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+ INTRODUCCION

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) constituye la
pandemia mas importante del siglo XX; la prevalencia de la infeccién por VIH es
elevada. La epidemia se inicia entre homosexuales, bisexuales y adictos a drogas

por via parenteral; constituyendo el grupo mas afectado.

Las alteraciones que se presentan por la inmunodeficiencia causante por
VIH/SIDA son relevantes, ya que algunas de ellas aparecen en cavidad bucal de
forma temprana lo que da lugar a que estas sean diagnosticadas en las diferentes
etapas del padecimiento; asi tenemos al Sarcoma de Kaposi el cual se manifiesta
cuando el paciente esta en fase sintomatica o terminal de la infeccidon en ausencia

de terapia antirretroviral efectiva.

La disminucion de carga viral inducida por la terapia antirretroviral puede contribuir
a la reduccion de algunas de las manifestaciones bucales asociadas al VIH/SIDA;
ayuda actualmente en mayor o menor medida, a la reconstruccién del sistema
inmunoldgico, coadyuvando a restaurar los linfocitos T CD4, de esa forma las
infecciones oportunistas y neoplasias como el Sarcoma de Kaposi, carcinoma
epidermoide y el linfoma no Hodgkin se presentan con menos frecuencia para los
portadores de VIH/SIDA.

Se efectud una revisién de Sarcoma de Kaposi asi como de la etapa (estadio tres)
en que se presenta y la causa de su aparicién; mediante la presentaciéon de un
caso clinico de paciente portador VIH/SIDA el cual suspende la terapia

antirretroviral por falta de informacién, apoyo econémico y abandono familiar.

A los cuatro meses de suspender la terapia antirretroviral aparece una
neoformacion en labio inferior, el cual fue diagnosticado por medio de biopsia
incisional como Sarcoma de Kaposi, diseminandose a pulmén hasta llegar a la

muerte.



Es importante comprender el estado emocional de los pacientes con VIH/SIDA
para poder brindar una atencién integral y hacer que la sociedad comprenda el
gran dafio que les causa la discriminacion por su padecimiento, que hasta la fecha

existe para estos pacientes.

El profesional de la salud debe conocer el proceso bio-psico-social de la

enfermedad y determinar el tratamiento multidisciplinario del paciente.



+ JUSTIFICACION

El VIH/SIDA es uno de los padecimientos que mas preocupan a nivel mundial, es
una enfermedad viral que ataca a los linfocitos T CD4 y a los macréfagos,
destruye la inmunidad del individuo y la capacidad para combatir cualquier otro
tipo de padecimiento, dando pauta a la aparicion de infecciones oportunistas y
neoplasicas,1, 2 el conteo de las células CD4 es importante para el diagndstico del
VIH/SIDA ya que es un factor que determina la etapa o fase en el que se

encuentra el individuo.1-s

La descripciéon de la evolucion de las lesiones asociadas a la infeccion por
VIH/SIDA con la utilizacion de la terapia antirretroviral a nivel mundial establecen
la evidencia clinica que las lesiones fuertemente asociadas (de acuerdo con la
clasificacion de 1993) disminuye su incidencia al comenzar la misma, como son la

candidiasis bucal, la leucoplasia pilosa o vellosa y el Sarcoma de Kaposi. 1,5, 6,7

Estudios realizados en Meéxico y otros paises reportan que la presencia o
complicacion de lesiones bucales asociadas a la infeccion por VIH/SIDA a pesar
de estar con terapia antirretroviral, puede ser indicador que la misma es
inadecuada en dosis, el tipo de droga utilizada, o el tiempo que lleva el paciente
consumiéndola, esto se traduce como resistencia viral o una incorrecta adherencia

terapéutica. 6-12

La terapia antirretroviral puede disminuir de forma considerable la carga viral,
ayudando a restablecer los linfocitos T CD4 para poder reducir o evitar las
manifestaciones bucales asociadas al VIH/SIDA, el tratamiento por si solo puede
dar lugar a una remision, parcial o completa del Sarcoma de Kaposi cutaneo,
diseminado e incluso visceral. La introduccion de la terapia antirretroviral y las
antraciclinas liposémicas provocaron un cambio considerable en la historia natural

de Sarcoma de Kaposi asociado a VIH/SIDA.1,6-10



+ PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢La suspension de la terapia antirretroviral es desencadenante de Sarcoma de

Kaposi en pacientes portadores de VIH/SIDA?



