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RESUMEN 

La neoplasia más común asocia
da al VIH es el sarcoma de Kaposi 
(SK). Esta puede ser superficialmen
te mucocutánea o internamente vis
ceral, apareciendo frecuentemente 
en la cavidad oral. Este tumor se ha 
relacionado con una proliferación atí
pica de estructuras vasculares, la 
cual haya sido inducida por un agen
te angiogénico estimulado a su vez 
por la infección retroviral. Este artf
culo es una revisión bibliográfica so
bre esta lesión, la cual representa 
un~ patologfa importante para la pro
fesión odontológica. La neoplasia ha 
sido analizada desde los siguientes 
puntos de vista: histórico, epidemio
lógico, histológico, ultraestructura/, in
munohistoqufmico, etiológico, clínico, 
quirúrgico y terapéutico. El objetivo 
de este trabajo consiste en ordenar 
de una forma clara la gran cantidad 
de publicaciones existentes y pre
sentar en forma didáctica las dife
rentes exposiciones de los científicos 
y estudiosos del SIDA. 

Palabras clave: Infección por 
VIH, SIDA. sarcoma de Kaposi, in
fecciones oportunistas, endotelio vas
cular. 
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SUMMARY 

The most common neoplasm as
sociated to HIV is the Kaposi'sarco
ma. This one can be superficial/y 
mucouscutaneus or infernal/y visce
ral, frequently appearing in the oral 
cavity. This tumor has been related 
to an atypical proliferation of vascu
lar structure, which has been indu
ced by an angiogenic agent stimu
lated in his turn by the retroviral 
infection. This paper is a review over 
the literature written on this lesion, . 
which shows an important interest for 
the dentist profession. The neoplasm 
has been ana/ysed from the fo/lowing 
points of view: historical, epidemio
logical, histological, ultrastructural 
immunohistochemical, ethiologicaÍ. 
clinical, surgical and therapeutical. 
The aim of this work is to arder in 
a clear way the enormous quantity 
of publications existing and to pre
sent in a didactic way the different 
stand-point and expositions of the 
scientists and investigators of AIDS. 

Key words: HIV infection, AIDS, 
Kaposi'sarcoma, opportunistic infec
tions, vascular endothelium. 

Introducción 

Los pacientes seropositivos pa
ra el VIH corren mayor riesgo 
de desarrollar lesiones en piel 

Y en mucosas, atribuido esto a su 
condición de inmunodepresión. Las 
lesiones orales y periorales tienen un 

gran valor clínico, porque entre otras 
cosas pueden ser la manifestación 
de la enfermedad, lo que varía in
~iscutiblemente la conducta terapéu
tica y el pronóstico del paciente (1-3}. 

La mayoría de los autores han 
conferido especial importancia al sar
coma de Kaposi (SK) y sus motivos 
se pueden resumir en los siguientes: 
- Alta prevalencia en la población 

infectada VIH (se ha descrito 
como patognomónica de la en
fermedad). Después de la neumo
nía por Pneumocystis carinii es la 
segunda patología asociada al 
SIDA. 

- Variabilidad clínica y aspectos his
topatológicos suficientemente co
nocidos en profundidad, por lo 
tanto se puede confirmar un diag
nóstico presuntivo del SIDA. 

- El curso clínico del SK contribu
ye a la determinación del pronós
tico y de la calidad de vida que 
tendrá el paciente. 

- Los estudios sobre SK han con
tribuido a alcanzar el entendimien
to exacto de la enfermedad inmu
nodepresora; los resultados de 
investigaciones de una colectivi
dad pequeña se han podido ge
neralizar sin grandes márgenes 
de error a la población seroposi
tiva. 
La investigación del SK se remon

ta a 1862, cuando fue descrito por 
el dermatólogo húngaro Moricz Ka
posi, como «tumor multifocal que se 
encuentra sobre todo en los judíos 
mayores y en los europeos orienta-
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es, que se manifiesta tanto en piel 
como en órganos internos». Publi
caciones posteriores lo describieron 
como una neoplasia dérmica obser
vada en hombres mayores de ori
gen mediterráneo y de Europa del 
Este, de evolución lenta, rara vez 
mortal y de metastización tardfa e in
frecuente. En 1963 se describió amo 
el tumor de mayur prevalencia en los 
jóvenes del Africa Ecuatorial y en los 
pacientes con historia de trasplante 
renal, inmunopatfa, o de inmunode
presión farmacológica (4). 

