJETIVOS
General

Detectar la frecuencia, asi como la prevalencia de la lesion con un alto potencial de
transformacion que ingresan a la consulta odontoldgica, asi como también efectuar
una deteccion de los riesgos y prevencion de los mismos desde el ejercicio de su
practica y presentacion de un caso clinico.

Especificos

1.- Conocer las caracteristicas clinicas y sintomatologia del sarcoma de Kaposi en
la cavidad oral.

2.- Diferenciar en que sexo se encuentra mayor niumero de lesiones con potencial

de transformacion.

3.- Reconocer clinicamente las diferentes lesiones basicas que pueden ayudar a un

diagnaostico precoz en los estadios que se encuentre el sarcoma de Kaposi.

4.- Detectar cual es el area de la cavidad oral con mayor prevalencia del sarcoma

de Kaposi.

5.- Observar mediante el estudio histopatoldgico las caracteristicas celulares de
esta enfermedad.

12



CAPITULO |
ANTECEDENTES HISTORICOS
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El Sarcoma de Kaposi fue descrito por primera vez en la literatura médica por el
dermatélogo Hungaro Moritz Kaposi en 1872, quien lo denomino sarcoma
pigmentado multiple idiopéatico, Kaposi describi6 cinco casos de varones
homosexuales portadores de VIH, describio lesiones que se caracterizaban por su
proliferacion vascular y fusocelular, describiendo tumores cutédneos 'y

extracutaneos.

A pesar de la aparicion de casos esporadicos en las décadas siguientes, esta
entidad permaneci6 olvidada por parte de la comunidad médico cientifica. Este
sarcoma adquiere sustancial importancia en el afio 1981 con la aparicién de un brote
en la costa oeste de los Estados Unidos afectando a varones homosexuales con

diagnostico de VIH.

En la actualidad se sabe que el sarcoma de Kaposi es la primera neoplasia que
afecta a pacientes con VIH, se conoce mucho mejor fisiopatologia.

1.ANTESCEDENTES HISTORICOS

El Sarcoma de Kaposi es una enfermedad sistémica, multifactorial con afectacion
mucocutanea, provocada por la proliferacion endotelial relacionado con el virus
VHH-8. Realizado por primera vez fue en 1872 en Viena por el dermatdlogo
austrohingaro Moritz Kaposi con el nombre de sarcoma multiple pigmentado
idiopatico, que afectaba a varones fundamentalmente judios y de area

mediterraneas.8

En 1956 se describi6 una segunda variedad endémica en Africa ecuatorial,

afectando principalmente a nifios y hombres jévenes.?

Este tipo de sarcoma presenta dos formas: una variante cutanea y una

linfadenopatia muy agresiva con afectacion visceral.®

En la década de los 80 se describié una tercera variedad epidémica en pacientes

sometidos a trasplante renal e inmunodeprimidos.*?

14



También se comunicaron los primeros casos de Sarcoma de Kaposi en pacientes
con sindrome de inmunodeficiencia adquirida siendo en estos pacientes siendo una
forma mucho mas severa, agresiva y culminante a nivel mucocutaneo y visceral,
con capacidad de disminucion al tracto gastrointestinal, pulmones e higado hasta
en 50% de los casos tiene mayor prevalencia entre la poblacion homo-bisexual,

aungue también puede encontrarse en la poblacion heterosexual.®

En 1994 se descubri6 el herpesvirus humano 8 como agente etioldgico del sarcoma
de Kaposi epidemiolégico.®

Es un virus oncogénico que codifica citosinas, células involucradas en la

proliferacion, apoptosis y respuestas inmunes.?

Un paciente con sindrome de inmunodeficiencia adquirida y herpesvirus humano 8
positivo, tiene una probabilidad de desarrollar un Sarcoma de Kaposi entre el 30-
50% siendo mas frecuente en paciente con recuentos bajos de linfocitos T4 o

numero elevado de copias del VIH y en varones homosexuales.*

15



CAPITULO 1I
SARCOMA DE KAPOSI
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También llamado angiosarcoma de Kaposi o Sarcoma hemorragico idiopético
multiple. Es un angiomatosis de evolucion maligna, tumores vasculares cuya
proliferacion de células endoteliales estimuladas por diversas citosinas, como la

oncostatin M y diversos factores de crecimiento.

El sarcoma asociado a SIDA se caracteriza por tener una distribucion simétrica y
multicentrica y localizarse en &reas como la boca, nariz, térax y extremidades. Su
aparicion esta asociado con el grado de inmunodepresion del paciente,
consecuencia de la infeccion por el VIH, pudiendo ser el Sarcoma de Kaposi la
primera manifestacion de SIDA en un pequefio numero de casos. En cuanto al
tratamiento, en la mayoria de los casos basta con el inicio de TARGA, con lo cual

se evita el progreso, disminuye las lesiones existentes.

2.1 DEFINICION

El Sarcoma de Kaposi es un cancer que produce parches de tejido anormal que
crecen debajo de la piel, en el revestimiento de la boca, la nariz y la garganta, en
los ganglios linfaticos o en otros érganos. Por lo general, estos parches o lesiones
son de color rojo o purpura. Estan hechos de células cancerosas, vasos sanguineos

y células sanguineas.®10-11

Aunque se trata de un tipo de cancer, el Sarcoma de Kaposi se a observado en las
personas con VIH/SIDA es mas agresivo en la poblacion general que en otras
personas inmunodeprimidas como, por ejemplo, las que han recibido un trasplante
de 6rgano.”® Este tipo de cancer se da mayoritariamente entre hombres que
practican sexo con hombres. El Sarcoma de Kaposi siempre ha sido poco frecuente
entre usuarios de drogas con VIH y personas hemofilicas con VIH. También en
mujeres es un cancer poco frecuente, posiblemente debido a factores hormonales;
en cualquier caso, es mas habitual en mujeres con VIH que en mujeres sin
V|H.ll'12'13
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El desarrollo del Sarcoma de Kaposi causa manifestaciones en la mucosa bucal y
paladar duro, pero también puede observarse en mucosa de los carrillos, faringe,
amigdalas, lengua, nariz y region facial; ya que su aparicion es temprana en general
es asintoméatica, de aspecto plano o macular siendo Unica o multiple, teniendo una

amplia gama de tonalidades que va de rosa, rojo o azul-purpura al marrén obscuro.?

En el estadio en que se encuentre evolucionan a papulas, nédulos o masas exéticos
gue pueden llegar a ulcerarse, provocando destruccion de tejido local, dolor y
hemorragia. Cuando las lesiones se ulceran pueden infectarse secundariamente y
llegar a desfigurar la regién facial, interfiriendo en el habla, la masticacion, estética

provocando disfagia.

Se han descrito cuatro formas clinicas del Sarcoma de Kaposi
2.2 Sarcoma de Kaposi clasico:

Se localiza casi exclusivamente en miembros inferiores. Afecta a hombres de
mediana edad y de origen mediterraneo o judio. Aparece entre la quinta y séptima
década de la vida. Las lesiones pueden ser dolorosas, edematosas y hemorragicas.
Puede causar la muerte por caquexia, o alteracion de la funcion de érganos vitales
por crecimiento tumoral. Por lo general, el sarcoma de Kaposi clasico sigue un curso
relativamente benigno y poco activo durante 10 o 15 afios o0 mas con agrandamiento
lento de los tumores originales y el desarrollo gradual de lesiones adicionales.® La
presencia de estasis venosa y de linfa edema en la extremidad inferior afectada son
complicaciones frecuentes. En casos que duran muchos afos, pueden desarrollarse
lesiones sistémicas a lo largo del tracto gastrointestinal, en los ganglios linfaticos y
en otros Organos. Las lesiones viscerales son generalmente asintomaticas y con
mucha frecuencia se descubren solo durante la autopsia, aunque el cuadro clinico
puede incluir sangrado gastrointestinal. Hasta un tercio de los pacientes con
sarcoma de Kaposi clasico desarrolla una segunda neoplasia maligna primaria, lo

cual es, la mayoria de las veces linfoma no Hodgkin.?
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Afecta principalmente a judios y a
personas de origen mediterraneo, aparece
entre la quinta y séptima década de la vida
afectando principalmente extremidades
inferiores, con afectacion meramente
cutanea.'*'? Los tumores pueden ser
dolorosas, edematosas y hemorragicas
limitando la deambulacién, puede ser
exclusivamente visceral ; sin embargo, la
afectacion ganglionar y pulmonar es poco
frecuente.?3

Figura 1. Placas violaceas de Sarcoma de Kaposi clasico en la region medial del pie
izquierdo.

2.2.1 Sarcoma de Kaposi endémico o africano:

Manifestacion clinica variada y pronostico segun la variedad. Se reconocen 4 tipos
morfoldgicos de las lesiones: nodulares, floridos, infiltrativos y linfatica.2 En la
década de 1950, el sarcoma de Kaposi se reconocié como una neoplasia endémica
relativamente comun en poblaciones nativas de africa ecuatorial, y abarca
aproximadamente 9% de todos los canceres observados en varones.’ El sarcoma
de Kaposi africano se muestra o bien como neoplasia de crecimiento lento idéntica
a la enfermedad clasica observada en Europa y América del norte, 0 como una
enfermedad agresiva con tumores exofiticos que pueden invadir el tejido
subcutaneo y circundante, incluyendo el hueso subyacente. También se ve en africa
una forma linfatica del sarcoma de Kaposi, principalmente en nifios. En estos casos,

la linfatica generalizada suele estar asociada con la afeccién de 6rganos viscerales.®
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Figura 2. Sarcoma de Kaposi en miembro
superior, placas violaceas en el antebrazo de un
hombre de piel obscura con infeccién por VIH.

2.2.2 El tipo nodular:

Desde la década de los 50, el
Sarcoma de Kaposi fue reconocido
como una enfermedad comun en
Africa, donde la enfermedad es
extremadamente frecuente,
constituyendo todos los tumores
malignos, afecta principalmente a
hombres; sin embargo, también en
mujeres y nifios VIH seropositivos,
llevando un curso indolente o
agresivo.’Se presentan con una
diversidad morfolégica de lesiones,
que pueden ser subclasificadas en
cuatro tipos principales: nodulares,
floridas, infiltrativas y
linfadenopatica.

Es el mas comin y puede
cohexistir con otros tumores
mas agresivos, es indolente,
de respuesta variable al
tratamiento y puede ceder
espontaneamente.®?

Figura 3. Sarcoma de Kaposi cutaneo, nédulos purpureos en el antebrazo

derecho.
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2.2.3 Tipo florido:

Habitualmente es de crecimiento répido,
ulcerado con infeccibn secundaria y
hemorragica; estos tumores pueden
extenderse profundamente en la dermis y
afectar al hueso.”®

Figura 4. Lesiones del sarcoma de Kaposi en las extremidades inferiores: papulas,
nddulos, lesiones tumorales y placas infiltrativas. Exudacion intensa, secrecién
purulenta y areas de necrosis.

2.2.4 Tipo infiltrativo:

Esta limitado a la mano o al pie y se
caracteriza por un tumor profundamente
invasor, fibrotico, indurado, con un edema
carnoso que no deja févea, estas lesiones
son duraderas y responden lentamente.”:®

Figura 5. Imagen: Tomografia por Emission de posiytrones (PET / CT) ( paciente VIH)
mostro la extension visceral del sarcoma de Kaposi, con metastasis difusas en la médula
0sea, ganglios linfaticos, pulmon, hepaticas y pancreaticas.
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2.2.5 Tipo linfadenopatico:

Es mas frecuente en nifios y adultos
jovenes, es la forma méas agresiva de
esta variedad, pueden producirse o0 no
nédulos cutaneos, los ganglios linfaticos
afectados crecen rapidamente; el uso
agresivo de quimioterapia puede
reproducir regresién.>®  El sarcoma de
Kaposi endémico se encuentra en Africa
central, donde los nifios son propensos a una
forma linfadenopética rapidamente fatal.

Figura 6. Nifio africano con sarcoma de Kaposi linfadenopatico. Los nddulos
elevados con tono purpura son evidentes en la cara, el tronco y la pierna.
Obstruccion linfatica causada en edema facial.

2.3 Sarcoma de Kaposi epidémico o asociado a virus de inmunodeficiencia
humana (VIH)

En 1981, se observd por primera vez una forma fulminante y diseminada de
Sarcoma de Kaposi en hombres jovenes homosexuales o bisexuales que era parte
de una epidemia que ahora se conoce como el SIDA. La etiologia del SIDA es el
retrovirus linfotropico de células T conocido como VIH. La deficiencia inmunolégica
subyacente que caracteriza la enfermedad del VIH es un profundo trastorno

adquirido de las funciones inmunes mediadas por las células.

Esta deficiencia inmunitaria y mala inmunorregulacion predisponen al huésped a
una variedad de infecciones oportunistas y neoplasias inusuales, especialmente al
Sarcoma de Kaposi. El VIH puede desempeiiar una funcién indirecta en el desarrollo
del Sarcoma de Kaposi. Las lesiones que surgen pueden afectar la piel, la mucosa
oral, los ganglios linfaticos y los 6rganos viscerales, tales como el aparato digestivo,
el pulmén, el higado y el bazo. La mayoria de los pacientes de VIH que presentan

lesiones mucocutaneas del Sarcoma de Kaposi se sienten saludables v,
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generalmente, no presentan sintomas sistémicos en comparacion con pacientes de
VIH que inicialmente desarrollan una infecciobn oportunista. Los sitios de
enfermedad al presentarse el Sarcoma de Kaposi epidémico son mucho mas
variados que los sitios que se ven en otros tipos de esta neoplasia.

En un primer informe sobre las manifestaciones clinicas de la enfermedad, se
describi6 a 49 pacientes. De estos pacientes, 8% no presenté compromiso cutaneo,
27% tenia lesiones localizadas o menos de cinco lesiones cutaneas y 63% tenia
innumerables lesiones cutdneas ampliamente distribuidas sobre la superficie de la
piel. De estos pacientes, 61% presento linfadenopatia generalizada en el momento
del primer examen. En cuanto a estos pacientes con linfadenopatia generalizada
sin lesiones cutaneas ni compromiso detectable de oOrganos viscerales en el
momento de presentacion, se encontré mediante una biopsia que tenian Sarcoma
de Kaposi localizado en los ganglios linfaticos. En 45% de los pacientes estudiados,
se encontraron lesiones en uno 0 mas sitios a lo largo del aparato digestivo. De
estos pacientes, 29% presentaron fiebre o pérdida de peso inexplicables cuando se
los vio por primera vez. Si bien la mayoria de los pacientes presentan enfermedad
cutanea, el compromiso por Sarcoma de Kaposi de los ganglios linfaticos o el
aparato digestivo puede, ocasionalmente, preceder a la aparicion de las lesiones

cutaneas.®

Tarde o temprano, la enfermedad se diseminara en la mayoria de los pacientes con
sarcoma de Kaposi epidémico. Por lo general, la enfermedad evoluciona de manera
ordenada, de unas pocas lesiones mucocutaneas localizadas o generalizadas a una
enfermedad cutanea con lesiones mas numerosas y generalizada con compromiso
de ganglios linfaticos, el aparato digestivo y los drganos. El sarcoma de Kaposi
pleuropulmonar es un signo que ocurre generalmente al final del curso de la
enfermedad, especialmente en aquellos pacientes cuya muerte se atribuye
directamente al sarcoma de Kaposi. La mayoria de los pacientes con sarcoma de
Kaposi epidémico mueren por complicaciones relacionadas a una o mas infecciones

oportunistas.® presenta una distribucion simétrica y multicéntrica, se localiza en
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zonas especificas de la anatomia: boca, nariz, zona retro auricular, tronco, piernas,

pene y los pies.

Es 20 veces mas frecuente en varones
homosexuales con el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH). Tiene
predileccion por la region cefalica
(parados, nariz y orejas).?

La afectacion de mucosas es frecuente,
sobre todo a nivel oral, y puede ser la
manifestacion inicial de la enfermedad en
un 15% de estos casos. Estos pacientes
pueden presentar afectacion
extracutaneas: gastrointestinal, pulmonar
y ganglionar.*

Figura 7. Progresion de la ulceracion e inflamacion en el dorso del pie y segundo y tercer
dedo del pie derecho secundario a infiltracion por sarcoma de Kaposi.