+ MARCO TEORICO

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

El virus de la inmunodeficiencia humana, es un lentivirus de la familia Retroviridae,
ocasionando una alteracion en el sistema inmunitario, afectando principalmente a
los linfocitos T células CD4 y a los macrofagos, destruyendo la inmunidad del
individuo para combatir infeccion oportunista; causante del Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) se puede transmitir de una persona a otra, su
principal caracteristica consiste en un periodo de incubacién prolongado que

desemboca en enfermedad después de varios anos. 1, 3,4, 11,12, 13

PATOGENIA

El VIH pertenece a la familia de los Retroviridae que esta dividida en 3 subfamilias,
entre ellas se encuentran a los lentiviridae, causantes de inmunodeficiencia y
destruccion de las células, se caracterizan por producir patologias de evolucion
lenta y de forma progresiva que se agrupan en tres tipos de sindromes:

neuroldgico, autoinmune y de inmunodeficiencia. 13
Se han identificado dos tipos de VIH causantes del SIDA:

O VIH- 1 Fue descubierto en 1983; es el causante de la mayoria de los casos
de la actual pandemia, es mas agresivo y peligroso en las primeras fases

de la infeccion, su diseminacion es mas rapida que el VIH-2.

O VIH-2 Fue descubierto en 1986; es comun en Africa occidental, Europa y
casos aislados en Estados Unidos hasta el 30 de Junio de 1995 solo se
habian identificado 62 casos. Los individuos infectados por el VIH- 2
presentan mas altos niveles de anticuerpos neutralizantes autdlogos; estos

anticuerpos duran mas tiempo (ver tabla 1). 14,15,16



TABLA 1 Secuencia del descubrimiento de los retrovirus y las enfermedades

asociadas
Retrovirus Enfermedad a que se asocia
1980 HTVL-I Leucemia de células T del
adulto.
1982 HTVL-II Leucemia de células peludas.
1983 VIH-1 Infeccion por VIH/SIDA.
1986 VIH-2 Infeccion por VIH/SIDA.
1987 HTVL-V Linfoma cutaneo de célula T.
1990 Particula retroviral humana - Enfermedades
intracisternal de tipo A. autoinmunes (sindrome
de Sjogren).
- Linfocitopenia idiopatica
de células T.
1990 Espumaviridae Enfermedades graves.

Fuente: Infeccion - Enfermedad por VIH/SIDA. Medisan 2004

Existen varias cepas de VIH-1 y VIH-2 que muestran algunas diferencias
significativas en el acido nucleico y la envoltura del virus. Por ejemplo se han
identificado variantes que producen sincitios con mas rapidez o en mayor numero;

favoreciendo la rapida progresion de la enfermedad.

A pesar de ser dos virus diferentes comparten ciertas caracteristicas biolégicas en

comun, tales como:
* Mismo tropismo celular.

* Igual modo de transmisién.




* Mecanismos similares de replicacion.
* Produccidén de estados de inmunodeficiencia.

La caracteristica mas importante de estos virus es la riqueza de genes y proteinas
reguladoras, que van a condicionar la complejidad de la interaccion virus-células

de ahi la patogenia de la enfermedad.14, 15
Macrofago y Linfocito T CD4
Macrofagos

Tienen receptores para las porciones constantes de los anticuerpos (receptores
Fc), el complemento y otros que reconocen carbohidratos que no suelen estar en
superficie de las células. Son células presentadoras de antigenos y presentan
antigenos a los linfocitos B y T, liberan G-CSF y GM-CSF, inducen la formacion de

macrofagos neutrofilos y su liberacion a la sangre.
Linfocitos cooperadores T CD4

Las células T reguladoras tienen moléculas CD4 en su membrana celular y
suprimen la reaccion inmunitaria, presentan moléculas CD4 en su membrana
celular y su funcion es suprimirla reaccion inmunitaria, con anterioridad el papel
supresor de la reaccion inmunitaria se adjudicaba a una celula T supresora. Exiten
células que suprimen la funcién inmunitaria, has cuales se llamaron células T

reguladoras (T reg).