Hoy se considera un proceso ma
ligno de mayor agresividad de como 
se le ha descrito en el pasado. Con 
una clara asociación al VIH, sobre 
todo en individuos menores de 60 
años, puede afectar sistemas orgá
nicos vitales y ser de presentación 
multicéntrica. La muerte de estos pa
cientes tienen mayor causa en las 
infecciones oportunistas, pero tam
bién puede darse por la invasión in
terna visceral de esta neoplasia. k
tualmente, el diagnóstico se confirma 
sólo después de la biopsia, ya que 
el diagnóstico clfnico puede verse 
enfrentado a grandes similitudes con 
otras enfermedades vasculares. 

Prevalencia y formas del 
sarcoma de Kaposi 

Modificando la clasificación tradi
cional, los tipos de sarcoma de Ka
posi se pueden resumir asf (5, 6): 
- CL.ASICO: Rara neoplasia que se 

presentan en varones de mayor 
edad de origen mediterráneo, con 
manchas azules o negras de pro
gresión lenta, sobre todo, en ex
tremidades inferiores, con raro in
volucro linfonodular y/o órganos 
viscerales. 

-AFRICANO: De carácter endémi
co, que afecta a niños alrededor 
de los 10 años o jóvenes, rara vez 
a personas mayores. Con mayor 
prevalencia en varones, se pre
senta como nódulos exotrticos o 
como masas infiltrativas dentro de 
la dermis, de localización frecuen-
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te en brazos y piernas. Involucro 
de linfonódulos poco común, pero 
de gran agresividad local. En el 
caso de que se desarrollen linfoa
denopatfas, sólo se presentan en 
niños varones; en este caso, junto 
con el tipo visceral, el pronóstico 
es pobre, a pesar de que respon
de positivamente a la quimiotera
pia. 

-DE CARACTER INMUNODEPRE
SIVO: Común cuando hay histo
ria previa de trasplantes o terapia 
farmacológica inmunodepresora 
con prednisolona, ciclofosfamida, 
azatioprina, ciclosporina para tra
tamiento de entidades como ar
tritis reumatoide, lupus eritemato
so sistémico, pénfigo vulgar o 
ampollar, dermatomiositis, etc. El 
curso clfnico en estos casos es 
indoloro, pero . contemporánea
mente, puede ser muy agresivo 
y con invasión visceral. La reduc
ción o suspensión de la terapia 
farmacológica es seguida de una 
total o parcial remisión del tumor 
(5). 

-ASOCIADO AL VIH: Predominan
temente en hombres blancos 
hamo o bisexuales activos, aun
que también ha sido descrito en 
todos los grupos de riesgo inclu
yendo niños, hemofnicos y haitia
nos. La incidencia del SK en he
terosexuales puede ser un 70% 
menos de la que se observa en 
los homosexuales. La relación 
hombre-mujer es de 20 a 1, pero 
aumenta en las mujeres si éstas 
son usuarias de drogas intrave
nosas. Todos los pacientes con 
SK tienen mayor riesgo de desa
rrollar en el futuro una segunda 
malignidad de tipo linforreticular 
(7, 8, 9). 

Impacto epidemiológico · 
En este apartado se resumen los 

estudios de distribución epidemioló
gica del SK en la siguiente forma: 
- SK respecto a otras manifestacio-

nes en la cavidad oral del V/H: 

Las lesiones de este tumor se in
forman en general en un 44-50% 
de los pacientes con SIDA. Pue
den ocurrir antes, después o con
temporáneamente a las lesiones 
cutáneas o viscerales. Pueden ser 
el primer signo de manifestación 
clfnica del sfndrome. Las lesiones 
orales del SK pueden coexistir 
con xerostomfa, sfndrome de la 
boca urente, glositis atrófica, len
gua vellosa, úlceras aftósicas, 
equimosis, úlceras atfpicas, quei
litis exfoliativa, eritema multiforme, 
hiperpigmentaciones orales, sfn
drome de Reiter, petequias, pén
figo vulgar, candidiasis, leucopla
sia vellosa, periodontitis, gingivitis 
necrotizante, etc. (10, 11, 12). 

- SK respecto a diferentes localiza
ciones en la cavidad bucal: El si
tio de mayor incidencia es el pa
ladar duro, donde se presenta 
como lesión única o múltiple. Tam
bién se puede presentar en la en
cfa vestibular (13), dorso de la len
gua, suelo de la boca, paladar 
blando y rara vez en región ma
seterina o en la parótida (4, 14-16). 