2.4 Sarcoma de Kaposi iatrégeno o asociado a inmunosupresion

El cuadro remite una vez que se suspenda la causa de la inmunosupresion,
unicamente afeccion cutanea. Puede ocurrir después del trasplante de 6rgano o en
pacientes que reciben inmunosupresion. En 1969 se describié el primer caso de
Sarcoma de Kaposi asociado con la inmunodepresion en un paciente con trasplante
renal. Desde entonces varios receptores de los injertos renales y de otros érganos
gue se trataron con prednisona y azatioprina, desarrollaron Sarcoma de Kaposi
poco después del inicio del tratamiento inmunodepresor. Los calculos de la
incidencia del Sarcoma de Kaposi en receptores de trasplante renal con
inmunodepresién estan entre 150 y 200 veces la incidencia esperada del tumor en
la poblacién general. El tiempo promedio para desarrollar Sarcoma de Kaposi
después del trasplante es de 16 meses.! Aungue el tumor del Sarcoma de Kaposi
en pacientes bajo inmunodepresién iatrogénica a menudo se mantiene localizado
en la piel, es comun que se presente diseminacién generalizada con afeccion de

Organos mucocutaneos o viscerales. En algunos casos, la reduccion o cambios en
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el tratamiento inmunodepresor dio como resultado la regresion de los tumores del
Sarcoma de Kaposi. EI manejo clinico de pacientes con trasplante renal que
desarrollan Sarcoma de Kaposi es dificil y requiere un equilibrio entre el riesgo de
muerte por Sarcoma de Kaposi generalizado y el riesgo de rechazo del injerto y
complicaciones de insuficiencia renal que pueden ocurrir si se suspende el

tratamiento inmunodepresor.®

Esta entidad puede ocurrir después
de trasplante de érgano sélido o en
pacientes que reciben tratamiento
inmunosupresor.® El tiempo medio
para el desarrollo del sarcoma de
Kaposi posterior al trasplante es de
15 a 30 meses.?

Es evidente que la inmunoterapia
requerida para prevenir el rechazo
pone a los pacientes en mayor
riesgo de desarrollar sarcoma de
Kaposi.

Uno de estos farmacos, sirolimus,
ha demostrado tener efecto
Figura 8. El sarcoma de Kaposi en laparte  sijmultaneo antitumoral, asi, como

supelrlor dedl bL"’}ZOdde undrecept(?lr'de N efecto inmunosupresor necesario
trasplante de higado se desarroll6 2 afios para  evitar el rechazo del

después de la trasplantacion. trasplante.”®

Sarcoma de Kaposi bucal

El sarcoma de Kaposi-SIDA es la neoplasia maligna bucal que mas se relaciona con
VIH-SIDA. Su presentacién es inusual y se ha asociado con fuerza con transmision
sexual entre personas activas sexualmente. Los pacientes que presentan Sarcoma
de Kaposi- SIDA bucal parecen tener una tasa de mortalidad mas alta que aquellos
gue solo manifestaciones cutaneas.'’La cavidad bucal puede ser afectada por
cualquier variante de Sarcoma de Kaposi, pero definitivamente es mas frecuente el

sarcoma de Kaposi, pero definitivamente es mas frecuente el sarcoma de Kaposi
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SIDA.1? Feller, en 2007, estimo que el 20% de los sujetos con VIH desarrollan
sarcoma de Kaposi, que el sitio de presentacion iniciales la cavidad bucal también
es una manifestacion del sindrome de reconstitucion inmunoldgica, provocada por
la terapia antirretroviral y el linfoedema facial que, en asociacion con este ultimo, es

una complicaciéon potencialmente mortal.°

El sindrome de reconstitucion inmunolégica es un sindrome que se reconoce
posterior al establecimiento del TARAA y es una consecuencia clinica adversa de
la restauracion de la respuesta inmunolégica antigeno especifica inducida por el
TARAA, que se traduce en el comienzo clinico de las infecciones subclinicas
preexistentes y en el empeoramiento de las enfermedades infecciosas durante el
tratamiento especifico o en la manifestacion exuberante de enfermedades
autoinmunitarias y de neoplasias. En presencia del sindrome de reconstitucion
inmunoldgica se han descrito formas inusuales de sarcoma de Kaposi que llegan a
ser fatales, con extensa afectacion pulmonar y ganglionar; los enfermos pueden
fallecer de insuficiencia respiratoria, con hallazgos de derrame pleural y opacidades
radiograficas de aspecto nodular o infiltrativo en una localizacion

peribroncovascular.®

El linfoedema asociado a Sarcoma de Kaposi-SIDA afecta a la region facial y al
cuello, con un rapido crecimiento de lesiones bucales, que es un signo ominoso de
fatalidad. Esto pudiera originarse de la obstruccion de los vasos linfaticos por
grandes tumores de Sarcoma de Kaposi o bien ser secundario a linfadenopatia por
VIH. La acumulacién de liquido rico en proteinas en los espacios intersticiales puede
estimular la linfagiogénesis y promover la proliferacion de las células tumorales del

Sarcoma de Kaposi.1°

En la cavidad bucal las lesiones generalmente se presentan en mucosa bucal y
paladar duro, pero también pueden observarse en mucosa de los carrillos, faringe,
amigdalas, lengua, nariz, y region facial. Su aparicion temprana, en general, es
asintomatica, de aspecto plano o macular; puede ser Unica o puede a ver varias
maculas amplias que hacen coalescencia, con una gama de colores que van del

rosa, rojo o azul-purpura al marrén obscuro. En un estadio posterior evolucionan a
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papulas, nédulos o masas exofiticas que pueden llegar a ulcerarse, provocar
destruccion de tejido local y dolor por su puesto que el trauma local puede inducir

hemorragias.

Las lesiones nodulares y exofiticas estan asociadas a una mayor carga viral de
herpesvirus 8 y el tamafio puede ser desde milimetros hasta varios centimetros de

diametro mayor.1°

Cuando las lesiones se ulceran pueden infectarse secundariamente y llegar a
desfigurar la region facial, interferir en el habla, en la masticacion y provocar
disfagia. Cabe mencionar que el sarcoma de Kaposi—SIDA en la encia puede ser
exacerbado con la presencia de enfermedad periodontal o bien confundirse con una
gingivitis ulceronecrosante aguda. La reabsorcion Osea periodontal, movilidad
dental y perdida dental son hallazgos poco comunes, sin embargo, se ha reportado
casos de sarcoma de Kaposi-SIDA intradsea.

De acuerdo con el AIDS Clinical Trials Group, el sarcoma de Kaposi- SIDA se
clasifica en TO cuando el Sarcoma de Kaposi esta confinado en la piel o ganglios
linfaticos con afectacion bucal minima y en T1 cuando se asocia a ulceraciones 0
edema, si es Sarcoma de Kaposi nodular bucal o aparece Sarcoma de Kaposi en
cualquier otro 6rgano visceral. Se ha visto que la tasa de mortalidad es mas alta en

personas con casos avanzados de Sarcoma de Kaposi bucal.

El diagndstico Sarcoma de Kaposi-SIDA en la cavidad bucal se realiza mediante la
toma de una biopsia y entre los diagnosticos diferenciales se encuentra
angiomatosis bacilar, hemangioma, granuloma piodgeno, hiperplasia gingival,

hiperplasia gingival medicamentosa, melanoma, linfomas, y leucemia.°
Manejo estomatoldgico del sarcoma de Kaposi bucal

La meta en el manejo de sarcoma de Kaposi bucal es aliviar los sintomas presentes.
La reseccion quirdrgica de las lesiones esta indicada por cuestiones estéticas y es

necesario el control de la ansiedad o estrés psicologico resultante en los pacientes.

Se han propuesto diversos tratamientos para el Sarcoma de Kaposi bucal:

excisional quirargica, quimioterapia intralesional, administracién local de agentes
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esclerosastes, terapia fotodindAmica y, por supuesto, el TARAA. Aunque las células
tumorales de sarcoma de Kaposi son muy radio sensibles, la radioterapia no es una
opcion viable, ya que puede ocasionar una mucositis y, en algunos casos, amenazar

la vida

Actualmente se estan usando las antraciclinas liposomales y los taxanos para el
tratamiento de sarcoma de Kaposi-SIDA y se ha propuesto que las lesiones bucales
deben tratarse con quimioterapia sintética en una etapa maculopapular y cuando el
recuento de CD4 positivo sea relativamente alto para evitar la progresion a un
sarcoma de Kaposi exofitico, el cual incrementa el mal prondstico. Otros
tratamientos usados son el interferon alfa, la talidona, antivirales para herpes,
imatinib y las metaloproteinasas, las lesiones que no se resuelven por completo

después del manejo medicamentoso pueden ser extirpadas quirdrgicamente. !
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2.5 SINONIMIA

Muy diversos y diferentes son los términos con los cuales se les ha dominado al
Sarcoma de Kaposi.

Entre algunos de los sinénimos y tipos, con los cuales podemos encontrar en esta

entidad estan incluidas.

- Sarcoma de Kaposi

- Sarcoma hemorragico idiopatico maltiple
Tipos:

- Sarcoma de Kaposi clasico
- Sarcoma de Kaposi endémico o africano

1-Florido
2-Infiltrativo
3-Linfadenopatico
4-Nodular

- Sarcoma de Kaposi iantrogeno o asociado a inmunosupresor

- Sarcoma de Kaposi epidémico o asociado al virus de

inmunodeficiencia humana (VIH).

A pesar de los diferentes términos, de algunos de los casos presentes presentados

en la literatura muestran caracteristicas en comun.

Como se advertird mas adelante la naturaleza de esta patologia es desconocida.
De hecho, algunos investigadores analizaron y consideraron este grupo de
enfermedades como numerosos agentes infecciosos a lo que se le ha intentado

atribuir al sarcoma de Kaposi.

Aunque es dificil reevaluar casos previos parece que la terminologia sugiere

malignidad la presencia del virus herpes humano 8, en todas las formas de Kaposi,
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el virus parece ser condicion necesaria, pero no absoluta para el desarrollo de la

enfermedad.?

A pesar de su heterogeneidad los tumores son en su mayoria compuestos de
material genémico del herpesvirus humano 8 con marcadores inmunohistoquimicos

tanto linfoides, células fusiformes y células endoteliales.

2.6 ETIOPATOGENIA

Hay varias teorias acerca del origen del Sarcoma de Kaposi el cual se penso por
mas de 20 afios que algun virus estaba implicado en la patogenia del sarcoma de
Kaposi y que este virus podia ser transmitido por via sexual, fundamentalmente en
practica homosexuales entre varones, ya que no se ha encontrado particulas virales
en los heterosexuales, aunque algunos estudios se ha demostrado trasmision

Vertical madre- hijo.345

Segun Chang y Cols descubrieron la presencia de ADN de un nuevo tipo de
herpesvirus humano 8 en muestras cutaneas del Sarcoma de Kaposi, a partir de
ese momento se ha descrito la presencia de dicho virus en todas las formas de
Sarcoma de Kaposi, virus que parece ser condicion necesaria, pero no absoluta

para el desarrollo de la enfermedad.?13

El Sarcoma de Kaposi es originado por una proliferacion excesiva de células
fusiformes que se cree que provienen de las células endoteliales. Pocos tumores de
Sarcoma de Kaposi pueden no ser metastasico en su forma avanzada, pero si de

origen multifocal e independiente en multiples sitios.

Secuencias gendmicas del herpesvirus humano 8 han sido identificadas por
reaccion en cadena de polimerasa en mas del 90% de todos los tipos de lesiones
del Sarcoma de Kaposi (incluyendo forma endémica y epidémica), lo que sugiere
un papel causal para este virus ADN; lo que quiere decir es que el virus debe estar

presente para que la enfermedad se desarrolle.*41>
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El herpesvirus humano 8 es un grammaherpes virus, ADN implicado en la patogenia
del Sarcoma de Kaposi. También se ha a asociado a la enfermedad de Castleman

en su variante multicéntrica o plasmoblastica y al linfoma de cavidades.0!!

Es un virus oncogénico, que se integra en el ADN celular y tiene diferentes efectos
que promueven la produccién de tumor como incremento de la proliferacién celular

por inhibicién de genes que regulan el ciclo celular.?%2!

Promueve produccion de citoquinas proangiogenicas y el factor de crecimiento del
endotelio vascular, el virus evade al sistema inmune, inhibiendo la via del interferén

y del complemento.

Por lo tanto, el Sarcoma de Kaposi puede ser causado por el herpesvirus humano
8 junto con estimulacion por factores de crecimiento autocrinos y paracrinos
secretados por las células fusiformes, asi como la red de apoyo de células

mononucleares3#4

El herpesvirus humano 8 aunque es un factor esencial en la patogénesis del
Sarcoma de Kaposi, por si mismos es incapaz de generar esta neoplasia; puede

aislarse en secreciones corporales principalmente en saliva y semen.

Es de mencionar que una baja proporcion de personas que portan el virus en
ocasiones desarrollan Sarcoma de Kaposi, e indudablemente, el cofactor mas

importante es la inmunosupresion.

Entonces lo que quiere decir es que una compleja desregulacién inmune siendo el
tema central de la patogénesis del Sarcoma de Kaposi. Dentro de esto estan los
defectos de inmunidad celular, defectos de la inmunidad humoral y anomalias del

factor de crecimiento endotelial vascular.

Histologicamente es un tumor compuesto por bandas intercaladas de células en
forma de huso y vasculares, con eritrocitos extravasados, envueltos en una red y

fibras de colageno y endoteliales.3

31



Herpesvirus 8

Es un gammherpes virus, DNA implicado en la patogenia del Sarcoma de Kaposi,
también se ha visto implicado en la enfermedad de castleman, en su variante

multicentrica o plasmoblastica y en el linfoma de cavidades.

Es un virus oncogénico. Se integra en el DNA celular y tiene diferentes efectos que

promueven la produccién de tumor.

Aumento de la proliferacion celular por inhibicién de genes que regulan el ciclo
celular.* Promueve la produccién de citoquinas pro- antigénicas. La regresion del

Sarcoma de Kaposi con el uso de farmacos anti- VEGF en modelos murinos.

El virus evade el sistema inmune. Las primeras vias del sistema inmune ante una
infeccion virica son interferon y complemento. El virus inhibe la via del interferon y

con la produccién de KCP (proteinas de control de complemento).®

No obstante, la serologia positiva para el herpesvirus 8 no determina por si sola la
aparicion de la patologia. En un reciente estudio realizado en Espafa, Gambus y

cols.1?

Recogieron una muestra de aproximadamente 1.700 pacientes, entre los que
incluian pacientes donantes de sangre, nifilos y varones que acudian a centros de
enfermedades de transmision sexual algunos de ellos con infeccidn por el virus de

inmunodeficiencia humana VIH.?

Se vio que ninguno de los nifios mostraba serologia positiva para el herpesvirus 8.
En los donantes de sangre la prevalencia de serologia positiva para el herpesvirus

8 se encontraba entre los varones homosexuales con infeccién por VIH (86,7%).°

Se postulaba la posibilidad de transmision sexual de este virus dado que en los

nifios no se hallaban anticuerpos frente este.

Edmod y Cols realizaron un estudio en paris, en el que querian determinar la
prevalencia de serologias positivas positiva para el herpesvirus 8 en pacientes en
lista pre-trasplante, cual era la tasa de seroconversion tras el trasplante y cuél era

el riesgo de desarrollo de Sarcoma de Kaposi.®
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Observaban una prevalencia de serologia positivas del 2.7% en los pacientes en
lista de trasplante, similar a la de la poblacién general de paris. Solo registro un caso

de seroconversion.’
Post-trasplante

En paises con bajas prevalencias de infeccion por el herpesvirus 8, determinar el
estado serolégico de un paciente pre- trasplante no tiene mucho interés, pero esto
podria resultar de utilidad en paises con alta endemicidad.®

El hecho de conocer el estado de portador de herpesvirus 8 en un paciente pre-
trasplante puede ayudar a realizar un diagndstico precoz e estos pacientes, incluso

con signos clinicos incipientes como edema en extremidades inferiores.