Existen dos tipos de células T reguladoras: naturales (constitutivas) se desarrollan
en el timo e inducibles (adaptativas) derivan de células virgenes. Ambos subtipos

expresan moléculas CD4 en su membrana plasmatica.17



ESTRUCTURA DEL VIH

El VIH esta constituido por particulas esféricas de alrededor de 100 nm de
diametro, su estructura esta compuesta de una envoltura lipido-proteica y una
nucleocapside central denominada core; en cuyo interior se localiza el material

genético y determinadas enzimas necesarias para el ciclo viral (verimagen 1).12,13,18,19

Explicacién de términos

ARN del VIH: Material genético del
Jerrr: . virus

Cépside del VIH: Nucleo en forma
de bala que contiene el ARN del
virus

Envoltura del VIH: Superficie
externa del virus

v, ! L Enzimas del VIH: Proteinas que
""" . realizan varias funciones en el ciclo
de vida del virus

Glucoproteinas del VIH: “Esplculas”
de proteina incorporadas en la
envoltura del virus

Glucoproteinas del VIH j

Imagen 1 ESTRUCTURA DEL VIH FUENTE: EL CICLO DE VIDA DEL VIH INFOSIDA. 2015

La envoltura viral deriva de la membrana plasmatica de la célula del huésped,
contienen tanto glicoproteinas virales como varias proteinas derivadas de la célula
del huésped, principalmente proteinas. Después de la gemacion a partir de la
célula infectada, el nucleo del virion se somete a una maduracion extracelular en
donde las poliproteinas precursoras gag-pol (gp160) y gag (p 66/55) son
procesadas por la proteasa asociada al virion para producir varias proteinas mas
pequefias, como un resultado de este proceso de maduracion el virion sufre un

cambio morfolégico para convertirse en una particula madura que contiene una




capside conica, dentro de la capside, el nucleo de la capside contiene 2 copias del
genoma viral ARN de una sola cadena; ademas los viriones contienen un
indicador ARN derivado de la célula y hebras cortas de ADN complementario que

son sintetizadas por la transcriptasa inversa del virion.

De las proteinas accesorias codificadas por el VIH-1 y 2, el nef (factor negativo),
vpr (proteina viral regulatoria), vpx (proteina viral X (solo en los VIH-2)),
respectivamente son empaquetadas dentro de los viriones, ademas una proteina
asociada a la célula llamada ciclofilina A, se asocia con la proteina P17 del nucleo
de la matriz de la capside viral y es necesaria para un desmontaje viral exitoso del

citoplasma celular (verimagen 2). 12

El complejo genoma-nucleocapside esta constituido por una molécula de ARN de
cadena unica que contiene aproximadamente 9000 nucledtidos. Cada virion es
diploide, de manera que contiene dos copias idénticas de su genoma de ARN; el
genoma se asocia a moléculas de retrotranscriptasa (RT). El ARN esta rodeado de
un capside formado por proteinas nucleares. El nucleo viral esta rodeado a su vez

de una envoltura derivada de la célula huésped. 12, 18
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Imagen 2 Estructura del VIH Fuente: Atlas de enfermedades transmitidas sexualmente y Sida. Cuarta edicion.
Amolca. 2013

El genoma de todos los retrovirus contiene tres genes estructurales principales:

O Gen gag (antigeno especifico de grupo), codifica a un polipéptido precursor
que es escindido por la proteasa viral codificada para formar varias
proteinas estructurales internas, proteina de la matriz (MA), proteina de

capside (CA) y proteinas de union de los acidos nucleicos (NC).

O Gen pol (polimerasa), codifica a un polipéptido precursor que es escindido
en forma similar por la proteasa especifica del virus para formar tres

enzimas: la proteasa, la transcriptasa invertida y la integrasa.




O Gen env (envoltura), codifica una proteina precursora de 160- kilodalton
(kD) que es escindida de forma postrancripcional para formar dos

glicoproteinas de la envoltura no asociada de forma covalente entre si.

La primera glucoproteina es externa a la envoltura viral y se combina con
receptores virales especificos de las células (T CD4) y correceptores

auxiliares (receptores de quimioquinas para VIH). 12,13, 18

Los genomas del VIH-1 y del VIH-2 son practicamente analogos, pero tienen

algunos genes especificos de subtipo.