- SK respecto a la población ge
neral seropositiva al VIH: Apare
ce más en los hombres hamo o 
bisexuales blancos activos e in
fectados P<>r el VI H. El rango de 
edad más afectado es de 29 a 
54 años (media de 36,7 años). 
Cuando las lesiones se presentan 
en pacientes femeninas, el curso 
de la enfermedad es más agresi
vo respecto a lo observado en los 
varones. No hay distribución epi
demiológica particular de los di
ferentes tipos de la lesión; todas 
las modalidades de este tumor se 
pueden presentar en cualquier 
grupo de riesgo (9, 17-19). 

- SK respecto a otras manifestacio
nes del SIDA: Constituye el 90% 
de las malignidades del SIDA en 
su presentación tanto mucocutá
nea como linfonodular y visceral. 
Se puede encontrar junto con al
teraciones neurológicas, neuropa-



tías del trigémino y de otros ner
vios motores, parálisis del facial, 
generalmente antecede a las en
fermedades oportunistas de ca
rácter infeccioso como neumonía 
por Pneumocystis carínii, infeccio
nes por citomegalovirus y papilo
mavirus, cándida, herpes, etc. (7, 
10, 14). 

Rasgos hlstopatológicos 
Las características bajo el micros

copio están bien definidas y son las 
mismas en todas sus formas clínicas. 

El tumor está formado por ban
das entremezcladas de células en
doteliales fusiformes y/o redondas y 
por canales vasculares atípicos su
mergidos en fibras de colágeno tipo 
IV y reticulares. El patrón histológico 
puede diferenciarse en dos estadios: 
- Temprano: Corresponde a la pro-

liferación local de vasos sanguí
neos y/o linfáticos de paredes 
muy finas, y en donde las células 
endoteliales son redondas (nun
ca fusiformes). 

- Tardío o tumoral: Las células en
doteliales son fusiformes y forman 
nódulos prominentes, con nume
rosos eritrocitos extravasados y 
con presencia de hemosiderófa
gos (Fig. 1). Las células endote
liales tienen grado variable de 
pleomorfismo, aspecto que no se 
observa en las células epiteliales. 
Los cuerpos eosinófilos son otro 
hallazgo importante para el diag
nóstico, junto con los depósitos de 
hemosiderina por la destrucción 
y posterior fagocitosis de los gló
bulos rojos. 
El SK también puede clasificarse 

de acuerdo con la invasividad de la 
lesión en (20): 
- Lesiones maculares: Lesiones 

bien definidas, con un eje de pro
liferación de células ovales pig
mentadas, con sus espacios vas
culares mal definidos. Pueden 
confundirse con lesiones reactivas 
fibroblásticas benignas. Hay linfo
citos en número escaso alrededor 

de la lesión, hacia la periferia es
tán rechazados los capilares. Hay 
extravasación de glóbulos rojos 
que generalmente siguen una 
constante: depósitos de hemosi
derina y contenido de glóbulos de 
hialina (éstos en menor propor
ción). 

- Lesiones mayores: Son nodulares 
y/o infiltrativas, casi siempre pre
cedidas por las de tipo macular. 
Hay un eje de células fusiformes 
en el endotelio que se presenta 
discontinuo y con diferentes gra
dos de pleomorfismos, formando 
verdaderas hendiduras en el es
pacio vascular. Se presenta ade
más siempre extravasación de 
eritrocitos, depósitos de hemosi
derina y glóbulos de hialina. La 
atipia nuclear y la actividad mitó
tica son mayores que en las le
siones maculares. El antígeno 
CD34 (linfocitos T) se expresa ca
racterísticamente en la mayoría de 
las células fusiformes endoteliales 
(20). . 

A nivel microscópico la lesión evo
luciona de la siguiente manera: al 
principio se identifican pequeñas pla
cas formadas por conglomerados de 
diferentes formas celulares. Esto evo
luciona hasta formar nódulos que 
contienen elementos vasculares. Clí
nicamente corresponde a una lesión 
que se eleva de la superficie. Cuan
do la lesión progresa, la actividad 
mitótica aumenta, hay infiltración en
dotelial en forma de hendiduras, los 
canales vasculares son . atípicos y 
fragmentados y el desarrollo de nó
dulos evoluciona hacia la superficie. 

El endotelio vascular, en todos los 
estadios del tumor, se encuentra po
bre y anormalmente desarrollado; la 
membrana basal en la que se apo
ya cada vez se hace más fina, per
mitiendo el paso de células al .teji
dos conjuntivo subyacente. En este 
punto la lesión adquiere ya un ca
rácter infiltratiVo, las uniones interce
lulares son débiles, especialmente 
las de tipo desmosómico. Los eritro-

citos atraviesan el endotelio y pasan 
al tejido adyacente con relativa rapi
dez; por esto, la extravasación se 
puede percibir precozmente. Los eri
trocitos son fagocitados por los he
mosiderófagos (7, 21). 