También se puede tener en cuenta a la hora de plantear el tratamiento
inmunosupresor en estos pacientes, incluyendo en sus pautas terapéeuticas agentes

con menor poder carcinégeno como sirolimus. !4
Como afecta el herpesvirus 8 a las células del huésped

Aparentemente la transferencia se realiza a través de la saliva, aunque existe la
transmision potencial mediante sangre o sus derivados, donacion de o6rganos
sélidos o por contacto sexual. Una vez que el herpesvirus 8 entra al hospedero
mediante glicoproteinas de fusion gB, gH, orf4 y gpk8.1a, se une via receptores
heparan sulfato, icam-3 y 12-transmembrana glutamato/cisteina, aunque también
puede ser via claritina 0 macropinocitosis.®’ Seguido de su acceso, las proteinas
virales modulan vias de sefializacion intracelular, permitiéndole liberar la capside
dentro del ndcleo y asi depositar el genoma viral, en ese momento se ha establecido
la infeccidn latente. A este tipo de contagio se han asociado proteinas virales como

lana (antigeno nuclear asociado a latencia), vCyclina, vflip, vorf4 (lana2), viral.

Lana es codificada por orf73 y se considera la proteina de latencia mayor, promueve
la supervivencia y proliferacion del herpesvirus 8 en el huésped inhibiendo la
activacion de p53, asi como la actividad del gen de Rb, ademas induce acumulaciéon

de B-catenina citoplasmica mediante la union y secuestro de gsk-3n en el nucleo,
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esto permite la regulacion a la alza de ciclina D y c-Myc proteinas favorecedoras del

crecimiento celular.

La proteina de latencia ciclina codificada por orf72 es homdloga a ciclinad y puede

activar la via ciclina-dependiente de cinasa cdk6. Cuando Ciclina fosforila el
complejo cdk6 inactiva el gen supresor de tumor Rb e inhibe p27 y la proteina
antiapoptética Bcl-2, lo que lleva a la alteracion del ciclo celular. Otra proteina de
latencia asociada es viflip homdéloga de la proteina celular FLIP, ahora llamada
Caspasa-8, ésta permite activar de manera persistente el factor nuclear kappa B.

Factores de riesgo

El Sarcoma de Kaposi afecta a aquellos pacientes con inmunosupresion, por ello es
frecuente en pacientes con VIH. Entre los factores de riesgo que predisponen al
desarrollo de Sarcoma de Kaposi dentro de esta poblacion.

Homosexualidad

Desde la aparicion de la enfermedad se asoci6 a varones homosexuales, por esto
también se asocio con la infeccion del herpesvirus 8, que se cred que este virus es
transmitido por via sexual, pero en la actualidad se ve un gran incremento de esta

patologia en heterosexuales.®
Sostener relaciones sexuales con paciente con Sarcoma de Kaposi

Segun estudios, muchos de los pacientes afectados por esta neoplasia tienen el
antecedente de haber tenido una pareja sexual con lesiones similares a las que el

presenta. No se sabe exactamente el mecanismo.?
Niveles de CD4 < 20 CEL/MM3

Un nivel bajo de CD4 no solo lo hace propenso a desarrollar Sarcoma de Kaposi,
sino que nos indica que el sistema inmune ya esta bastante afectado y van a

aparecer enfermedades oportunistas.

34



Este factor de riesgo viene hacer el mas importante ya que es el que podemos
controlar con medicion periddica cada tres a seis meses tanto de la carga viral como
CD4.13

2.7 EPIDEMIOLOGIA

El Sarcoma de Kaposi se describié por primera vez en 1872 por el dermatélogo
Hungaro Moritz Kaposi quien denomino Sarcoma pigmentado multiple idiopatico,
qgue se manifiesta en forma de tumores vasculares de localizacion cutanea y extra

cutanea.?

Mientras que la mayoria de los casos vistos en Europa y América del norte ocurre
en hombres ancianos de ascendencia italiana o judia de Europa oriental, la
neoplasia también ocurre en otros grupos especificos de la poblacion: varones
jovenes, adultos negros africanos, nifios, trasplante renal, y otros que reciben
tratamiento inmunosupresor. La forma diseminada y fulminante del Sarcoma de
Kaposi se relaciona con la enfermedad del VIH y se denomina Sarcoma de Kaposi
epidémico, para distinguirlo de las otras variedades de la neoplasia: clasica, africano
y relacionado con trasplantes. A demas el Sarcoma de Kaposi se identifica en

hombres homosexuales no afectados por la epidemia de la enfermedad del VIH.*

El Sarcoma de Kaposi puede presentarse el 15 % de los casos como la primera
manifestacion del SIDA, aqui la importancia de conocer las caracteristicas de estas
tumoraciones. Estudios posteriores han demostrado que la afectacion visceral se
produce en mas del 60% de los casos de Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA,
aunque el Sarcoma solo es la causa de muerte de 10-20 % de los casos. Los sitios
mas frecuentes de la afectacidn visceral son el tracto gastrointestinal y los
pulmones, pudiendo afectar a cualquier érgano. También afecta ganglios y sistema
linfatico, suele acompafarse de edema local, dolor, hemorragias y ulceras,

complicando asi las lesiones cutaneas y subcutaneas.®

El 48% de los pacientes de SIDA en 1981 tenia Sarcoma de Kaposi como
diagnostico de presentacion del SIDA. Para agosto de 1987, la proporcion

acumulativa de pacientes de SIDA con Sarcoma de Kaposi disminuyd por debajo
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de 20%. El tratamiento antirretrovirico de gran actividad (TARGA) retrasa o evita
que surjan cepas de VIH resistentes a los farmacos, disminuye profundamente la
carga viral, lo que conduce a una supervivencia mas larga y reduce el riesgo de
aparicion de infecciones oportunistas. El uso del TARGA se relaciona con la
disminucién continGia y substancial en la incidencia del Sarcoma de Kaposi.*

El desarrollo de neoplasias en los pacientes con sindrome inmunodeficiencia
adquirida es reconocida en el mundo y asociada a regiones de escasos recursos

econémicos.

El diagnéstico de Sarcoma de Kaposi puede no reconocerse ya que un alto
porcentaje de la poblacion desconoce ser portadores del virus VIH-SIDA. Entonces
esto da como resultado una baja incidencia de reconocimiento o entrenamiento
especializada en el diagnostico bucal en las diferentes areas de la salud el cual pasa

desapercibida esta patologia.

En cuanto a las manifestaciones en cavidad oral el VIH puede coexistir con
xerostomia, ulceras, hiperpigmentaciones, candidiasis, leucoplasias, periodontitis,
gingivitis etc.*> El paladar duro es el sitio con mayor incidencia donde se presenta
como lesién Unica o multiple entre otras areas de la boca, respecto a la poblacion
general VIH seropositiva aparece mas en hombres homo o bisexuales activos e
infectados por el virus, afectando entre la tercera y quinta décadas de la vida;
concluyendo que hay un alto grado de personas con VIH positivo que niegan o
desconocen su situacion ante esta lesion, por o que es necesario reconocerlas

tratarlas y prevenir el avance de la patologia.t21314
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2.8 INCIDENCIA DE SARCOMA DE KAPOSI EN MEXICO

La inmunodeficiencia cronica fue reconocida como un factor de riesgo para el
desarrollo de neoplasias una década antes de la epidemia de VIH-SIDA en
pacientes con defectos congénitos del sistema inmune, asi como en pacientes con
inmunosupresion iatrégena, principalmente en los pacientes con trasplante de

organos solidos.

Hoy dia la primera causa de inmunosupresién la constituye la infeccién por el VIH.
El ndmero de pacientes con infeccion por VIH ha continuado creciendo
aceleradamente en las Ultimas dos décadas. ONUSIDA estima que a finales de
2006 habia 39.5 millones de personas con VIH-SIDA y 11000 personas se infectan
de VIH diariamente.

Al inicio de la epidemia de VIH-SIDA ofrecia una oportunidad para entender el papel
gue los virus latentes tienen en la etiologia de los tumores en humanos y del sistema

inmune en el control de estas infecciones.

Conforme ha pasado el tiempo, existe la posibilidad de tratar y con ello suprimir la
replicacion viral permitiendo la reconstitucion inmunologica en los pacientes
infectados con VIH. Esta posibilidad de reconstitucion inmune ha transformado en
la dltima década la epidemiologia de las neoplasias asociadas al VIH y nos ha
planteado nuevos retos en el manejo de los procesos malignos en este binomio VIH-

cancer.

En hombres homosexuales registrados con mayor riesgo de cancer fue casi
enteramente para el Sarcoma de Kaposi con 136 veces mas riesgo de desarrollo,
seguido por el carcinoma anal de células escamosas con 31.2 mas riesgo y por

ultimo linfomas No Hodgkin con 15.1 mas riesgo que la poblacién heterosexual.’

El Sarcoma de Kaposi intraoral es la neoplasia maligna mas frecuente de la cavidad
oral asociada con la infeccion VIH-SIDA, aun cuando su incidencia ha disminuido

de manera muy importante con la terapia antirretroviral altamente activo o electiva.

La tasa de incidencia de neoplasias malignas en pacientes con VIH en México se

desconoce. Sin embargo, podemos describir el nimero de casos y tipo de pacientes
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gue acudieron desde el inicio de la epidemia al Instituto Nacional de Cancerologia
(INCan), principalmente pacientes con procesos linfoproliferativos y sarcoma de

Kaposi.t!

El promedio de nuevos casos de Sarcoma de Kaposi disminuyé en el INCan a partir
del inicio del acceso universal en México al tratamiento antirretroviral altamente
activo.!! Antes del afio 2000, el promedio de casos por afio era de 30, y
posteriormente a esta fecha es de 24.

Vega realizo un estudio en 130 pacientes VIH positivos que acudieron a consultorios
privados del Estado de México y Distrito Federal y reportaron una incidencia de
Sarcoma de Kaposi- sida del 3.38%, lo que corresponde al cuarto diagnéstico en
frecuencia después de la enfermedad periodontal, la candidiasis oral y las ulceras

aftosas.13

Gonzales et al. refieren una incidencia del 4,9% de Sarcoma de Kaposi SIDA en la
Clinica Especializada Condensa en la ciudad de Meéxico con tratamiento
antirretroviral altamente activo durante el periodo de 2000-2005 y del 5% durante
2006-2010.14

Sarcoma de Kaposi-INCan (1990-2007)
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Figura 9. Grafica INCan instituto Nacional de Cancerologia.
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CAPITULO 1l

CARACTERISTICAS CLINICAS
Y BUCALES

39



El Sarcoma de Kaposi presenta clinicamente caracteristicas de aparicion de
manchas, placas o nodulos violaceos de diferentes tamafos generalmente
cutaneos, aunque existen formas de presentacion ganglionar sin lesiones de la piel

0 como lesiones de las mucosas de boca e intestino.

Las maculas del Sarcoma de Kaposi se encuentran tipicamente en la mitad superior
del cuerpo: cabeza, cuello y parte alta del térax, aunque pueden presentarse en
cualquier parte de la anatomia humana. También es frecuente la afectacion de la
mucosa bucal, sobre todo del paladar.

La presencia de edema o ulceracion, son una afectacion extensa de mucosa oral y
con compromiso visceral distinta de la ganglionar son considerados como factores
negativos del prondstico. La afectacion visceral es frecuente, en la mitad de los
pacientes con lesiones en la piel se detecta dicho compromiso, sobre todo a nivel
intestinal, aunque también se puede producir afectacion de higado, pulmon,

ganglios linfaticos, cerebro y corazon.

En general, si el Sarcoma de Kaposi s6lo afecta a la piel, la enfermedad no puede
ser causante de muerte. Si el Sarcoma de Kaposi se disemina, sin embargo, los
tumores pueden ser suficientemente grandes como para causar problemas serios.
La afectacion de la mucosa oral puede causar problemas para la ingesta de
alimentos; en el estbmago o los intestinos puede ser fatal, causando hemorragias

internas de los 6rganos afectados.

3.1 CARACTERISTICAS CLINICAS

Dentro de su patologia el Sarcoma de Kaposi afecta mas comunmente a la edad
de 29 a 54 anos; siendo mas frecuente en varones homosexuales con infeccion por

el virus de la inmunodeficiencia adquirida VIH —SIDA.?

Se caracteriza por la brusca y amplia aparicion de lesiones en piel, mucosa oral, los
ganglios linfaticos, las visceras, el aparato digestivo, los pulmones, el higado y el

bazo.910
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Puede coexistir con xerostomia, sindrome de la boca urente, glositis atrofica, lengua
vellosa, ulceras aftosicas, equimosis, Ulceras atipicas, queilitis exfoliativa, eritema
multiforme, hiperpigmentaciones orales, sindrome de Reiter, petequias, pénfigo

vulgar, candidiasis, leucoplasia vellosa, periodontitis, gingivitis necrotizante, etc.'”®

Figura 10. Sarcoma de Kaposi proliferativo, nodular y ulcerado, en el paladar blando
de color violaceo y candidiasis pseudomembranosa generalizada asociado a VIH-
SIDA.

El sitio de mayor incidencia es el paladar duro, donde se presenta como lesién unica
o multiple, asi como también en la encia vestibular, dorso de la lengua, suelo de la
boca, paladar blando y rara vez en la parétida.?®?" En su evolucion pueden

permanecer estables durante meses o crecer rapidamente y diseminarse.®
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Figura 11. Sarcoma de Kaposi cutdneo, nodular y ulcerado de color rojo violaceo

ubicado en el cuarto dedo del pie derecho del mismo paciente.

Las localizaciones mas frecuentes son piel, mucosa oral, ganglios y extremidades
inferiores. A nivel visceral los érganos mas frecuentemente afectados son pulmon,
tracto gastrointestinal, genitales, cavidad oral, cavidad nasal, higado, bazo y médula

6593.14’15’16

Mucocutanea: la cavidad oral se ve afectada en el 45 % de los casos sobretodo en

el paladar donde pueden aparecer tanto maculas, papulas y nodulos.®

Afectacion visceral: es muy frecuente, pero en la mayoria de los casos es
asintomatica. Se ha descubierto afectacion visceral en el 75% de pacientes
fallecidos con diagndstico de VIH-SIDAy Sarcoma de Kaposi, aunque esta patologia
solo sea la causante de muerte del 10 al 20% de los casos. Puede afectar casi a
cualquier 6rgano, principalmente al tracto gastrointestinal y pulmones.”
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En general, la afectacion gastrointestinal y oral es la mas frecuente en pacientes

con Sarcoma de Kaposi asociado a VIH.®

Afectacion linfatica: se acompana de edema local, puede complicar las lesiones

cutaneas y subcutaneas con la aparicion de dolor, hemorragia y ulceracion.®

Las lesiones comienzan como papulas pequenas y pueden progresar a placas,

nodulos o tumores; pueden alcanzar 10 cm.®

Al microscopio electrénico se confirman hallazgos tales como las interrupciones de
la membrana basal, producto de la secrecién de depdsitos intersticiales que afectan
las proteinas de membrana, favoreciéndose asi la destruccion de ésta. Se observan
ademas las uniones desmosdmicas andmalas. Los cuerpos de Weibel Palade son
un rasgo estructural importante, consisten en organelos tubulares que contienen
Factor VIII. Son caracteristicos de las células endoteliales normales y aun estan
presentes en el Sarcoma de Kaposi precoz, pero no en los estadios tardios, en los
gue hay masas con mayor proliferacion de células tumorales, rodeadas de fibras de
colageno, y donde la luz vascular es atipica. Se encuentran también aminoacidos
especificos, estructuras complejas del sistema endotelial y elementos similares al

retrovirus y al paramixovirus.?!%?
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3.2 CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Las principales caracteristicas histolégicas se describen microscépicamente el
Sarcoma de Kaposi se observa tipicamente de capilares dilatados con células
endoteliales prominentes, infiltrado inflamatorio, extravasacion de eritrocitos y
depdsitos de hemosiderina, células en huso, con nucleos alargados, puede haber

proliferacion de vasos.18:19:20

Figura 12. Imagen histolégica de Sarcoma de Kaposi con presencia de linfocitos y

plasmocitos asociados con depédsito de hemosiderina.

IR

Figura 13. Imagen histoldgica de Sarcoma de Kaposi por una proliferacion de vasos

sanguineos, formando una red vascular irregular.
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La histologia comunmente varia en funcion de la fase clinica en estadios iniciales
placas, los hallazgos histolégicos son poco llamativos, con infiltrado perivascular

linfoplasmocitario en dermis superficial y profunda.

También puede presentar atipicas y mitosis, aunque a pesar de ser un tumor

maligno no se caracteriza por presentar un indice mitético muy elevado.?"??