Algunas de las proteinas son responsables de regular la replicacién viral y la

respuesta de la célula del huésped a la infeccion.

O Proteina tat (transactivador de la transcripcion genética viral), aumenta la

expresion del virus de las regiones RT (transcriptasa inversa)

O Proteina rev (regulador del viridn), regula la expresion viral, se une a una
region afin del ARN, regula el transporte y union de las secuencias del ARN

viral.

O Proteina nef (factor regulador negativo), regula la baja del linfocito T CD4 es
la receptora celular para el VIH, altera las vias de activacién de las células
T del huésped disminuyendo la expresién del antigeno y refuerza la

infectividad viral.

O Proteina vif (factor de infectividad viral), es necesaria para ensamblar
apropiadamente el nucleo de la nucleoproteina del VIH y sin vif el ADN viral

no se produce de forma eficiente.
Proteina vpr (proteina viral regulatoria), detienen la proliferacion celular.

Proteina vpx (proteina viral x), permite la infeccion de los macréfagos y la

diseminacion viral.

O Proteina vpu (proteina viral desconocida), promueve la degradacion de los
linfocitos T CD4 en el reticulo endoplasmatico y estimula la liberacion de los

viriones a partir de las células infectadas. 12,13,18,19


https://es.wikipedia.org/wiki/Transcripci%C3%B3n_gen%C3%A9tica
https://es.wikipedia.org/wiki/Viri%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/Infectividad

REPLICACION VIRAL

La replicacion viral el VIH se desarrolla dos pasos:

El primer paso de la replicacion usa las proteinas virales codificadas que entran a
las células empaquetadas dentro de la nucleocapside de los virones vy
eventualmente genera la formacion de un ADN integrado que se conoce con el

nombre de provirus.

El segundo paso usa la maquinaria enzimatica en las células del huésped para
replicar el genoma del ARN viral, transcribir y trasladar las proteinas virales desde

el provirus.

Una vez en el organismo, el virus del VIH identifica y se une principalmente a los
receptores celulares en las membranas de los linfocitos T auxiliares (CD4)
produciendo una infeccidn intracelular, la funcion principal del linfocito T es facilitar
la reaccion del sistema celular inmunoldgico; ya en la célula, el virus produce una
enzima la transcriptasa inversa, utiliza el ARN del virus como patrén para producir
un complemento en forma de DNA, se une al DNA de la célula, este mecanismo

es tipico de todos los retrovirus. 12, 13,19

En este momento si la célula se activa, comenzara a producir nuevos virus en
lugar de desempefiar las funciones normales de la célula T; sin embargo cabe
senalar que las proteinas que conforman la estructura del virus, son codificadas
por el genoma viral, el cual puede en algunas de sus partes ser constantes o
mutar con facilidad, pero pese a que la estructura proteica de la cubierta cambia
rapidamente, la capacidad del virus de unirse a ciertas células como linfocitos y
macrofagos no cambia, dando como resultado, una intensa replicacién viral, en la
que los mecanismos inmunoldgicos permiten neutralizar los nuevos viriones
regenerando las células inmunes que se destruyen aceleradamente, lograndose
un equilibrio entre la cantidad de virus circulante o Carga Viral (CV), el sistema
inmunolégico, medido habitualmente como recuento de linfocitos CD4 (con un
nivel normal de < 800/mm3). De esta manera, la persona infectada se mantiene

asintomatica, pero después de un periodo variable de tiempo, se rompe este



equilibrio, la CV comienza aumentar y los recuentos de CD4 declinan

progresivamente (ver imagen 3). 20

Imagen 3 Replicacién viral Fuente: Atlas de enfermedades transmitidas sexualmente y Sida. Cuarta ediciéon.
Amolca. 2013




ANTECEDENTES HISTORICOS

A finales de 1970 se detectan casos esporadicos de una rara enfermedad, todos
ellos con un comun denominador: infeccion por Candida albicans en la boca vy el
esofago, acompanada de erupciones cutaneas en distintas partes del cuerpo que
correspondian a una forma agresiva de Sarcoma de Kaposi, Pneumocystis carinii,
en algunos casos dafios neurologicos y una supresion del sistema inmunitario
inexplicable, estos casos aparecieron en lugares tan distantes como Portugal,