En las lesiones avanzadas, el nú
mero de vasos sanguíneos atípicos 
disminuyen, al igual que el espacio 
intersticial, gracias al crecimiento de 
las células tumorales. Los espacios 
sanguíneos son rellenados por los 
eritrocitos y los siderófagos. A esto 
se le atribuye el carácter hemorrági
co de la lesión. La presencia de 
células inflamatorias aumenta en el 
tejido subepitelial y en las interrup
ciones de la membrana basal; el te
jido conjuntivo evoluciona hacia la fi
brosis. 

Rasgos ultrestructurales 
Al microscopio electrónico se con

firman hallazgos tales como las inte
rrupciones de la membrana basal, 
producto de la secreción de depó
sitos intersticiales que afectan las pro
teínas de membrana, favoreciéndo
se así la destrucción de ésta. Se 
observan además las uniones des
mosómicas anómalas. Los cuerpos 
de Weibel Palade son un rasgo es
tructural importante, consisten en or
ganelos tubulares que contienen 
Factor VIII. Son característicos de las 
células endoteliales normales y aún 
están presentes en el SK precoz, 
pero no en los estadios tardíos, en 
los que hay masas con mayor proli
feración de células tumorales, rodea
das de fibras de colágeno, y donde 
la luz vascular es atípica. Se encuen
tran también aminoácidos específi
cos, estructuras complejas del siste
ma endotelial y elementos similares 
al retrovirus y al paramixovirus 
(21-23). 

Rasgos . 
lnmunohlstoquímicos 

La inmunorreactividad del antíge
no CD34 (linfocitos T) aparece loca
lizada en todos los tipos de SK. La 

Anales de Odontoestomatologfa - 2/95 O 61 



forma positiva del CD34 aparece lo
calizada en el estroma y en el cito
plasma de las células endoteliales. 
Este antígeno también se puede en
contrar en otros tipos de tejidos en 
individuos seropositivos al VIH. Con 
raras excepciones, las figuras mitóti
cas se pueden marcar con indica
dores de anticuerpos HPCA-1. 

Estos datos son útiles en casos de 
una lesión precoz, donde la tinción 
con hemotoxilina-eosina sea escasa, 
debido al pobre desarrollo vascular. 
La búsqueda de reactividad a estos 
antígenos confirma la presunción de 
un diagnóstico dé SK, aunque clíni
camente las alteraciones de los teji
dos mucocutáneos sean mínimas 
(20). 

Histogénesis del sarcoma 
de Kaposi 

Se sugiere que el tumor es de ori
gen vascular sanguíneo y/o linfático 
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(7, 24-26). El proceso se puede ex
tender por la siguiente cascada de 
acontecimientos: 

El VIH-1 infecta los linfocitos T4 
constituyéndose en el factor promo
tor. Las células infectadas producen 
un factor angiogénico, que estimula 
el desarrollo descontrolado de célu
las endoteliales; después, las célu
las de la lesión inicial liberan facto
res auto y paracrinos angiogénicos 
y citoquinas, que estimulan su pro
pio crecimiento (27-29), aunque tam
bién de células tumorales y fibroblas
tos atfpicos de localización remota. 
Los cambios estructurales son pro
gresivamente mayores, gracias a la 
liberación de estos factores. 

Se ha comprobado que las célu
las tumorales tienen sobreexpresión 
de ARNm, de factores de crecimien
to y de interleucina alfa 1a y 1b. 
Otros antígenos encontrados en el 
SK mediante anticuerpos monoclo-

nales son el E92, OKM5, HCL, lo 
cual verifica la teoría histogénica en
dotelial, pues éstos también se en
cuentran en los tejidos vasculares sa
nos. 

Rasgos clínicos 
La localización más frecuente es 

la piel (Fig. 2), pero en la mitad de 
los casos se encuentran lesiones en 
boca, únicas o multicéntricas, que 
pueden coalescer y llegar a formar 
grupos de nódulos. En muchos ca
sos las lesiones orales pueden ser 
las únicas. Pueden involucrar todos 
los cuadrantes, extenderse hacia el 
vestíbulo afectando encía adherida, 
hueso subyacente y pueden provo
car grandes osteolisis (12, 14, 30). 