El sarcoma de Kaposi también puede clasificarse de acuerdo a la invasién de

la lesion

Temprano: corresponde a la proliferacion local de vasos sanguineos oly linfaticos

de paredes muy finas y en dénde las células endoteliales son redondas.®

Tumoral: las células endoteliales son fusiformes y forman nodulos promitentes, con

NUMeErosos eritrocitos extravasacion y con presencia de hemosiderofagos.?

Las células endoteliales tienen grado variable de polimorfismo, aspecto que no se
observa en ceélulas epiteliales; los cuerpos eosindfilos siendo otro hallazgo
importante para el diagnostico, junto con el depdsito de hemosiderina y la

destruccion y posterior fagocitosis de los glébulos rojos.*®

Las lesiones bien definidas, con eje de proliferacion de células ovales pigmentadas,
con espacios vasculares y mal definidos. Pueden confundirse con reacciones
reactivas fibroblasticas benignas. Hay linfocitos en niUmeros escasos alrededor de
la lesion, hacia la periferia estan rechazados los capilares, extravasacion de
globulos rojos que generalmente siguen un constante depdsito de hemosiderina y

glébulos de hialina.?!

A nivel microscopico la lesion evoluciona de la siguiente manera, al principio se
identifica una placa formada por conglomerados de diferentes formas celulares.?
Estos evolucionan hasta formar nédulos que contienen elementos vasculares, la
actividad mitotica aumenta, haya infiltracion endotelial en forma de hendiduras,
canales vasculares atipicos fragmentados y el desarrollo de nddulos evolucionan

hacia la superficie.®
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En el endotelio vascular, en todos los estadios del tumor, se encuentra pobre y
anormalmente desarrollado; la membrana basal en la que se apoya cada vez se

hace mas fina, permitiendo el paso de células a los tejidos conjuntivo subyacente.?®

En este punto la lesion adquiere ya un caracter Infiltrativo, las uniones intercelulares
son débiles, los eritrocitos atraviesan el endotelio y pasan al tejido adyacente con

relativa rapidez: por esto la extravasacion se puede percibir precozmente.

En las lesiones avanzadas, el nUmero de vasos sanguineos atipicos disminuyen, al

igual que el espacio intersticial, gracias al crecimiento de las células tumorales.?!
Nodular:

Hay presencia de células en el endotelial que presenta discontinuo y con diferentes
grados de plemorfismo, formando hendiduras en el espacio vascular. A demas
extravasacion de eritrocitos, depositos de hemosiderina y glébulos de hialina. La
atipica nuclear y la actividad mitética son mayores que en las lesiones macular. El
antigeno CD34(linfocitos T) se expresa caracteristicamente en la mayoria de las

células fusiformes endoteliales.?°
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3.3 Diagnostico
El diagnéstico se establece principalmente mediante el estudio histopatoldgico.

Este estudio no esta exento de dificultades obligando a veces a la realizacién De
varias biopsias con analisis inmunohistoquimicos. En la biopsia cutanea, con tincion
con hematoxilina-eosina, se observan células fusiformes distribuidas en la dermis

que dibujan luces vasculares irregulares.?34Puede haber extravasacién hematica.

Las técnicas de inmunohistoquimica pueden ayudar en el diagndstico
especialmente en lesiones incipientes o dudosas. Las luces vasculares son de
origen linfatico y se marcan con en el anticuerpo D2-40 que marca endotelio
linfatico.? Otros marcadores de endotelio vascular no linfatico pueden ser positivos
como CD31 y CD34.%10.11

La histologia varia en funcion de la fase clinica. En estadios iniciales nédulos,
macula o placas, con infiltrado perivascular y linfoplasmocitaria en dermis superficial

y profunda.

Es evidente clinico, sin embargo, es preciso hacer el diagndstico histolégico
mediante biopsia excisional en todos los casos que sea posible, lo que nos daria el

diagnéstico definitivo y permitira clasificar la lesién como parche, placa o nodular.*

Estadio parche: existe una proliferacién de células de supuesto origen endotelial,
pequenfas, irregulares, en la dermis reticular, alrededor de los vasos, y con un

infiltrado linfocitario variable.?

Estadio placa: se produce una expansion de células fusiformes por toda la dermis y

grasa subcutanea, junto con depdsitos de hemosiderina.*

Estadio nodular: se caracteriza por la presencia de grandes acumulaciones de

células fusiformes. Aparece atipia celular, necrosis y extravasacion de eritropcitos.’

El diagnostico del Sarcoma de Kaposi en la cavidad bucal se realiza mediante la

toma de una biopsia en la lesién de sospecha.
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Asi como también para valorar se solicita radiografia simple de térax, paciente con
sintomatologia en tracto gastrointestinal se debe realizar endoscopia de tubo
digestivo alto y/o bajo.

Exdmenes complementarios:
- Laboratorio: Conteo de CD4 y carga viral en pacientes con infeccion por VIH. —

- Imagenologico: Rx térax: no especifico, Escaner con Talio o Galio: captacion
intensa de Talio y no de Galio, por el Sarcoma de Kaposi. Actualmente tiene poca

relevancia.’

- Procederes: Biopsia por ponche de piel, endoscépica, pleural o transbronquial,

Broncoscopia, Esofagogastroduodenoscopia o colonoscopia.®

- Estadiaje: No sigue la clasificacion TNM (tumor, ndédulo y metéastasis)
convencional. Un buen examen fisico, laboratorio de rutina y biopsia confirmatoria,
puede ser todo lo que se necesite. Si se sospecha enfermedad sistémica, se puede

indicar estudio imagenoldgico, broncoscépico o endoscopico.!?

Segun los niveles de CD4 se han definido dos grandes categorias: Buen prondstico

y mal pronéstico.*

Rasgos ultrestructurales
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3.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las caracteristicas pueden imitar y confundirse facilmente con otras enfermedades
como la Angiomaosis basilar, epidermoide, granuloma pidgeno, hemangioma
epiteloide, hiperplasia gingival, hiperplasia gingival medicamentosa, melanomas,

linfomas y leucemias.5"8

En la biopsia cutanea, por tincion con hematoxilina-eosina, se observan células
fusiformes distribuidas en dermis que dibujan las luces vasculares irregulares.
Puede haber extravasacion hemética, los restos de hematies degradados pueden
formar los glébulos hialinos, que son estructuras esféricas, eosinofilas PAS

positivo.1?

Debido a la variedad de células encontradas en el tejido obtenido, también se puede
realizar el diagnaostico diferencial histopatoldgico y puede incluir enfermedades con
las caracteristicas histologicas de este tipo de tumores; no son exclusivos del
Sarcoma de Kaposi ya que se puede observar en el granuloma piégeno, tejido de

granulacion y angiosarcoma.?2

También se ha descrito en estos tumores y consiste en luces vasculares que
disecan vasos preexistentes.® La histologia varia en funcién de la fase clinica asi de
igual forma en los estadios iniciales o placa, los hallazgos histolégicos son pocos
llamativos, con infiltrado perivascular linfoplasmocitario en la dermis superficial y
profundas, que inclusive puede llevar a la confusién con dermatitis inflamatorias. °
Ya que no tienen relacion con el herpesvirus humano 8 a diferencia del Sarcoma de

Kaposi.

Siendo otro diagnéstico diferencial el pseudokaposi o acropangiodermatitis se trata
de una entidad descrita en pacientes amputados, en pacientes hemodialisis con
fistulas arteriovenosas, pacientes infectados por el virus de la hepatitis C o
asociacion con malformaciones vasculares (sindrome de klippel-trenaungy,

sindrome Stewart-blue farb).?
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3.4.1 Granuloma pidgeno:

Es clinica e histologicamente similar por estar formado por tejido fibroso y laxo, con
Proliferacion endotelial, infiltrado inflamatorio mixto difuso, cubierto por tejido
escamoso estratificado paraqueratinizado por acantosis, edema intra y extracelular,

solucién de continuidad, cubierto por fibrina.?2:2324

La lesion se compone de gran cantidad de pequefios vasos capilares dispuestos a
menudo en islotes o |6bulos, con tejido conectivo edematoso interpuesto. Es posible
observar una infiltracion leve o densa de leucocitos polimorfo nucleares,

plasmocitos y linfocitos.??

Figura 14. Granuloma pidgeno nodular en encia papilar que puede confundirse con

un hemangioma o Sarcoma de Kaposi.
3.4.2 Hemangioma:

El hemangioma es un tumor benigno causado por un crecimiento anormal de vasos
sanguineos. Los hemangiomas pueden crecer en cualquier parte del cuerpo, pero

son mas comunes en la cara y en el cuello.'8%°
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El hemangioma puede ser planos o elevados con bordes irregulares de color rojo
violaceo, que histolégicamente se puede observar una proliferacién de canales
dilatados de una pared fina que parecen capilares y una mayor proliferacion

endotelial 1112

La sospecha clinica es muy importante y realizar biopsia es indispensable para la

confirmacion del diagndstico.
Existen dos tipos de hemangiomas:

1.-Hemangioma capilar: Se produce en las capas externas de la piel. A menudo es

llamado fresa 0 marca de nacimiento.

2.-Hemangioma cavernoso: Crece en las capas mas profundas de la piel o alrededor

de los ojos.

Los hemangiomas capilares pueden aparecer en los parpados, en la superficie del
ojo (conjuntiva), o en su orbita. Cuando esto sucede, el hemangioma puede interferir

con el desarrollo normal del ojo, causando posibles problemas en la visién.17:18

Los hemangiomas desaparecen gradualmente con el tiempo. La mitad de los
hemangiomas desaparecen alrededor de los cinco afios de edad, y en un 90 % de

los afectados desaparece hacia los nueve afios de edad.'?3
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Figura 15. Hemangioma nodular del carrillo izquierdo de color rosa violaceo que

puede confundirse con Sarcoma de Kaposi.

3.4.2 Angiomatosis bacilar

La angiomatosis bacilar es una enfermedad pseudotumoral, vascular e inflamatoria
gue afecta la piel y las visceras, producida por bacterias del género Bartonella, que
compromete a pacientes inmunosuprimidos, principalmente por SIDA. Clinica e
histolégicamente, semeja granulomas telangiectasicos y Sarcoma de Kaposi. Como
a veces es grave y mortal, a la vez que se puede tratar y curar con antibiéticos, su
diagndstico preciso es muy importante. En este trabajo estudiamos tres pacientes
con sida y angiomatosis bacilar, ilustramos las caracteristicas macro Yy
microscopicas de la entidad y hacemos una revision general sobre esta enfermedad

y sus diagndsticos diferenciales.
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Figura 16. Papulas y placas eritematosas de centro costroso y borde

descamativo de la pierna.
3.4.4 Hiperplasia gingival

La hiperplasia gingival asociada a medicamentos es una reaccion adversa que
aparece tras el uso sistémico de algunos farmacos. Por el momento, no se conoce
con precision su patogénesis y su etiologia es desconocida. Causa dolor al masticar,
trastornos del habla, hemorragia gingival, alteraciones periodontales, oclusion
dentaria y dafios estéticos. La hiperplasia gingival puede aparecer hasta en un 50%
de pacientes tratados con fenitoina y asimismo se ha asociado (aunque con menor
frecuencia) con la administracion de otros antiepilépticos, como: acido valproico,

carbamazepina, fenobarbitona y vigabatrina.

La incidencia de hiperplasia gingival asociada a ciclosporina oscila ampliamente
entre un 7% y un 70%; siendo la presencia de placa dental un factor agravante del
cuadro. Asimismo, constituye uno de los efectos adversos mas frecuentes
(incidencia entre 0,5 y 83%) de los antagonistas del calcio, en especial de nifedipino;
aunque también se ha asociado a otros agentes: diltiazem, verapamilo, amlodipino,

felodipino, manidipino, nicardipino y nitrendipino.
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Figura 17. Hiperplasia gingival asociada a medicamentos

Historia natural de la enfermedad

Los pacientes generalmente mueren a causa de las infecciones oportunistas. Solo
un pequeno porcentaje muere por los efectos primarios del tumor en si. En este
caso, esta mas involucrado el tipo visceral por invasion masiva gastrointestinal de
caracter hemorragico o por involucro respiratorio complicado con edema pulmonar.
La muerte se promedia alrededor de los 12-22 meses (media 18 meses);
dificilmente se supera este tiempo. Las mujeres tienen un periodo de sobrevivencia
sensiblemente menor. El Sarcoma de Kaposi no asociado al VIH tiene un pronéstico
mejor, sobre todo cuando se controlan los factores etiol6gicos (farmacologicos), en

este caso los pacientes sobreviven incluso superando la década.!?
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CAPITULO IV
BIOPSIA
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La extension de las lesiones determinara la actitud terapéutica que pueden ir
desde la abstencién, como en los casos de Sarcoma de Kaposi clasicos estables y
sin repercusion hemodinamica, habitualmente en pacientes ancianos, hasta el
tratamiento paliativo con poliquimioterapia en los casos graves.

Cabe sefalar que la eleccion de unos u otros dependera del tipo de Sarcoma de
Kaposi, del estado inmunitario del paciente y de la extension de las lesiones, lo
que ira unido al prondstico y evolucién de la enfermedad.

La terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA) ha disminuido
significativamente la incidencia de esta neoplasia.

4.1 DEFINICION

La biopsia es un procedimiento quirdrgico que consiste en la remocion de una
parte representativa de una lesién en un tejido vivo, con el fin de realizar su
examen microscopico para valorar su naturaleza y extension.?13

4.2 Tipos de biopsias

1. Biopsia incisional

2. Biopsia excisional

3. Citologia:

* Por raspado (citologia exfoliativa)

* Por puncion aspiracion con aguja fina (PAAF)

4.2.1 Biopsiaincisional

Procedimiento quirdrgico que consiste en la toma
de una parte representativa de una lesion para
someterla a estudio histopatolégico.®’ Esta
indicada en lesiones muy extensas con
caracteristicas clinicas de malignidad o ante la
sospecha de enfermedades orales con afectacion
multiple.

La biopsia incisional debe contener una parte
representativa de la lesion. 104!

Figura 18. Biopsia incisional de mucocele en labio inferior derecho.
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4.2.2 Biopsia excisional

Procedimiento quirdrgico que consiste
en la exéresis de toda la lesién para su
estudio histopatol6gico.*® Esta
indicado en lesiones pequefias que no
midan mas de 1 cm. Debe incluir toda
la lesion y un margen de tejido sano de
unos 2 6 3 mm alrededor de toda la
lesion.>®

Figura 19. Biopsia excisional de un odontoma a nivel del tercer molar inferior
derecho.

4.2.3 Citologia oral por raspado (Citologia Exfoliativa)

una técnica de facil realizaciéon que consiste en la recogida
de células que se hallan en la lesién, tanto provenientes de
la descamacion natural del epitelio como de la propia
maniobra del raspado.®’ Puede ser (til, como paso previo
a la biopsia, a si como para reconocer algunas
enfermedades viricas, candidiasis, pénfigo.* En todas las
ocasiones donde existan datos de posible malignidad, el
diagndstico debe ser confirmado mediante biopsia
convencional con bisturi frio.°

La técnica consiste en lavar la mucosa con suero
fisioldgico y después raspar enérgicamente el area de la
lesion con un cepillo citoldgico.® El producto recogido se
extiende en un portaobjetos y se fija seguidamente con
alcohol, rociando con un spray a 20 cm de forma uniforme
todo el portaobjetos o sumergiéndolo en alcohol de 900.%?

Figura 20. Citologia exfoliativa con hisopo. Se coloca la muestra en el porta
objetos.
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4.2.4 Citologia por Puncion Aspiracion con Aguja Fina (PAAF)

Es una técnica que consiste en la obtencion de
células o incluso tejido mediante aspiracion, para
su posterior estudio histopatoldgico.®’

La exactitud diagndstica es alta en lesiones de
cabeza y cuello y se sitGa por encima del 90%.8°

Las indicaciones de la PAAF son:

1. Lesiones de contenido liquido.

2. Lesiones 6seas con solucién de continuidad
3. Tumoraciones cervicales:

a) Diagndstico de cancer metastasico.

b) Diagnaostico de linfomas primarios.

c¢) Valoracion del estado en linfomas.

d) Diagndstico de procesos inflamatorios cronicos
especificos y no especificos. e) Estudios
especiales.

4. Glandulas salivales mayores: Patologia
neoplasica y no neoplasica.

Figura 21. Toma de la muestra y se coloca en el portaobjeto y se extiende
la misma para fijarla.