Haiti, Francia y Estados Unidos, pero no se tomaron en cuenta. 21

Fue el 5 de junio de 1981 que Gottlieb, Siegal y Masur de la Facultad de Medicina
de la Universidad de California presentan por primera vez un reporte de morbi-
mortalidad del Centro para el Control de Enfermedades de Atlanta, de 5 casos de
jévenes homosexuales estudiados en 3 hospitales diferentes de los Angeles que
presentaban Pneumocystis carinii, con sistema inmunoldgico debilitado o casi

inexistente y sin razén alguna. 21,22

Una recopilacion de los casos diagnosticados desde 1978 a julio de 1981 por el
Doctor Spira, en varones homosexuales de California y Nueva York, revel6 la cifra
de 15 casos por Pneumocystis carinii y 26 con Sarcoma de Kaposi, algunos
pacientes presentaban linfadenopatias cronicas generalizadas precediendo el
desarrollo de otras manifestaciones infecciosas. Posteriormente aparece de forma
inexplicable linfoma no Hodgkin indiferenciado y difuso, todos los casos descritos
cursaban con una caracteristica comun: importante deterioro del sistema

inmunolégico. 21

El hecho de que hubieran sido hombres homosexuales los primeros casos
reportados de la enfermedad en los Estados Unidos, a pesar de que ya se habian
identificado casos entre mujeres, nifios y la poblacidén heterosexual, llevo a pensar

que el estilo de vida homosexual se relacionaba directamente con la enfermedad.

Es por eso que la primera denominacion que se le da a ésta es Cancer Gay o
sindrome Gay; también se le llamo6 Peste Rosa, Peste Gay posteriormente la

rebautizaron inmunodeficiencia relacionada a homosexuales.



Esto fue desechado al observarse un aumento en el numero de casos entre otros
grupos poblacionales, aparecieron enfermos que habian recibido transfusiones de
sangre y hemoderivados, sin que ninguno de ellos fuera homosexual y en
personas que compartian agujas hipodérmicas para inyectarse droga, se
diagnosticaron 51 casos entre ciudadanos de origen haitiano que no eran

homosexuales, ni drogadictos y que tampoco recibieron transfusiones de sangre.

Por tal motivo se le comenzé a llamar al enigma médico como la enfermedad de
las cuatro H: homosexuales, hemofilicos, heroinbmanos y haitianos. Pronto se
llegd a comprobar que se trataba de un contagio fortuito y que la enfermedad no
entendia de razas, ni nacionalidades; sin embargo se observé que el sindrome era
comun a distintos grupos tales como; drogadictos endovenosos, hemofilicos y
quienes habian recibido transfusiones y/o productos derivados de la sangre;
mujeres cuyas parejas sexuales eran hombres bisexuales y nifios nacidos de

madres infectadas o con historia de drogadiccién endovenosas 21

Desde que aparecio la enfermedad han surgido varias teorias de cuando, cémo,
dénde y por qué se origind, algunas de ellas sin bases cientificas y otras que
pueden llegar a considerarse seriamente como son las relacionadas a su origen,
con exposicidn a numerosos antigenos humanos, sustancias vasodilatadoras o
con una hipotética transmisién de un hongo o bacteria capaz de segregar una

sustancia que deprimiera la inmunidad.

Adquirié fama pasajera como posible agente causal el nitrito de amilo que posee
accion inmunosupresora, su empleo fue como vasodilatador, es utilizado para
aumentar el deseo sexual, al demostrarse que el SIDA se presentaba también en
personas que no usaban esta sustancia, se elimind a los nitritos como agentes

causales.21

Una de las teorias mas discutidas plantea que el VIH proviene de monos cazados
por los seres humanos y que se transmitié al hombre a principios del siglo pasado,
ya que lo consumian como alimento o porque la sangre del mono entraba en las
heridas abiertas del cazador; esta se basa en el parecido de algunas cepas del
VIH-1 con la inmunodeficiencia Simia (VIS) del chimpancé, con una semejanza