El SK, al inicio, suele ser silencio
so y puede pasar inadvertido. Des
pués, con su progresión, llega a ser 
sintomático hasta producir grandes 
disfunciones y molestias. Aparece 

Flg. 1 - Imagen histológica de un sarcoma de Kaposi en fase 
tardía, donde pueden observarse abundantes eritrocitos extra- · 
vasados, así como un discreto Infiltrado Inflamatorio ilnfoclta-

rlo subepltellal. 

Fig. 2 • Sarcoma de Kaposi cutáneo, en el antebrazo de un 
paciente heroinómano de 30 años de edad y afecto de SIDA. 
Este paciente sufría, asimismo, una Insuficiencia renal cróni
ca. En la fotografía se observan sendas lesiones nodulares, 
una de las cuales asienta sobre el territorio de la fístula arte-

rlovenosa para la punción de la hemodlállsls. 

Flg. 3 • Sarcoma de Kaposl prollferatlvo, nodular y ulcerado, 
en el paladar duro del mismo paciente de la figura 2. Obsérve
se que, en este caso, la lesión mucosa no está pigmentada, 

a diferencia de la lesión cutánea. 



clásicamente como manchas azules 
o rojas de aspecto vascular, con o 
sin exudado serosanguinolento o pu
rulento si ha existido sobreinfección. 
La formación es irregular, general
mente múltiple, y puede variar des
de un cambio de color en zonas pla
nas o llegar a ser grandes tumores 
proliferativos de tipo infiltrativo, que 
se ulceran y se sobreinfectan con fa
cilidad (Fig. 3). También, las lesio
nes pueden ser exofíticas de tipo no
dular. La agresividad del SK está 
directamente afectada por el recuen
to celular linfocitario actual del pa-
ciente (14). ,.p 

La fase proliferativa puede ser muy 
dolorosa, hemorrágica y disfuncio
nal. Las lesiones planas, en cambio, 
se parecen a una simple equimosis 
postraumática, pero el SK no pali
decerá a la presión. 

En la mucosa oral pueden ser púr
puras, comprometer glándulas sali
vales menores y se pueden confun
dir con un granuloma piógeno. Otras 
lesiones orales que pueden coexistir 
con el SK son las estomatitis micóti
cas (Gandida a/bicans), o bacteria
nas, leucoplasia vellosa, periodonti
tis, otras neoplasias malignas, y en 
los pacientes irradiados mucositis y 
xerostomía (15). 

Las lesiones de la piel son comu
nes en tronco, brazos, cuello, pier
nas, y es clásico el tumor en la pun
ta de la nariz, en cuero cabelludo, 
periórbita y conjuntiva. Internamen
te puede presentarse desde la farin
ge hasta el ano. 

La sintomatología general consis
te en rápida pérdida de peso, can
sancio excesivo, dolor mamario, ade
nopatías múltiples fijas y dolorosas 
(4, 9, 14). 

El SK puede coexistir con otras le
siones del SIDA, con neoplasias y 
con alteraciones neurológicas, pero, 
sobre todo, suele presentarse con in
fecciones oportunistas que general
mente son la causa primaria de la 
muerte (neumonía por Pneumocys
tis carinii, papilomavirus, citomega-

lovirus, herpes simple, herpes zos
ter, y mútiples bacterias). 

Diagnóstico diferencial 
En su estadio inicial se confunde 

fácilmente con otras enfermedades, 
como la angiomatosis bacilar o epi
telioide (Rochalímea hansaleae) 
(31-33), granuloma piógeno, heman
gioma epitelioide y con otras lesio
nes vasculares (20). 

Las lesiones son similares a las 
manifestaciones cutáneas de enfer
medades como sífilis secundaria, 
sarcoidosis, urticaria pigmentosa, an
giosarcoma cutáneo y nevus displá
sico. El diagnóstico diferencial se 
hace básicamente con la biopsia ex
cisional y el estudio histopatológico 
del tejido con tinción de hematoxili
na-eosina. 

Historia natural de la 
enfermedad 

Los pacientes generalmente mue
ren a causa de las infecciones opor
tunistas. Sólo un pequeño porcenta
je muere por los efectos primarios 
del tumor en sí. En este caso, está 
más involucrado el tipo visceral por 
invasión masiva gastrointestinal de 
carácter hemorrágico o por involu
cro respiratorio complicado con ede
ma pulmonar. 

La muerte se promedia alrededor 
de los 12-22 meses (media 18 me
ses); difícilmente se supera este tiem
po. Las mujeres tienen un período de 
sobrevivencia sensiblemente menor. 

El SK no asociado al VIH tiene un 
pronóstico mejor, sobre todo cuan
do se controlan los factores etiológi
cos (farmacológicos), en este caso 
los pacientes sobreviven incluso su
perando la década (14, 17, 34, 35). 