Para
El estudio convencional histopatolégico con microscopia optica, la muestra debera
ser sumergida en formol al 10%. Para un estudio de microscopia electrénica la
muestra debe ser fijada en glutaraldehido al 3%.5°
Cuando sea necesario la realizacion de técnicas de inmunofluorescencia, hay que
remitir la muestra en fresco. La proporcion volumétrica del liquido fijador y la
muestra debe ser 10:1. 78

4.3 Indicaciones

La biopsia puede estar indicada en cualquier lesién bucal y maxilofacial. No
obstante, son indicaciones preferentes:

1.-Cualquier lesién que persista mas de dos semanas tras retirar los posibles
agentes causales.’

2.-Cualquier lesién con caracteristicas clinicas de malignidad.®
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3.-Cualquier lesién que muestre un crecimiento progresivo.®
4.-Cualquier lesion pigmentada.®’

5.-Las tumoraciones intersticiales.*

4.4 Contraindicaciones

1.-Lesiones pigmentadas con sospecha de melanoma.?!
2.-Lesiones vasculares (indicado hacerlo en centro hospitalario).’
3.-Tumoraciones de glandulas salivales mayores.®

4.-Lesiones ganglionares cervicales.®

4.5 Caracteristicas

1.-El material obtenido debe ser suficiente, tanto en extension como en
profundidad, para asegurar un buen diagnéstico.”?®

2.-La muestra debe ser representativa de la lesion. En lesiones no homogéneas se
debe realizar una buena eleccién de la zona a biopsia.®

3.- La muestra debe ser adecuadamente manejada hasta su procesamiento en el
laboratorio.®
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4.6 TRATAMIENTO
Son muchos los tratamientos que se han reportado en las investigaciones para el s

Sarcoma de Kaposi. El tratamiento debe ser individualizado dependiendo si las
lesiones son Unicas o multiples, o hay afectacion visceral y del estado inmunolégico

del paciente.®®

La mayoria no requieren tratamiento de las lesiones en si, porque suelen ser
asintomaticas. Se realiza tratamiento cuando las lesiones presentan dolor a la

funcién, hemorragica, disfagia o por razones estéticas.*

Al tratamiento debe existir una impecable higiene oral y el manejo de todas y cada

una de las infecciones por el virus del herpes o Candida.®

Los tratamientos locales estan indicados en los estadios iniciales, principalmente en
Sarcoma de Kaposi cutaneo. Son seguros sin embargo las recurrencias son

frecuentes, dentro de ellos se encuentra la cirugia, el laser y la crioterapia.8®
Tratamiento sistémico de Sarcoma de Kaposi

A la hora de planear el tratamiento del Sarcoma de Kaposi hay que tener en cuenta
gue los criterios oncoldgicos estandar no son muy adecuados para evaluar la
respuesta terapéutica en este tumor. Por ejemplo, es posible lograr la remision
completa que se confirma con la biopsia de lesiones nodulares que no desaparecen
ni disminuyen sus diametros de eleccion eran el interferon y la quimioterapia
convencional Alfa, en la actualidad el tratamiento sistémico del Sarcoma Kaposi ha
cambiado de forma notable en los Ultimos afios a raiz de la introduccion del TARGA
por un lado y de las antraciclinas liposémicas por otro.” El TARGA a reducido
drasticamente, puede lograr la remision parcial o completa del tumor en una
proporcion elevada de pacientes con Sarcoma de Kaposi diseminado cutaneo e
incluso viscerales, la incidencia del Sarcoma de Kaposi por si mismo y sin necesidad

de tratamiento.?!

A pesar del efecto terapéutico del TARGA sobre el Sarcoma de Kaposi, algunos

pacientes experimentan progresion y necesitan tratamiento especifico para el
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tumor. Las antraciclinas liposomicas (daunorrubicina y doxorrubicina) son
citostaticos que se toleran bien y que tienen una actividad antitumoral igual o
superior a la quimioterapia convencional, caracteristicas que las han convertido en

el tratamiento especifico de eleccién para esta enfermedad.®

La daunorrubicina liposomica y la doxorrubicina liposémica tienen diferencias
estructurales y farmacocinéticas. Los liposomas de doxorrubicina estan envueltos
por una cubierta de polietilenglicol que dificulta todavia mas su destruccion por el
sistema mononuclear fagocitico lo que hace que su vida media sea mayor que la de
daunorrubicina liposémica permitiendo un mayor tiempo de contacto del farmaco
con las células tumorales.® Estos citostaticos no han sido comparados entre si para
el tratamiento del Sarcoma de Kaposi; sin embargo, las diferencias mencionadas
pueden explicar los diferentes resultados observados en los ensayos clinicos que

los han comparado con pautas de quimioterapia convencional.

Las dosis que se recomienda para el tratamiento del Sarcoma de Kaposi son
20mg/m2 cada 3 semanas de doxorrubicina liposémica y 40 mg/m2 cada 2 semanas
de daunorrubicina liposémica. En general, la tolerancia a estos farmacos es buena
con una incidencia de efectos adversos notablemente inferior a la producida por la
guimioterapia convencional. El efecto adverso mas frecuente es la neotropenia por
lo que algunos pacientes necesitan tratamiento con factores estimulantes de

colonias granulociticas (G-CSF).

Resultan menos frecuentes la fiebre, los vomitos, la alopecia, la estomatitis y la

cardiotoxicidad.®

Todavia no esta bien establecido que pacientes con SIDA y Sarcoma de Kaposi
pueden ser tratados solo con TARGA y cuales deben recibir ademas una

antraciclina liposémica.

Este grupo de consenso recomienda de estrada el tratamiento exclusivamente con
TARGA en todos los pacientes salvo en aquellos con formas de Sarcoma de Kaposi
particularmente virulentas: aquellos con grandes masas tumorales, lesiones

hemorragicas o ulceradas y formas viscerales que comparten riesgo para la vida del
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paciente, como la afectacion pulmonar sintomatica o formas hemorragicas o con
grandes masas de tubo digestivo u otros érganos. Cuando el Sarcoma de Kaposi
progresa a pesar del TARGA o no mejora transcurridos 3 meses, cabe afadir

antraciclinas liposémicas.*°

4.6.1 Laser:

Es un rayo de radiacion electromagnética poderoso, estrecho, monocromatico y
direccional, un sistema de amplificacion de la luz que produce rayos coincidentes
de enorme intensidad, los cuales presentan ondas de igual frecuencia que siempre

estan en fase.

Pueden ser efectivos en el tratamiento quirdrgico o palestino del Sarcoma de Kaposi
gue involucra la cima aerodigestiva, la piel y bronquios. Teniendo la posibilidad de
disminuir el dolor postoperatorio y tener una buena hemostasia y teniendo un control

exacto durante la cirugia.®*

El laser es una opcion util en los casos en los que la inmunosupresion y la linfopenia

son tan severas, que el paciente no podra recibir quimioterapia.*

El laser tiene las ventajas de disminuir el dolor postoperatorio y de proveer una

buena hemostasia, con un control preciso de la misma durante el acto quirurgico.

La indicacién ideal del laser es para los casos del tumor clasico de Sarcoma de
Kaposi y en los de tipo exofitico. Es una buena opcion complementaria a la

guimioterapia intralesional.

El laser esta ademas indicado en la biopsia excisional y en el tratamiento quirdrgico

en los siguientes casos:
- Eliminacién de obstrucciones del tracto aereodigestivo.
- Eliminacién de una a tres lesiones en ausencia de otras lesiones sistémicas.

-Paliacion selectiva de una a tres lesiones localizadas en la cara. El laser es una

opcién util en los casos en los que la inmunodepresiéon y la linfopenia son tan

62



severas, que el paciente no podra recibir quimioterapia o cuando éste ha tenido

experiencias de graves mucositis postradiacion.®

El laser garantiza buena hemostasia intraoperatoria (considerando que es una
lesion vascular), en areas de compromiso como las proximales a la orofaringe. En
el postoperatorio puede haber infecciones superficiales, que ceden facilmente
después de instaurar terapia con antibiéticos y antifingicos (penicilina y nistatina).*4

Inmunoterapia:

Aceptada como tratamiento local y sistémico. Se aplica una combinacién de
interferon alfa 2a y alfa 2b, el promedio de éxito de este protocolo es de 25-50% en
periodos de 12-24 semanas, pero presentan importantes efectos toxicos, tales
como: severa anemia , neutropenia, hepatoxicidad, decrecimiento del recuento de
linfocitos T, malestar general , fatiga, anorexia, severa disminucién de peso corporal
y reacciones locales como mucositis, sobreinfecciones, incluso antes de alcanzar la

dosis terapéutica necesaria para el control efectivo del tumor.*?

Las inyecciones intralesionales de interferon alfa 2b durante cuatro semanas

producen menores efectos secundarios que la aplicacion de interferén.t!
Agentes esclerosantes:

Hasta el momento se usaban con buenos resultados para tratar lesiones vasculares

como hemangiomas y varicosidades.!

Se ha propuesto su utilizacion en lesiones nodulares, papulares y maculares, de
0,01-0,03 ml de sotrodecol, con jeringa de tuberculina y aguja calibre 26. La dosis
total es de 0,5 a 0,8 ml por lesion, previa anestesia local con xilocaina 1x1.000.000

u/ml.

Se ha informado la remisién de los tumores con algunos grados de ulceracion local

de cicatrizacion benigna después de una semana y sin observarse recidivas.
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Estos agentes son inocuos comparado con la radioterapia y la quimioterapia.
Suponen un tratamiento accesible y seguro, sin efectos deletéreos, en pacientes

que estan en malas condiciones generales.

No hay estudios a largo plazo de este protocolo. Su utilizacion se basé en la
determinacién de la gran similitud histopatolégica del sarcoma de Kaposi con otras
lesiones vasculares que tienen probada respuesta positiva a este tratamiento. Se
cree gque estos agentes actlan por induccidn de un taponamiento de los canales
vasculares mayores, con lo que la lesion se destruye por necrosis isquémica. Se

desconoce, sin embargo, efecto a nivel del metabolismo celular.?

Cualquiera que sea el protocolo utilizando en el manejo del sarcoma de Kaposi, se
requiere irrenunciablemente la monitorizacion de la flora microbiolégica bucal,

mediante los siguientes mecanismos:
Educativos: Refuerzo de los habitos personales diarios de higiene oral.?

Mecanicos: profilaxis, curetajes, raspados radiculares y detartrajes

supragingivales.*

Farmacoldgicos: enjuagues con povidona yodada, digluconato de clorhexidina al
0,12 %, dos veces al dia, prescripcion de antimicrobianos como metronidazol

250mg, cuatro veces al dia durante cuatro dias.?

Toda infeccion concomitante debe ser tratada especificamente, incluyendo la caries

dental.

Quirargicos: Desbridacion de tejidos gingivales hipertréficos, necroticos o
hiperplasicos, raspados radiculares y toda cirugia periodontal que se precise, al
igual que extraccion de dientes no restaurables y de los que necesiten terapia

endoddtica inmediata.

Operatorios: deslocalizaciéon de la caries dental, al menos con materiales
odontologicos de caracter provisional, pero con una completa eliminacion de la fase

activa de la infecciéon dental.
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Todos los investigadores insisten en sus publicaciones en que la severidad del
Sarcoma de Kaposi esta directamente asociada a las condiciones locales de la
cavidad bucal. Si estas son Optimas o al menos bajo control, las complicaciones

serdn menores y mejorara la efectividad del tratamiento empleado.

4.6.2 La crioterapia:
Es el conjunto de procedimientos que utilizan el frio en la terapéutica médica.>®

Se puede emplear en lesiones pequefias de Sarcoma de Kaposi, ya que puede
producir hipopigmentacion residual.”8

4.6.3 Quimioterapia:

Es una técnica terapéutica que consiste en la administracion de sustancias quimicas
para el tratamiento del cancer. Es uno de los métodos terapéuticos mas empleados,

usando para ello una amplia variedad de farmacos antineoplasicos.!

La terapia sistémica se usa como tratamiento en todo tipo de sarcoma de Kaposi
gue tenga presentacion diseminada y de rapida progresion con alcaloides de
vinblastina y la vincristina, asi como también se usa doxorubicina, bleomicina,

metotrexato, etoposido y adriamicina.?13

Estos tratamientos sistémicos se acomparan de efectos toxicos y en los pacientes
con SIDA se produce gran depresion adicional del sistema inmunitario y del
recuento celular hematolégico, lo que aumentard su susceptibilidad ante las

infecciones oportunistas, disminuyendo su expectativa de vida.41°

El tratamiento antirretroviral acompafiado ha recibido significativamente la
incidencia del Sarcoma de Kaposi asociado al VIH, cambiando su curso clinico. La
respuesta al tratamiento puede ser entre el 20-80 % segun la etapa de la

enfermedad.*®

Se debe tener en consideracion el sindrome de reconstitucidon inmune asociado con

el inicio del tratamiento antirretroviral combinado, el cual es debido a una
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reactivacion del sistema inmune con la siguiente respuesta inflamatoria asociada,
que ocurre en la asociacion con el aumento de los linfocitos T4 y el control de la

viremia VIH.8°

Los criterios para el sindrome de reconstruccion inmune por Sarcoma de Kaposi a
VIH e inicio del tratamiento antirretroviral combinado de acuerdo al grupo en clinicos
sobre el SIDA son los siguientes:

- Iniciar, reiniciar o alterar el régimen de tratamiento antirretroviral
combinado®.

- - Aumento de linfocitos T4>50 células /ML o en un aumento del recuento
de linfocitos T4 y la disminucién de carga viral de VIH mayor a 0.5 log.”’

- Progresion mayor esperada del sarcoma de Kaposi en las 12 semanas

de iniciar el tratamiento antirretroviral o combinado.3#

La terapia local consiste en la aplicacion de inyecciones multiples (2 a 4 veces
intralesionales de vinblastina, con una dosis por aplicacion de 0,01-0,04 MG) esta

indicado en lesiones pequefias asintomaticas.®’
4.6.4 Radioterapia:

La radiacién es energia que se mueve a través de ondas o particulas de alta
energia, como los rayos X, pueden modificar o destruir células. La radioterapia

utiliza rayos X de alta energia o haces de protones para destruir el cancer.

La radioterapia destruye mediante sus rayos la capacidad que tienen las células,
tanto las normales como las enfermas, de crecer y reproducirse. La estructura diana
celular que se pretende danar es el nucleo, y mas concretamente el ADN, la célula
morira porque no se podra dividir al tener anulado su material genético. La respuesta

celular a la radiacién es a diferentes niveles: fisico, fisioquimico, quimico y biolégico.

La respuesta del Sarcoma de Kaposi en cavidad oral es buena a la radioterapia,

pero a una dosis total baja y en aplicacion fraccionada.>®
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La radiacion fraccionada superior a 400 unidades provoca severa mucositis, los
protocolos que igualan o superan estas dosis ya no se recomienda. Ya que la
mucosa de los pacientes con SIDA es sensible, se recomienda el uso de 10
fracciones de 150 unidades, para una dosis total de 1500 unidades, lo cual es bueno

para la mucosa y no estd comprometiendo el control terapéutico del tumor.*?
4.7 Mucositis:

La mucositis es una reaccion inflamatoria toxica que afecta a todo el tracto
gastrointestinal (de la boca al ano), aunque adquiere un mayor protagonismo a nivel

del area orofaringea; es secundaria a la exposicion a quimio o radioterapia.

Es secundaria a la exposicién a quimio o radioterapia. Clinicamente, aparece entre
el quinto y el séptimo dia del inicio de la quimioterapia y las lesiones se localizan

fundamentalmente en la mucosa oral no queratinizada.?3

La incidencia de mucositis depende del régimen de tratamiento contra el cancer.
Quienes reciben radioterapia para tumores de cabeza, tienen una recurrencia de
mucositis de 85- 100%.