Propuestas terapéuticas 
Las terapias agresivas facilitan el 

desarrollo de enfermedades oportu
nistas y de severas reacciones de 
las mucosas. La mayoría no requie
ren tratamiento de las lesiones en sí, 
porque suelen ser asintomáticas. Se 

realiza tratamiento concreto de las 
lesiones cuando hay dolor a la fun
ción, hemorragia, disfagia o por ra
zones estéticas (6, 36). 

El primer paso en cada tratamien
to es un acercamiento a una impe
cable higiene oral y el manejo de 
todas y cada una de las infecciones 
concomitantes por virus del herpes 
o por Gandida albicans (con aciclo
vir y nistatina, respectivamente). Des
pués de desfocalizar al paciente, se 
puede considerar alguno de los si
guientes protocolos terapéuticos: 

1. RADIOTERAPIA: En casos de in
vasión de la orofaringe cuando hay 
sintomatología y disfunción. 

La respuesta del SK en cavidad 
oral a la radioterapia es buena, pero 
a una dosis total baja y en aplicación 
fraccionada. Se observan severas 
mucositis con radiación fraccionada 
superior a 400 cGy. Los protocolos 
que igualan o superan estas dosis 
ya no se recomiendan. Ya que la mu
cosa de los pacientes con SIDA es 
sensible, se recomienda el uso de 
10 fracciones de 150 cGy, para una 
dosis total de 1500 cGy, con lo cual 
la tolerancia de las mucosas es bue
na y no se está comprometiendo el 
control terapéutico del tumor. A ve
ces queda una pigmentación resi
dual y ocasionalmente la lesión de
saparece por completo. 

La profilaxis con antifúngicos y/o 
agentes antiherpéticos se hace tres 
días antes de la sesión de radiotera
pia y se continúa durante el trata
miento, reduciendo las mucositis 
reactivas a la radiación (14). 

2. LASER: El láser de C02 o el de 
argón pueden ser efectivos en el tra
tamiento quirúrgico o paliativo del SK 
que involucra la zona aereodigesti
va, la piel o los bronquios. 

El láser tiene las ventajas de dis
minuir el dolor postoperatorio y de 
proveer una buena hemostasia, con 
un control preciso de la misma du
rante el acto quirúrgico. 
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La indicación ideal del láser es 
para los casos del tumor clásico 
de SK y en los de tipo exofítico. 
Es una buena opción complemen
taria a la quimioterapia intralesio
nal. El láser está además indicado 
en la biopsia excisional y en el tra
tamiento quirúrgico en los siguien
tes casos: 

- Eliminación de obstrucciones del 
tracto aereodigestivo. 

- Eliminación de una a tres lesio
nes en ausencia de otras lesio
nes sistémicas. 

-Paliación seleCtiva de una a tres 
lesiones localizadas en la cara. 

El láser es una opción útil en 
los casos en los que la inmunode
presión y la linfopenia son tan se
veras, que el paciente no podrá re
cibir quimioterapia o cuando éste 
ha tenido experiencias de graves 
mucositis postradiación. 

El láser garantiza buena hemos
tasia intraoperatoria (considerando 
que es una lesión vascular), en 
áreas de compromiso como las pro
ximales a la orofaringe. 

En el postoperatorio puede ha
ber infecciones superficiales, que 
ceden fácilmente después de ins
taurar terapia con antibióticos y an
tifúngicos (penicilina y nistatina) (14). 

3. QUIMIOTERAPIA (sistémica e in
tralesional): La terapia sistémica se 
usa como tratamiento en todo tipo 
de SK que tenga presentación di
seminada y de rápida progresión. 
Las lesiones orales responden bien 
a estos regímenes. 

El protocolo más usado incluye 
la vinblastina y la vincristina, pero 
también se usan doxorubicina, bleo
micina, metotrexato, etopósido y 
adriamicina. 

Desafortunadamente, en general 
estos tratamientos sistémicos se 
acompañan de efectos tóxicos y en 
los pacientes con SI DA se produce 
gran depresión adicional del siste-
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ma inmunitario y del recuento celu
lar hematológico, lo que aumentará 
la susceptibilidad ante las infeccio
nes oportunistas, disminuyéndose su 
expectativa de vida. 