Para realizar una adecuada intervencion en el manejo de la mucositis, es de suma
importancia realizar una valoracion antes de que comience el tratamiento del
cancer, evaluando factores de riesgo, mediante un examen minucioso oral y dental,

e incluso un examen radiogréafico.*
4.8 Consideraciones del cuidado de laboca

La higiene oral rutinaria y sistematica es extremadamente importante para reducir

la incidencia y gravedad de los efectos del tratamiento oncolégico.”8

El paciente debe mantener una correcta higiene bucal con cepillado diario de los
dientes, lengua y encias, después de las comidas y al acostarse utilizando un
dentifrico no irritante, un cepillo suave y seda dental para la limpieza interdental.
Posteriormente debera realizar enjuagues orales con colutorios. Ante signos de
sangrado o en pacientes con plaguetopenia, se utilizara una torunda de gasa o

bastoncillos de algodén para el cuidado de la boca.319
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Los enjuagues eliminan las particulas de alimentos que se pueden acumular
ocasionando crecimiento bacteriano. Se utilizaran preferentemente solucion salina,
bicarbonato sodico o una mezcla de ambos y se deberan evitar aquellos que
contienen alcohol, ya que resecan la mucosa.3%° Algunos estudios concluyen que
se debe evitar el uso de bicarbonato porque aumenta la alcalinidad de la mucosa
oral y disminuye las propiedades bactericidas de la saliva.®!?

Para la remocion mecanica de la costra, en bocas con gran cantidad de detritus, se
usara agua oxigenada diluida con agua o con solucién salina durante un tiempo
limitado (1 o 2 dias maximo), ya que su uso cronico podria dificultar la curacién de
la mucositis.>>! Las prétesis dentales deben ser limpiadas y cepilladas igual que
la boca, y sumergidas cada noche en solucién de hipoclorito sédico al 1% (si no hay

metal) o en solucién de povidona yodada.?13

Los labios deben conservarse perfectamente hidratados con cremas labiales (de
cacao), soluciones de metilcelulosa, crema hidratante o aceite de oliva. Evitar la
utilizacion de vaselina o glicerina, por los efectos deshidratantes que producen

sobre el tejido labial.”1314

Ademas de todos estos cuidados generales, existen unas recomendaciones

especificas segun el tipo de patologia que presenta el enfermo.

En el paciente con mucositis ya instaurada las medidas a seguir son:
1. Enjuagues con solucion salina, bicarbonato o ambos cada 2-4 horas.®#

2. En mucosa ulcerada evitar el uso de agua oxigenada que impediria la granulacion

del tejido y su curacion.*®

3. No utilizar productos que contengan alcohol, glicerina o limén, ni dentifricos de

accion abrasiva.312

4. Evitar alimentos que desencadenen dolor: acidos, picantes y comidas

calientes.1252
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5. Procurar la ingestion de una dieta blanda e incrementar el aporte de liquidos frios

y nutritivos.®
6. Abstenerse de irritantes como alcohol y tabaco.>812
En el paciente con candidiasis las consideraciones a tener en cuenta son:

1. Limpieza de la cavidad bucal antes de tomar la medicacion antimicética. No usar
bicarbonato, ni clorhexidina si se estan administrando antifungicos tépicos por sus

interacciones con éstos.
2. Quitar las prétesis dentales cuando se aplique la medicacion a tejidos bucales.®

3. Desinfectar y tratar tanto la dentadura como la boca. En el caso de protesis
dentales, sumergir la dentadura cada noche en solucién de hipoclorito sédico, si no

hay metal, o en solucion de nistatina.3*2%4
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CAPITULO V
PRESENTACION DE UN CASO
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La realizacion de este trabajo de investigacién tiene como propédsito conocer el
Sarcoma de Kaposi en pacientes con SIDA, identificar factores predisponentes,
poder hacer un diagnéstico oportuno y tratamiento adecuado segun el caso y asi

disminuir la morbimortalidad en estos pacientes.

Es una tumoracién inusual en pacientes inmunocompetentes, se asocia con
sindrome de inmunodeficiencia adquirida, apareciendo en cualquier atapa de dicho
sindrome, incluso puede llegar a ser la primera manifestacion en un 15 % de los
pacientes, convirtiéndolo en una patologia definitoria de SIDA, aqui radica la
importancia de conocer el cuadro clinico de esta patologia y poder llegar a un

diagnéstico oportuno durante la consulta odontoldgica.

5.1 MATERIALES Y METODOS
5.2 Tipo de investigacion

Segun a Arriaga AEG y Cols, existen tres tipos de investigacion que son: la

bibliografica, la de estudio y la de experimentacion.>’

De las cuales puntualiza que las investigaciones de estudio son clasificadas por los
autores como diagnosticos descriptivos, estudios explicativos, estudios de
correlacidon y se caracterizan por tener como fuente principal de datos el lugar donde

se manifesto el hecho.®?

Por lo antes mencionado en este trabajo se realizd una investigacion de revision

bibliografica y se presenta un caso clinico.
5.3 Universo

Segun Hernandez SR y Cols el universo o poblacion es el conjunto de todos los

casos que concuerdan en determinadas especificaciones.>®

Dentro de nuestro universo se considera a un paciente de sexo masculino de 31
afios de edad y a los pacientes que se diagnosticaron con Sarcoma de Kaposi en

paladar duro en los articulos cientificos y libros revisados durante la investigacion.
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5.4 Criterios

Un criterio que especifica las caracteristicas que la poblacién puede y suelen
denominarse criterio de inclusion o criterios de elegibilidad.

Aceves una poblacion se define en funcion de las caracteristicas que sus miembros
no deben tener, lo cual implica estipular los criterios de exclusion. De acuerdo a lo
anterior podemos decir que nuestro criterio es: Criterio de inclusién: incluye al

paciente que padece sarcoma de Kaposi en paladar duro.®
5.5 Variables
Debido al tipo de investigacion que se realiza, no existe variables.?

5.6 Material: Para la obtencion del espécimen se realiz6 biopsia incisional donde

se utilizara:

- Historia clinica

- Digluconato de clorhexidina al 0.2%(perioxidin)
- Guantes desechables estériles

- Jeringa carpule

- Hoja de 15 de bisturi

- Eyector

- Unidad dental

- Agua dental tipo carpule (extra corta)

- Solucion fisiologica

- Jeringa hipodérmica de 10 ML con aguja
- Campos estériles

- Gasas estériles

- Caretas

- Frasco de formol al 10% en concentracion
- Cubre bocas

- Porta agujas metalico estéril

- Pinzas adsson con y sin dientes

- Pinzas Kelly curvas y rectas
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5.7 METODO

Se realizara inicialmente apertura del expediente clinico, tomando por historia
clinica del paciente y fotografias clinicas intraorales y extraorales. Se obtiene la
informacion necesaria en la historia clinica, se realizard& anamnesis directa al
paciente sobre la ficha de identificacién, antecedentes heredd familiares
patoldgicos, antecedentes personales no patologicos, antecedentes personales
patol6gicos y motivo de la consulta odontoldgica.

Posteriormente se procedera a realizar la evaluacion fisica extraoral e intraoral del
paciente. Dentro de la evaluacion se identifican las lesiones, se tomaran fotografias

clinicas de las lesiones con la cAmara fotogréfica de la clinica.

En seguida se le da indicaciones necesarias al paciente en cuanto al tratamiento de
la lesion de Candida oral pseudomembranosa generalizada se indica miconazol,
daktarin gel oral y se cita en 8 dias para seguir con el tratamiento, después de los
ocho dias se corrobora que alld disminuido la candidiasis para seguir con el
procedimiento, a continuacion, se delimitara la lesion y comienza el procedimiento

quirdrgico.

Acto quirurgico previa autorizacion del paciente mediante maniobras de asepsia y
antiasepsia con campos estériles y solucion de digluconato de clorhexidina al 0.2%
(perioxidin), bajo anestesia local a base de lidocaina al 2% con epinefrina 1:100,000
con jeringa carpule y aguja dental corta en los bordes de la lesién de cavidad bucal,
se realizara la incision en forma de huso a la profundidad de 19 mm abarcando una
parte de la lesion con bordes de seguridad de 3mm aun lado de la lesidn, se irriga
profundamente con solucidn fisiolégica , se presionara con la gasa para cohibir el

sangrado y se deja ahi por unos minutos.

Posteriormente el obtenido se fija en formol al 10 % para enviarlo al laboratorio de
histopatoldgica para proceder el estudio histopatolégico y obtener el diagnostico
definitivo, una vez obtenido los resultados del laboratorio de histopatologica bucal

se analizaran y se registraran los datos.

Finalmente se remite al paciente para continuar con el tratamiento adecuado.
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5.8 CASO CLINICO

Paciente masculino de 31 afios de edad que se presenta al departamento de
estomatologia de la UAEM a la consulta de primera vez, acompafiado por su madre.
Se presenta atento, consciente, tranquilo y bien orientado, se realiza anamnesis

directa y llenado de historia clinica.
Ficha de identificacion:

Masculino de 31 afios de edad coincidiendo edad cronoldgica con su edad aparente,
marcha anormal, dolicofacial, piel y mucosas lesionadas y secas, pupilas isocoricas
y normoreflejicas, es viudo, desempleado, originario y residente de Toluca
Zinacantepec.

Antecedentes heredo familiares:
Interrogados y negados
Antecedentes personales patoldgicos:

Refiere ser diagnosticado el virus del VIH-SIDA con un tiempo de un afio
aproximadamente sin ningun tratamiento previo; asi como también presenta
problemas de fatiga, pérdida de peso, fiebre, dolor muscular, diarreas persistentes

y aparicion de lesiones en boca y en pie izquierdo.
Padecimiento actual:

Como motivo de la consulta el paciente refiere presentar lesiones en el paladar duro,

desde hace seis meses de color rojo y blanco asintomaticos.
Exploracion fisica:

A la inspeccion clinica se observa una lesién nodular en el paladar duro del lado
izquierdo de aproximadamente de 23 mm x1.8 cm de color violaceo, consistencia
firme, superficie lisa, forma redonda, bordes bien limitados con base sésil, también
se observa otra lesidon que es candida pseudomembranosa generalizada en toda la

mucosa bucal.
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Figura 22. N6dulo eritematoso violaceo por sarcoma de Kaposi en el primer dedo del pie

izquierdo del mismo paciente.

Al realizar la historia clinica completa se identificaron lesiones en pie izquierdo

consistentes con sarcoma de Kaposi.

Figura 23. Sarcoma de Kaposi en paladar duro del lado izquierdo.
Diagndstico
El diagnéstico presencial es sarcoma de Kaposi asociado al VIH-SIDA.
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Plan de tratamiento: Se le explica al paciente el procedimiento quirdrgico,
indicandole realizar biopsia incisional, y se obtendria un fragmento de tejido de la

lesion para someterlo a estudio histopatoldgico.
Acto quirurgico:

Previa autorizacion del paciente y bajo anestesia local el dia 13 de septiembre del
2018 se realiz6 el procedimiento quirdrgico bajo anestesia local de la lesion
infiltrativa a base de lidocaina al 2% con epinefrina 1:100,000 con jeringa carpule y
aguja dental corta en los bordes superficiales y adyacentes de la lesion se logré
blogueo anestésico, se realiz6 antiasepsia de la cavidad bucal con enjuagar con 20
ml de digluconato de clorhexidina al 0.12 %(perioxidin) durante un minuto y se cubre
al paciente con un campo hendido estéril, se realizo incision en forma de huso a una
profundidad 20 mm con bordes de seguramente de 3 mm a cada lado de la lesion
con mango de bisturi del numero 3 y hoja de bisturi del nUmero 15 con forme a lo

planteado, realizando biopsia incisional.

Se lavo profundamente con solucion fisiologica contenida en jeringa hipodérmica de

10 ml, se realiza compresion con gasa estéril para cohibir hemorragia.

Finalmente, la pieza quirargica se colocé en Un frasco con formol al 10 % para

enviar a estudio al laboratorio de EPDT enviandolo el 15 de septiembre del 2017.

Ademas de estudio histopatoldgico se sugiere correlacion clinica completa y realizar
estudio inmunohistoquimico con el anticuerpo del herpes virus 8, como se mencioné
anteriormente el diagnostico se establece principalmente mediante el estudio
histopatoldgico, pero este estudio no esta exento de dificultades, que de acuerdo a
sus caracteristicas clinicas, histolégicas y comportamiento de esta lesion puede ser
confundida con otras patologias, motivo por el cual se mandd estudio

inmunohistoquimico para mejorar el tratamiento y estilo de vida del paciente.

El paciente ya no asistié a las citas postoperatorias por el estado critico en el que
se encontrabay la mama refirié no tener ninguna complicacion después de la cirugia

en la entrega de los estudios.
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5.9 ESTUDIO HISTOPATOLOGICO
Descripcion macroscopica

Etiquetado como biopsia incisional por lesion de paladar duro sugestiva de Sarcoma
de Kaposi, se recibe fragmento de tejido blando, de forma irregular que mide 4x4x3
mm, de color amarillo y de superficie fibrilar. Al corte se observa de color café y

homogéneo. Se incluye integro en una capsula.

Figura 24. Espécimen de paladar duro de 4x4x3 mm de diametro
Descripcion microscopica

En las secciones obtenidas se observa lesion vascular el cual se caracteriza por
una proliferacion de canales vasculares irregulares que rodean parcialmente los
vasos sanguineos (signo promontorio), los anejos y entre las fibras de colagena.
Vasos de paredes finas. Diseminacion perivascular de linfocitos, células plasmatica

y eritrocitos. Depdsitos de hemosiderina.
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Figura 25. Imagen microscépica del Sarcoma de Kaposi

Diagnéstico: muestra referida como de paladar duro con: datos consistentes con

sarcoma de Kaposi de cavidad oral.
Estudio a cargo del Estomatopatologo: Dr Victor Hugo Toral Rizo

Laboratorio: EPDT.

5.10 INMUNOHISTOQUIMICA

La inmunohistoquimica es una técnica utilizada para determinar la presencia y el
nivel especifico de proteinas celulares, midiendo la expresion proteica utilizando
especialmente anticuerpos etiquetados o marcados que se unen a las proteinas de

interés.>6

El anticuerpo se mezcla con componentes celulares de un tumor. Después de un
determinado tiempo, la mezcla se enjuaga y sélo los anticuerpos que se unieron se

guedan.”?
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La presencia de anticuerpos puede ser detectada utilizando un microscopio porque
las &reas que se unieron al anticuerpo se veran diferentes. Las muestras con mas

proteinas se unirdn mas al anticuerpo por lo que el cambio de color aumentara.>®

Esto permitird que la prueba no sélo revele si esta presente la proteina sino
una cantidad relativa de la proteina. Los resultados de la prueba se basan en la

capacidad de las células tefiidas o el porcentaje de células tefidas.!?3

La inmunohistoquimica es cominmente utilizada porque no es cara, no requiere

equipos especiales y generalmente es precisa.

La inmunorreactividad del antigeno CD34 (linfocitos T) aparece localizada en todos
los tipos de Sarcoma de Kaposi. La forma positiva del CD34 aparece localizada en

el estroma y en el citoplasma de las células endoteliales.

Este antigeno también se puede encontrar en otros tipos de tejidos en individuos
seropositivos al VIH. Con raras excepciones, las figuras mitéticas se pueden marcar
con indicadores de anticuerpos HPCA-1. Estos datos son utiles en casos de una
lesion precoz, donde la tincidbn con hemotoxilina-eosina sea escasa, debido al pobre
desarrollo vascular. La busqueda de reactividad a estos antigenos confirma la
presuncion de un diagnostico dé Sarcoma de Kaposi, aunque clinicamente las
alteraciones de los tejidos mucocutaneos sean minimas.?° Las caracteristicas del
estudio inmunohistoquimico del Sarcoma de Kaposi el antigeno CD34 (linfocitos T)
aparece localizada en todos los tipos de sarcoma, puede ayudar en el diagnostico,

especialmente en lesiones incipientes o dudosas.

La forma positiva del CD34 (linfocitos T) aparece en el estroma y en el citoplasma

de las células endoteliales.

Estos datos son utiles en casos de una lesién precoz, donde la tincidbn con
hematoxilina-eosina sea escasa debido al escaso desarrollo vascular. La
reactividad de estos antigenos confirma la presuncion de un diagnéstico de
Sarcoma de Kaposi, aunque clinicamente las alteraciones de los tejidos

mucocutaneos sean minimos.%°
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Sarcoma de Kaposi- inmunohistoquimica

Antibody Intended use
CD34 Endothelial marker
CD3l Endothelial marker
LNA-I Latent HHV8 infection

K. Lytic HHVE infection
QDB) T-tymphocytes
CD4 Helper T-cell subset
CcD8 Cytotoxic T-cell subset
CD20 B-lymphocytes

Figura 26. Lista de anticuerpos

- . . . Figura 27. La inmunoreactividad se muestra en células
utilizados para inmunohistoquimica.

tumorales ocasionales en esta erupcién (tincién
inmunohistoquimica k5 aumento x 400).

Rasgos ultraestructurales

Al microscopio electronico se confirman hallazgos tales como las interrupciones de
la membrana basal, producto de la secrecion de depdsitos intersticiales que afectan
las proteinas de membrana, favoreciéndose asi la destruccion de ésta. Se observan
ademas las uniones desmosomicas andmalas. Los cuerpos de Weibel Palade son
un rasgo estructural importante, consisten en organelos tubulares que contienen
Factor VIII. Son caracteristicos de las células endoteliales normales y aun estan
presentes en el SK precoz, pero no en los estadios tardios, en los que hay masas
con mayor proliferacion de células tumorales, rodeadas de fibras de colageno, y
donde la luz vascular es atipica. Se encuentran también aminoacidos especificos,
estructuras complejas del sistema endotelial y elementos similares al retrovirus y al

paramixovirus.?22
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CAPITULO VI
RESULTADOS
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En cuanto los factores de riesgo, el sexo mas afectado es el masculino sin
desmerecer el nUmero de casos que presentan en mujeres de las cuales no se
conoce mucho su conducta sexual, pero las relaciones mas riesgosas son las
anales, esto refleja en cuanto a pacientes en practicar relaciones sexuales entre
hombres (HSH), esto coincide con la literatura médica, esto se reflejo en los

resultados durante la investigacion.

6.1 RESULTADOS

Como la mayoria de las investigaciones de los casos reportados, el Sarcoma de
Kaposi se reporta como una neoplasia que inicia en forma de macula y evolucionan

a placas y nédulos; estos ultimos se pueden ulcerar o0 sangrar.

En muchos casos las lesiones orales pueden ser unicas involucrando todos los
cuadrantes, extendiéndose hacia el vestibulo afectando encia adherida, hueso
subyacente provocando grandes osteolisis. Al principio puede ser silencioso y
puede pasar desapercibido, con su progresion llega a ser sintomatico hasta producir

grandes disfunciones y molestias.!

Entre los antecedentes personales patoldgicos fue posible la identificacion de las
lesiones como se ha reportado en la literatura se observa una lesion unica de color
violaceo en el paladar duro con presencia de candidiasis pseudomembranosa

generalizada.

El paciente refiere lesiones en el pie izquierdo del primer y cuarto dedo en forma
nodular, de color rojo violaceo ulcerado. Caracteristicas clinicas que puede ser

observado en los casos compatibles con VIH-SIDA.

En los hallazgos microscopicos se identifica el Sarcoma de Kaposi de naturaleza
maligno. A través del estudio histopatoldgico el Sarcoma de Kaposi se observa una
proliferacion de vasos sanguineos formando una red vascular irregular, presencia

de linfocitos y plasmocitos asociados con depdsitos de hemosiderina.
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6.2 DISCUSION

El Sarcoma de Kaposi es caracterizado por ser una neoplasia maligna que se
presenta en la cavidad oral, que mas se relaciona con el VIH-SIDA.? Siendo el sitio
de presentacion inicial, en mucosa bucal y paladar duro entre otras. Asi mismo,
refiere que la exacerbacion del Sarcoma de Kaposi bucal también es una

manifestacion del sindrome de reconstitucion inmunolégica.®

En presencia de este sindrome se han descrito formas inusuales de Sarcoma de
Kaposi que llegan hacer fatales, con extensa afectaciéon pulmonar y ganglionar,

provocando insuficiencia respiratoria con hallazgos de derrame pleural.*?%3

La forma de transmision mas comun es la via sexual, siendo la seroprevalencia de
herpesvirus humano 8 mas elevada en homosexuales, incrementandose con el

numero de parejas y en hombres con otras enfermedades de transmision sexual.

Las rutas exactas de trasmision no son bien conocidas, parece que las practicas
sexuales con transferencia de fluidos orales, donde el virus se encuentra mas

frecuentemente, podria ser una importante via de transmision.®

La probabilidad un paciente con VIH positivo, herpesvirus humano 8 positivo
desarrolle Sarcoma de Kaposi se sitta entre el 30%-50% siendo mas frecuente en
pacientes con recuentos bajos de linfocitos T4 o nimero elevado de copias de VIH

y en varones homosexuales.’
El curso del Sarcoma de Kaposi depende del nivel de inmunosupresion.®

La reduccién de inmunosupresion logra una reduccion tumoral en el 50% de los
casos, sobre todo en las formas cutaneas. En los casos de afectacion visceral o

ampliamente diseminado el tratamiento de eleccién es la quimioterapia.'*

Aunque existen diferentes tipos de tumor, comparten la estructura histopatolégica,
pero no la clinica ni la etiologia. Entre ellos son: el clasico, africano, el de caracter

inmunodepresivo y el asociado al sindrome de inmunodeficiencia humana.?!:22

Clinicamente, la neoplasia se puede ver como, simples cambios de color, manchas

definidas, noédulos o VUlceras, local o exofitico o diseminado Infiltrativo.
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Generalmente son asintomaticos; solo produce dolor y disfuncién cuando obstruye,
se sobre infectados o ulcera.®

A nivel microscopico esta lesion vascular se clasifica en dos formas: temprana
(proliferacion anormal de vasos, células endoteliales redondas) y tardia (células
endoteliales fusiformes, extravasacion y fagocitosis de eritrocitos, depdsito de
hemosiderina y glébulos de hialina).?®?” Histoquimicamente se caracteriza por la
reactividad del antigeno CD34 (linfocitos T), y también se presenta en otras lesiones

del sindrome de inmunodeficiencia adquirida.®2°

La evolucion de la lesion dependera de las condiciones inmunolégicas y
hematolégicas del paciente, de otras alteraciones contaminantes y de la

instauracion del tratamiento.

Muchas veces se ha obstaculizado por la dificultad en hacer un diagnéstico
diferencial, ya que clinicamente pueden ser extraordinariamente similar a otras
lesiones vasculares como son: angiomatosis bacilar, granuloma pidgeno,

hemangioma, angiosarcomas, etc.

Por ello, se insiste la importancia de que el Unico diagnéstico valido es el obtenido
con el estudio histopatologico e histoquimica después de ser efectuada una

biopsia.'4

Respecto al tratamiento, generalmente las lesiones se manejan solo si son
asintomaticas, producen disfuncién, si son de diseminacion interna (prondstico
pobre). Todas las modalidades terapéuticas producen regresion de los tumores, el
problema de estos tratamientos son los efectos secundarios, que deterioran aun

mas las condiciones generales del paciente.’

Cualquiera que sea la terapéutica instaurada, el paciente debe recibir una terapia
de apoyo periodontal estricta ya que, de otra forma, la eficacia del tratamiento
disminuira sustancialmente y las complicaciones locales serdn mas frecuentemente

y agresivas.

El papel del odontélogo es fundamentalmente su participacion dentro del grupo

profesional del manejo médico, es indiscutible.
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Por ello existe un compromiso serio de todo odontdlogo, de conocer la patologia de
los tejidos blandos y duros de la cavidad oral, para asumir un rol activo y participativo
en el manejo directo del paciente, sea para efectuar el diagnostico precoz correcto
o al menos, para realizar una remision acertada y oportuna. De una u otra forma el

odontélogo general o especialista no debe ignorar esta entidad.®

6.3 CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS

En el area, la poca familiaridad deja aun lado los protocolos establecidos para el
diagnéstico bucal del Sarcoma de Kaposi SIDA y la baja incidencia puede pasar
desapercibida en un examen médico de rutina como es el caso de esta area se
vuelve necesario y recomendable para todo profesional de la salud dando la

correcta atencion.?

Pasar por alto detalles que podian dar origen a diferentes patologias en el estado
de salud bucal, se debe tener la precaucion minuciosa de realizar una correcta
anamnesis Yy llenado de historia clinica para poder enfrentar lo referido de los
pacientes y las caracteristicas clinicas observadas de la lesién en su curso. Remitir
con el profesional para realizar un correcto diagnostico y la terapéutica adecuada

sobre el tratamiento sin resolver el problema del paciente.’

Siempre que se realice biopsia de lesiones encontradas en la cavidad oral se
recomienda realizar estudios histopatoldgicos e incluso estudios complementarios

para descartar posibles confusiones en el diagnéstico.?

Las lesiones pueden imitar las caracteristicas de otras lesiones por eso es muy
importante el interrogatorio al paciente sobre sus antecedentes, el tiempo de
evolucion de la lesidn y en algunos casos es necesario realizar interconsulta con el
servicio de patologia bucal para enfatizar la importancia del manejo clinico de las

lesiones con sospecha maligna.®

Es necesario identificar las lesiones malignas y benignas que se pueden encontrar

en cavidad oral, estableciendo un manejo clinico adecuado de las lesiones, asi
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mismo generar informacion epidemiologica sistémica sobre la prevalencia del

Sarcoma de Kaposi en cavidad oral y sus factores de riesgo.®

6.4 RECOMENDACIONES

1.- Trabajar con el grupo més vulnerable, los homosexuales, crear conciencia sobre

el uso de preservativo durante las relaciones sexuales.*

2.- Se debe realizar un examen fisico detallado en pacientes con VIH que acuden
por consulta externa, revisando desde el cuero cabelludo hasta la planta de los pies
para identificar las primeras lesiones y hacer un diagndéstico oportuno.®

3.- Controles periddicos de niveles de CD4 y carga viral en el grupo con algun otro
factor de riesgo, con la finalidad de diagnosticar de forma oportuna esta neoplasia;

poder controlarla y saber cuando iniciar con TARGA.*

4.-. Desde el momento del diagndstico de sarcoma de Kaposi se debe hacer un
examen fisico completo, valorando cavidad oral y exploracion rectal con el fin de
evaluar la extension de las lesiones, en caso de sospecha visceral, se recomienda
realizar endoscopia en casos de compromiso gastrointestinal y broncoscopia en
compromiso pulmonar. Ademas, se debe hacer un estrecho control de los niveles
de CD4.%0

5.- Se recomienda el uso de terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA) en
todos los pacientes infectados con VIH y Sarcoma de Kaposi, ya que previene la
progresion y la aparicién de nuevas lesiones, mantener baja la carga viral y asi evitar

ademas la aparicion de otras enfermedades oportunistas.*?

6.- Se recomienda crear protocolo de manejo de pacientes con Sarcoma de Kaposi,

con el afan de que el paciente reciba el tratamiento adecuado.!
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6.5 PRONOSTICO

Existen cuatro variables que pueden predecir la supervivencia en el momento del

diagnostico del sarcoma de Kaposi y son:

1) Iniciar con sarcoma de Kaposi para el diagnéstico de SIDA.
2) tener recuentos de CD4 menores de 100 mg/ml.

3) ser mayor de 50 afos.

4) tener otra enfermedad oportunista en el momento del diagndstico de Sarcoma de
Kaposi. La aplicacién de este indice puede dar un puntaje de 0, 5, 10 o 15 puntos,
con probabilidades de supervivencia a un afio de 0.99, 0.97, 0.83 y 0.39,
respectivamente, y la supervivencia a cinco afios es de 0.98, 0.92, 0.61 y 0.08,
respectivamente.'® En forma general la supervivencia se resume: en el primer afio

del 90% para la afectacion cutanea y del 70% para la afectacion visceral.

La reduccion de la inmunosupresion logra una reduccion del tumor en el 50% de los
casos, sobre todo en las formas cutaneas. La supervivencia estimada a los 5 afos
es del 69% pero varia dependiendo de la extension de la enfermedad. La evaluacion
de la respuesta en estos pacientes no sigue los criterios oncologicos habituales,
pudiendo lograrse la respuesta completa a pesar de la persistencia de las lesiones

cutaneas en forma de maculas residuales pigmentadas.®
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6.6 COMENTARIO FINAL

El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia de tipo vascular), que desperto el interés
de los cientificos después de 1981 con la aparicion del impacto epidemiologico del
SIDA,; sin embargo, ya habia sido descrita el siglo pasado. Existen diferentes tipos
de tumor; comparten la estructura histopatologica, pero no la clinica ni la etiologia.
Ellos son: el clasico, africano, el de caracter inmunodepresivo y el asociado al VIH,
este Ultimo predominante en hombres blancos horno o bisexuales activos, de una

edad media de 37 afios.®4°

El Sarcoma de Kaposi mucocutdneo puede ser el primer signo clinicamente
manifiesto del SIDA. Cuando es oral, se presenta mas frecuentemente en el paladar
duro y en proporcion descendente en encia, vestibular (con o sin involucro 0seo),
dorso de la lengua, suelo de boca, masetero, glandula parétida, labios. Produce
lesiones dnicas o mdltiples, en coexistencia frecuente con otras entidades
patolégicas como candidiasis, herpes simple, o zoster, leucoplasia vellosa, glositis
atrofica, ulceras, quelitis exfoliativa, eritema multiforme, pénfigo vulgar, enfermedad
periodontal, etc., que encubren el tumor, dificultan su diagnéstico precoz, empeoran
el manejo y prondstico del mismo. Clinicamente, la neoplasia se puede ver como
simples cambios de color, como manchas definidas, como nédulos o como ulceras.
Puede ser local exofitico o diseminado infiltrativo. Generalmente es asintomatico;
s6lo produce dolor y disfuncion cuando obstruye, se sobre infecta o se ulcera. A
nivel microscopico esta lesion vascular se suele clasificar en dos formas: temprana
(proliferacion anormal de vasos, células endoteliales redondas) y tardia. (células
endoteliales fusiformes, extravasacion y fagocitosis de eritrocitos, depdsitos de

hemosiderina y glébulos de hialina).*

Ultra estructuralmente se observan los cuerpos de Weibel Palade (temprana),
alteraciones nucleares y figuras mitéticas (tardia). Histoquimicamente se
caracteriza por la reactividad al antigeno CD34 (linfocitos T), presente también en

otras lesiones del SIDA.5

La histogénesis de la lesidon se asocia a la existencia de un factor angiogénico, que

estimula la proliferacion atipica de los vasos, inducido a su vez por el VIH, aunque
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otros hablan de citomegalovirus. La evolucion de la lesibn dependera de las
condiciones inmunolégicas y hematologicas del paciente, de otras alteraciones

concomitantes y de la precocidad en la instauracion del tratamiento.

Esto dltimo, muchas veces se ve obstaculizado por la dificultad en hacer un
diagnéstico diferencial, ya que el tumor clinicamente puede ser extraordinariamente
similar a otras lesiones vasculares, como son: angiomatosis bacilar (o epiteloide),
granuloma piégeno, hemangioma, angiosarcoma, o la simple equimosis cutanea
postraumatica. Por ello, se insiste en la importancia de que el Unico diagndstico
valido es el obtenido con el estudio histopatolégico e inmunohistoquimico, después

de ser efectuada una biopsia excisional.’

Respecto al tratamiento, generalmente las lesiones se manejan soOlo si son
sintomaticas, si producen disfuncion o si son de diseminacion interna (prondstico
pobre). Se han disefiado diferentes protocolos terapéuticos de variable éxito, que
incluyen: radioterapia, quimioterapia sistémica e intralesional, inmunoterapia,
agentes esclerosantes. Todas las modalidades terapéuticas producen regresion de
los tumores, excepto la dltima, que puede destruirlos incluso sin presentarse
recidiva (a corto plazo). El problema de estos tratamientos son los efectos

secundarios, que deterioran ain mas las condiciones generales del paciente.®

El prondstico de vida no supera los 18 meses, si no hay infecciones oportunistas, o

los 6 meses si las hay, que generalmente son las causas primarias de la muerte.’