Por estas razones, se ha propues
to la quimioterapia local. Consiste 
en la aplicación de inyecciones múl
tiples (2 a 4 veces intralesionales 
de vinblastina, con una dosis por 
aplicación de 0,01-0,04 mg). Aun
que con variables resultados de re
misión, está indicado en lesiones 
pequeñas asintomáticas pero que 
representan para el paciente un gra
ve problema estético. La gran ven
taja es que se han informado míni
mos efectos secundarios, excepto 
leves molestias locales que se pue
den controlar con la prescripción 
de medicamentos analgésicos (15, 
37, 38). 

4. INMUNOTERAPIA: Aceptada 
como tratamiento local y sistémico. 
Se aplica una combinación de in
terterón alfa 2a y a~a 2b. El prome
dio de éxito de este protocolo es 
de 25-50% en períodos de 12-24 
semanas, pero presentan importan
tes efectos tóxicos, tales como: se
vera anemia, neutropenia, hepato
toxicidad, decrecimiento del 
recuento de linfocitos T, malestar ge
neral, fatiga, anorexia, severa dis
minución del peso corporal y reac
ciones locales como mucositis, 
sobreinfecciones, incluso antes de 
alcanzar la dosis terapéutica nece
saria para el control efectivo del tu
mor (39-41). 

Las inyecciones intralesionales de 
interterón alfa 2b durante cuatro se
manas producen menores efectos 
secundarios que la aplicación de 
interterón alfa 2a (40). 

5. AGENTES ESCLEROSANTES: 
Hasta el momento se usaban con 
buenos resultados para tratar lesio
nes vasculares como hemangiomas 
y varicosidades (42). 

Se ha propuesto su utilización en 

lesiones nodulares, papulares y ma
culares, de 0,01-0,03 mi de sulfato de 
taradecil al 3% (Sotrodecol), con je
ringa de tuberculina y aguja calibre 
26. La dosis total es de 0,5 a 0,8 mi 
por lesión, previa anestesia local con 
xilocaína 1 x1.000.000 u/mi. 

Se ha informado la remisión de los 
tumores con algunos grados de ul
ceración local de cicatrización benig
na después de una semana y sin 
observarse recidivas (42). 

Estos agentes son inocuos com
parados con la radioterapia y la qui
mioterapia. Suponen un tratamiento 
accesible y seguro, sin efectos dele
téreos, en pacientes que ya están en 
malas condiciones generales. 

No hay estudios a largo plazo de 
este protocolo. Su utilizaciól'l se basó 
en la determinación de la gran simi
litud histopatológica del SK con otras 
lesiones vasculares que tienen pro
bada respuesta positiva a este trata
miento. Se cree que estos agentes 
actúan por inducción de un tapona-

. miento de los canales vasculares 
mayores, con lo que la lesión se 
destruye por necrosis isquémica. 
Se desconoce, sin embargo, el efec
to a nivel del metabolismo celular 
(42). 

6. Cualquiera que sea el protocolo 
utilizado en el manejo del SK, se re
quiere irrenunciablemente la moni
torización de la flora microbiológica 
bucal, mediante los siguientes me
canismos: 

- Educativos: Retuerzo de los há
bitos personales diarios de higie
ne oral. 

- Mecánicos: Profilaxis, curetajes, 
respados radiculares y detartrajes 
supragingivales. 

- Farmacológicos: Enjuagues (con 
povidona yodada, digluconato de 
clorhexidina al 0,12%, dos veces 
al día), prescripción de antimicro
bianos (como metronidazol 250 
mg, cuatro veces al día durante 
cuatro días). 



Toda infección concomitante debe 
ser tratada especfficamente, inclu
yendo la caries dental. 

- Quirúrgicos: Desbridación de te
jidos gingivales hipertróficos, ne
cróticos o hiperplásicos, raspados 
radiculares y toda cirugía perio
dontal que se precise, al igual que 
extracción de dientes no restau
rables y de los que necesiten te
rapia endodóntica inmediata. 

- Operatorios: Desfocalización de la 
caries dental, al menos con ma
teriales odontológicos de carác
ter provisional, pero con una com
pleta eliminación de la fase activa 
de la infección dental. 

Todos los investigadores insisten 
en sus publicaciones en que la se
veridad del SK está directamente 
asociada a las condiciones locales 
de la cavidad bucal. Si éstas son óp
timas o al menos bajo control, las 
complicaciones serán menores y 
mejorará la efectividad del tratamien
to empleado (12). · 

Comentario final 
El SK es una neoplasia de tipo 

vascular (aún está por definir si es 
sanguínea y/o linfática), que desper
tó el interés de los científicos des
pués de 1981 con la aparición del 
impacto epidemiológico del SIDA; 
sin embargo, ya había sido descrita 
el siglo pasado. 