Cualquiera que sea la terapéutica instaurada, el paciente debe recibir una terapia
de apoyo periodontal estricta. De otra forma, la eficacia del tratamiento disminuira
sustancialmente y las complicaciones locales seran mas frecuentes y agresivas.®
En esto, el papel del odontélogo es fundamental. Su participacion dentro del grupo
profesional de manejo médico es indiscutible. Por ello, existe un compromiso serio
de todo odontdlogo, de conocer la patologia de los tejidos blandos orales, sea para
asumir un rol activo y participativo en el manejo directo del paciente, sea para
efectuar el diagndstico precoz correcto o al menos, sea para realizar una remision
acertada y oportuna. De una o de otra forma, el odontdlogo general o especialista

no pueden ignorar esta entidad.®
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6.7 ANEXOS

Anexo 1. Estudio histopatoldgico

RESULTADO DE ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO

P , ~_ No.de biopsia: AV - 17-07¢
- Diogndsfico clinico: LESION NODULAR EN PALDAR DURO Pb. SARCOMA DE KAPOSI
Fecho da recepcion: 13 DE SEPTIEMBRE DE 2017 Fecha de eloboracion: 20 DE SEPTIEMBRE DE 2017

1 KA \MUESTRA REFERIDA COMO DE PALADAR DURO

'SARCOMA DE KAPOSI DE CAVIDAD ORAL
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Anexo 2. Hoja de remision

RIATERNA | s susname
Hoja de remision

El paciente se presenlo al
departamento de Estomatologia de la UAEM por presentar lesion generalizada de
candida oral pseudomembranosa. Se indica Miconazol; Daktarin gel oral y se cita
para continuar con su tx.
También presenta lesién nodular en paladar durode lado izquierdo, de calor

violaceo, de consistencia firme; con diagnéstico clinico de pb. Sarcoma de Kaposi

Oral. Al realizar la Historia Clinica completa se identifican lesiones en pie izquierdo
consistentes con Sarcoma de Kaposi. Se realiza biopsia incisional, bajo anestesia

local de la lesion de cavidad bucal. El resultado histopatologico con nimero de folio:

AV -17 - 076, es consistente con Sarcoma de Kaposi.

Se sugiere valoracion por Medicina Internallnfectologia.

Att. Dr. Victor Toral Rizo Estomatopaté
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6.8 GLOSARIO

Acido Desoxirribonucleico (ADN):

Macromolécula que forma parte de todas las células, contiene la informacién
genética usada en el desarrollo y el funcionamiento de los organismos vivos
conocidos y de algunos virus, y es responsable de su transmisién hereditaria.

Angiogénesis:
Desarrollo de vasos sanguineos.
Anti-VEGF:

Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) es una proteina sefalizadora
implicada en la vasculogénesis y en la angiogénesis. Como su propio nombre
indica, las acciones del VEGF han sido estudiadas en las células

del endotelio vascular, aunque también tiene efectos sobre otros tipos celulares
(por ejemplo, estimula la migracion de monocitos/macrofagos, neuronas, células
epiteliales renales y células tumorales). EI VEGF también es un vasodilatador e
incrementa la permeabilidad vascular; originalmente recibia el nombre de factor de
permeabilidad vascular.

Anticuerpos:

También conocidos como inmunoglobulinas, son glucoproteinas del tipo gamma
globulina. Pueden encontrarse de forma soluble en la sangre u otros fluidos
corporales de los vertebrados, disponiendo de una forma idéntica que actia
como receptor de los linfocitos B y son empleados por el sistema inmunitario para
identificar y neutralizar elementos extrafios tales como bacterias y virus.

Antraciclina:

Tipo de antibidtico que proviene de ciertos tipos de las bacterias Streptomyces. Las
antraciclinas se usan para tratar muchos tipos de canceres. Las antraciclinas dafian
el ADN de las células cancerosas, provocandoles la muerte. La daunorrubicina, la
doxorrubicina y la epirrubicina son antraciclinas.

Biopsia:

Bios=vida, opsis= vista 0 vision. Obtencién de un fragmento vivo para su estudio
tanto macro como microscépicamente.
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Biopsia Excisional:

Procedimiento que remueve totalmente la lesion con bordes periféricos de tejido
normal. Generalmente empleada para diagnostico y tratamiento. Procedimiento
gue se limitara para lesiones orales menores a 1 cm.

Biopsia Incisional:

Procedimiento que remueve de manera parcial una parte representativa de la
lesién con tejido adyacente normal. Generalmente empleada para diagnostico y
decidir/establecer tratamiento definitivo. Procedimiento que se limitara para
lesiones orales mayores a 1 cm.

Broncoscopia:
Inspeccién del arbol traqueobronquial a través de un broncoscopio.
Candidiasis:

Es una infeccion fungica (micosis) de cualquiera de las especies Candida (todas
ellas levaduras), de las cuales la Candida albicans es la mas comun. Cominmente
conocida como infeccidn por deuteromicetos, la candidiasis también se conoce
técnicamente como candidiasis, moniliasis y oidiomicosis.

Citocinas:

Proteinas que regulan la funciéon de las células que las producen u otros tipos
celulares. Son los agentes responsables de la comunicacién intercelular, inducen
la activacion de receptores especificos de membrana, funciones de proliferacion y
diferenciacién celular, quimiotaxis, crecimiento y modulacién de la secrecion de
inmunoglobulinas.

CD34 o cumulo de diferenciacion 34:

Es una glucoproteina transmembranal altamente glucosilada de 110 kD, que
pertenece a la familia sialomucina de las moléculas de superficie. Se expresa
selectivamente en las células madre precursoras de la hematopoyesis, células
endoteliales de vasos pequefios, fibroblastos embrionarios, células del

tejido areolar, adipocitos y células tumorales de origen endotelial.
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CDs:

Es una molécula que se expresa en la superficie de algunas células T, conocidos
como citoliticas. Es una glucoproteina dimérica de 65-70kDa que cruza

la membrana y participa como correceptor en la estabilizacion de la adhesion

del receptor de linfocitos T a moléculas del Complejo Mayor de
Histocompatibilidad tipo | (MHC I). Implicada también en la maduracion timica de
linfocitos T y en la transmision de sefales intracelulares durante la activacion

del HLA 1.

Doxorrubicina:

Medicamento que se usa para tratar muchos tipos de cancer, como la leucemia, el
linfoma, el neuroblastoma, el sarcoma, el tumor de Wilms y canceres de pulmén,
mama, estémago, ovario, tiroides y vejiga. También est4d en estudio para el
tratamiento de otros tipos de cancer. La doxorrubicina se elabora con la bacteria
Streptomyces peucetius. Dafa el ADN y puede destruir células cancerosas. Es un
tipo de antibidtico antitumoral de antraciclina

Desmosomas:

Son estructuras celulares que mantienen adheridas a células vecinas.
Estructuralmente dicha union esta mediada por cadherinas (desmogleina y
desmocolina), a sus filamentos intermedios (queratina).

Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG):

Grupo Cooperativo Oncoldgico del Este. ECOG: Escala clinica que valora el
estado funcional de un paciente oncolégico, que va desde 0 hasta 5.

Enfermedad avanzada:

Enfermedad irresecable o metastasica.

Especificidad:

Capacidad que tiene una prueba para descartar el diagnostico de un
padecimiento.

Etapificacion:

Procedimiento en el cual se establece la etapa clinica de acuerdo a criterios de
AJCC, con apoyo de estudios diagnosticos de imagen.
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Exofitico:

Se utiliza para definir las lesiones que aparecen hacia el exterior. Hablamos, por
ejemplo, de condiloma exofitico para describir las pequefias verrugas que se
localizan en la parte externa de los 6rganos genitales o del ano.

Extravasacion:

Escape de sangre, linfa u otro liquido, tal como un medicamento anticanceroso,
desde un vaso sanguineo o un tubo hacia el tejido que lo rodea. También se usa
para describir el movimiento de salida de las células de un vaso sanguineo hacia un
tejido por inflamacién o metastasis (diseminacion del cancer).

Factor de riesgo:

Condicion que incrementa la probabilidad de desarrollar una enfermedad; su
asociacion tiene efectos para desarrollar alteraciones de la salud.

Estado funcional:

Es la capacidad fisica del paciente para realizar actividades, se clasifica conforme
ECOG.

HAART (Highly Active AntiRetroviral Treatment):

Tratamiento antirretroviral altamente activo, también llamado en espariol Terapia
Antirretroviral de Gran Actividad (TARAA).

Herpes Virus Humano Tipo 8 (HHVS8):

Virus del sarcoma de Kaposi, Rhadinovirus. Identificado en 1994 como
responsable de ese tipo de cancer, que ataca a las personas inmunodeprimidas.

Hemosiderina:

Es un pigmento de color amarillo - dorado o pardo y aspecto granuloso o cristalino
gue deriva de la hemoglobina cuando hay mas hierro del necesario en el cuerpo.
Consiste en agregados micelares de ferritina, cuya funcion es servir de reservorio
de hierro.

Incidencia:

Numero de nuevos acontecimientos individuales que ocurren en una poblacion

durante un intervalo de tiempo determinado; por ejemplo, el numero de casos
nuevos de una enfermedad expresada por numero de individuos al afo.
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Interferdn:

Son un grupo de proteinas sefalizadores producidas y secretadas por las células
hospederas como respuesta a la presencia de diversos patdgenos, tales

como virus, bacterias, parasitos y células tumorales.

Leucemia:

Es el cancer de los tejidos que forman la sangre en el organismo, incluso la
médula 0sea y el sistema linfatico.

Linfedema:

Inflamacion crénica de una parte anatomica, debido a la acumulacion de liquido
intersticial, secundario a obstruccion de vasos o ganglios linfaticos.

Linfocito T CD4+:
Linfocitos efectores maduros siempre expresan su proteina de superficie CD4.
Linfoma:

Es un cancer de una parte del sistema inmunitario llamado sistema linfatico.
Existen muchos tipos de linfoma. Un tipo se denomina enfermedad de Hodgkin.

Macula:

Mancha de la piel que no esta elevada sobre su superficie.
Melanoma:

Es el nombre genérico de los tumores melanicos o pigmentados:
Mejores cuidados de soporte:

Medidas farmacoldgicas (no citotéxicas), nutricionales y psicolégicas para el
tratamiento de cancer avanzado.

Metastasis:

Presencia de enfermedad a distancia.
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NCI:

National Cancer Institute.

Necrosis:

Cambios morfolégicos que indican muerte celular.
Neutropenia:

Es una reduccién del recuento de neutréfilos sanguineos. Si es severa, aumentan
el riesgo y la gravedad de las infecciones bacterianas y micéticas.

Neoplasia:

Cualquier crecimiento nuevo y anormal, en especial aquel cuya multiplicacion
celular es incontrolable y progresiva.

NHS:

National Health System.

Nédulo:

Protuberancia soélida detectada al tacto.

Placa:

Area con mdltiples lesiones dermatolégicas que se mezclan.
Pleomorfismo:

Es un término que define la aparicién de dos o mas formas estructurales de un
organismo durante su ciclo de vida, en especial de ciertas plantas.

Predictor:

Es una herramienta estadistica que tiene por objetivo predecir lo que ocurrira en el
futuro en términos de certeza.

Prevalencia:

Numero total de casos de una enfermedad especifica, que existen en una
poblacion dada en cierto momento.
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Progresion:

Aparicion de nuevas lesiones, o al menos 20% de incremento en el diametro
mayor de la lesion previa.

Quimioterapia (QT):

Tratamiento citotéxico empleado para el tratamiento de diferentes tipos de
canceres, que puede ser unica droga o combinaciones de 2 0 mas.

Quimioterapia adyuvante:

Administracion de quimioterapia después de un tratamiento quirurgico radical
inicial en el sitio primario del tumor, su finalidad es incrementar la sobrevida global
y sobrevida libre de enfermedad.

Quimioterapia de combinacién:

Esquema de tratamiento citotoxico con al menos 2 drogas.

Quimioterapia paliativa:

Administracion de quimioterapia en una etapa avanzada de la enfermedad cuyo
objetivo es mejorar la calidad de vida y la sobrevida global.

Radioterapia externa:

Es la terapia que utiliza radiaciones ionizantes generadas en una maquinay
dirigidas al tumor desde fuera del paciente.

Radioterapia radical:

Tratamiento con radioterapia con dosis radicales sola 0 en combinacién con
guimioterapia.

Radioterapia:

Tratamiento del cancer por medio de radiacion ionizante, en donde se deposita
energia que lesiona o destruye a las células en el area de tratamiento, al dafar el
DNA de células individuales, impidiendo su crecimiento. La dosis total de
radiacion, se divide en fracciones que son administradas diariamente en sesiones
de 10 a 15 minutos.
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RHNM:
Registro Histopatolégico de Neoplasias en México.
Sarcoma de Kaposi clasico:

De curso lento y benigno que aparece en adultos de alrededor de afios, como una
o0 multiples maculas o papulas, blandas, rojo-azuladas, preferentemente en
extremidades inferiores, que lentamente se extienden en sentido centripeto y
evolucionan a placas, nédulos o tumores que pueden erosionarse, o ulcerarse

Sarcoma de Kaposi endémica africano:

Que aparece en adultos entre 30-45 anos, con cuatro subvariantes: nodular,
florida, infiltrativa y linfadenopatica. La forma nodular es equiparable a la clasica;
las formas florida e infiltrativa son mas agresivas, y la forma linfadenopatica afecta
prioritariamente a nifios y tiene un curso letal.

Sarcoma de Kaposi iatrogénico:

Que aparece en pacientes trasplantados, con cancer o en tratamiento
inmunosupresor cronico por enfermedades autoinmunes; esta directamente
relacionado con el grado de inmunosupresion, ya que empeora o mejora al
modificar la terapia inmunosupresora.

Sarcoma de Kaposi epidémico o asociado a HIV:

Casi exclusivamente de varones homo o bisexuales infectados por el HIV, las
lesiones aparecen inicialmente en la cara, sobre todo nariz, parpados y orejas, y
en el tronco, donde se disponen siguiendo las lineas de Blaschko.

Seguimiento:

Técnica de vigilancia clinica que permite la observacion continua y programada,
gue incluye examen fisico, imagenes, examenes de laboratorio, con participacion
activa del paciente.

Seroconversion:

Transicion de la infeccion por el VIH a la presencia detectable de anticuerpos
contra ese virus en la sangre. Cuando ocurre seroconversion (por lo general, a las

pocas semanas de la infeccion), el resultado de una prueba de deteccion de
anticuerpos contra el VIH cambia de seronegativo a seropositivo
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Sirolimus:
Inhibe la activacién de células T inducida por la mayoria de estimulos, mediante

blogueo de la transduccion de sefiales intracelulares dependientes e
independientes de Ca.

Sensibilidad:
Capacidad de una prueba para detectar el padecimiento.
Screening:

Estrategia aplicada para detectar una enfermedad en individuos sin sintomas de
tal enfermedad.

Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA):

Parte del aspecto de la enfermedad causada por el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) que causa depresion del sistema inmune celular del organismo, que
da como resultado infeccion por microorganismos que normalmente tienen
patogenicidad muy baja o nula.

Sistema inmune:

Conjunto de estructuras y procesos bioldgicos en el interior de un organismo que
le protege contra enfermedades.

Sobrevida global:

Tiempo de vida desde el inicio de tratamiento quirdrgico o medico hasta la fecha
de muerte.

TARGA:

Tratamiento para el que se utiliza una combinacion de tres 0 mas medicamentos
para tratar la infeccion por el VIH. La TARGA impide que el virus se multiplique en
el cuerpo, lo que sirve para disminuir el dafio que el VIH produce en el sistema
inmunitario y para demorar la aparicion del SIDA. También ayuda a prevenir la
transmision del VIH a otras personas, incluso de la madre al bebé durante el
nacimiento. También se llama TARC, terapia antirretrovirica combinada, y terapia
antirretrovirica de gran actividad.
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Terapia de rescate 0 segunda linea:

Terapia que se aplica a los pacientes que no presentan respuesta completa al
tratamiento de primera linea 6 que presentan recidiva después de una respuesta
completa.

TNM:

Clasificacion utilizada internacionalmente para etapificar el cancer de acuerdo a
extension (T), invasion linfatica (N) y metastasis (M), desarrollada por el American
Joint Committee on Céncer (AJCC).

Toxicidad:

Efecto adverso esperado por un tratamiento de quimioterapia, que puede ser
limitante de dosis.

Tumor (T):
Grado de afeccion tumoral en la pared gastrica, se clasifica conforme la AJCC.
Valor predictivo negativo (VPN):

Es la probabilidad de que un sujeto con un resultado negativo en la prueba este
realmente sano.

Valor predictivo positivo (VPP):

Es la probabilidad de padecer la enfermedad si se obtiene un resultado positivo en
la prueba.

VIH:

Virus de Inmunodeficiencia Humana.
Xerostomia:

Dafio que sufren las glandulas salivales, secundaria a radioterapia de boca o
faringe.
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