Existen diferentes tipos de tumor; 
comparten la estructura histopatoló
gica, pero no la clínica ni la etiolo
gía. Ellos son: el clásico, africano, el 
de carácter inmunodepresivo y el 
asociado al VIH, este último predo
minante en hombres blancos horno 
o bisexuales activos, de una edad 
media de 37 años. 

El SK mucocutáneo puede ser el 
primer signo clínicamente manifies
to del SIDA. Cuando es oral, se 
presenta más frecuentemente en el 
paladar duro y en proporción des
cendente en encía, vestibular (con 

o sin involucro óseo), dorso de la 
lengua, suelo de boca, masetero, 
glándula parótida, labios. Produce le
siones únicas o múltiples, en coexis
tencia frecuente con otras entidades 
patológicas como candidiasis, her
pes simple, o zoster, leucoplasia ve
llosa, glositis atrófica, ulceras, queli
tis exfoliativa, eritema multiforme, 
pénfigo vulgar, enfermedad perio
dontal, etc., que encubren el tumor, 
dificultan su diagnóstico precoz, em
peoran el manejo y pronóstico del 
mismo. 

Clínicamente, la neolasia se pue
de ver como simples cambios de co
lor, como manchas definidas, como 
nódulos o como úlceras. Puede ser 
local exofítico o diseminado infiltrati
vo. Generalmente es asintomático; 
sólo produce dolor y disfunción 
cuando obstruye, se sobreinfecta o 
se ulcera. 

A nivel microscópico esta lesión 
vaScular se suele clasificar en dos 
formas: temprana (proliferación anor
mal de vasos, células éndoteliales re
dondas) y tardía . (células endotelia
les fusiformes, extravasación y 
fagocitosis de eritrocitos, depósitos 
de hemosiderina y glóbulos de hia
lina). 

Ultraestructuralmente se observan 
los cuerpos de Weibel Palade (tem
prana), alteraciones nucleares y fi
guras mitóticas (tardía). 

Histoquímicamente se caracteriza 
por la reactividad al antrgeno CD34 
(linfocitos T), presente también en 
otras lesiones del SI DA. 

La histogénesis de la lesión se 
asocia a la existencia de un factor 
angiogénico, que estimula la prolife
ración atípica de los vasos, induci
do a su vez por el VIH, aunque otros 
hablan de citomegalovirus. La evo
lución de la lesión dependerá de las 
condiciones inmunológicas y hema
tológicas del paciente, de otras alte
raciones concomitantes y de la pre
cocidad en la instauración del 
tratamiento. Esto último, muchas ve
ces se ve obstaculizado por la difi-

cultad en hacer un diagnóstico dife
rencial, ya que el tumor clínicamente 
puede ser extraordinariamente simi
lar a otras lesiones vasculares, como 
son: angiomatosis bacilar (o epite
loide), granuloma piógeno, heman
gioma, angiosarcoma, o la simple 
equimosis cutánea postraumática. 
Por ello, se insiste en la importancia 
de que el único diagnóstico válido 
es el obtenido con el estudio histo
patológico e inmunohistoquímico, 
después de ser efectuada una biop
sia excisional. 

Respecto al tratamiento, general
mente las lesiones se manejan sólo 
si son sintomáticas, si producen dis
función o si son de diseminación 
interna (pronóstico pobre). Se han 
diseñado diferentes protocolos tera
péuticos de variable éxito, que inclu
yen: radioterapia, quimioterapia sis
témica e intralesional, inmunoterapia, 
agentes esclerosantes. Todas las mo
dalidades terapéuticas producen re
gresión de los tumores, excepto la 
última, que puede destruirlos inclu
so sin presentarse recidiva ( a corto 
plazo). El problema de estos trata
mientos son los efectos secundarios, 
que deterioran aún más las condi
ciones generales del paciente. 

El pronóstico 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 es
tricta. De otra forma, la eficacia del 
tratamiento disminuirá sustancialmen
te y las complicaciones locales se
rán más frecuentes y agresivas. En 
esto, el papel del odontólogo es fun
damental. Su participación dentro 
del grupo profesional de manejo mé
dico es indiscutible. Por ello, existe 
un compromiso serio de todo odon
tólogo, de conocer la patología de 
los tejidos blandos orales, sea para 
asumir un rol activo y participativo 
en el manejo directo del paciente, 
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sea para efectuar el diagnóstico pre
coz correcto o al menos, sea para 
realizar una remisión acertada y 
oportuna. De una o de otra forma, 
el odontólogo general o especialista 
no pueden ignorar esta entidad. 
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