del 84%; mientras que el VIH-2 su semejanza con el VIS (del Sooty mangabey) es

de 82-89% y del VIS del Macaco es del 82-86 % respectivamente. 12,1321

Esta teoria se relaciona con las investigaciones del doctor Robert Gallo, quien
curiosamente descubrio en 1984 la existencia del VIH, anuncidé la teoria del origen
africano de la enfermedad, su hipotesis de la semejanza entre el VIH y un virus de
los simios africanos que segun él habria sido transmitido a los humanos a través
de una mordedura; a partir de ahi fundamentalmente por medio del sexo y las
transfusiones de sangre, la enfermedad se habria ido extendiendo hasta alcanzar

los niveles actuales.12,13,20,21,22

Otra teoria enuncia que el VIH fue desarrollado como parte de un programa de
armas bioldgicas, segun los estudios del profesor Jacob Segal, antiguo director del
Instituto Biolégico de Berlin, menciona que el genoma del VIH es casi idéntico al
del virus Maedi-Visna, que provoca una afeccién cerebral del ganado ovino y no

se transmite al ser humano. 21

El 3 de enero de 1983, en el hospital parisino de La Pitié, el grupo del profesor
Rozenbaum y el doctor Francoise Brun-Vézinet, le extirparon un ganglio cervical a
Brugiére, un paciente homosexual de 33 afos de edad, del que se sospechaba
estuviera enfermo del SIDA, el profesor Luc Montagnier del Instituto Pasteur,
examiné la biopsia del ganglio, procedieron a separar los linfocitos T de este tejido
y se prepard un cultivo con Interleucina-2 y con anticuerpos contra interferén, 15
dias después, el doctor Barré-Sinoussi detecto indicios de la enzima transcriptasa

en los cultivos, lo cual sefialaba la presencia de un retrovirus. 12, 13, 21, 22, 23

En febrero de ese mismo afio, el profesor Charles Daguet, obtuvo la imagen de un
nuevo virus, la microfotografia es tomada de la misma muestra extirpada al joven
francés, al continuar con la serie de experimentos, los cultivos se expusieron a
anticuerpos contra el retrovirus HTLV-I (Virus linfotrépico humano de células T),
descubierto por el doctor Robert Gallo de los Estados Unidos y se sometieron a
microscopia electronica, los resultados revelaron que se trataba de un virus

diferente a los virus linfotrépicos de células T descritos.12,13,20,21,22,23



El 20 de mayo de 1983, la revista Science publica el descubrimiento del profesor
Montagnier, quien informa que ha aislado el virus del SIDA y lo denomina LAV
(Virus asociado a linfadenopatias), en el articulo se sefiala que el paciente aun no
poseia los signos caracteristicos del SIDA, sin embargo la comunidad cientifica no

dio crédito al hallazgo de este virdlogo francés poco conocido en ese tiempo.

En un intento por caracterizar con mayor precision al virus, Montagnier y su equipo
de investigadores intentaron cultivarlo a partir de la muestra del paciente
en diferentes lineas de células T, sin éxito al inicio. Sin embargo, a través de un
intenso esfuerzo del equipo del doctor Gallo, en el que se destacd el doctor
Mikulas Popovic, logran la purificacion, aislamiento y cultivo, asi como una prueba

diagnostica del virus (Prueba de Elisa).12, 13, 20, 21

El 24 de abril de 1984, |la entonces Secretaria de Salud de los Estados Unidos
Margaret Heckler, anuncia que el profesor Robert Gallo ha descubierto el virus del
SIDA, este virus segun el propio profesor, era de la misma familia del HTLV-I,
denominandolo entonces HTLV-Ill, estos resultados fueron publicados en cuatro
articulos de la revista Science en mayo de ese mismo afo; a partir de ese
momento se desata una polémica entre Francia y Estados Unidos a raiz de la
paternidad del descubrimiento. Las implicaciones econdmicas y los derechos que
el hallazgo llevaba aparejado, obligaron a una reunién del mas alto nivel. El
presidente norteamericano Ronald Reagan y el primer ministro francés Jacques
Chirac definieron una doble paternidad a Gallo-Montagnier. Obligado por la
diplomacia, Luc Montagnier, el padre histérico del virus, acepté compartir el
descubrimiento, meses después, el inglés Robert Weiss demuestra que el LAV y

el HTLV-IIl eran el mismo y unico virus. 21

En 1985 se llevd a cabo la clonacion y secuenciacion del virus y una
caracterizacion precisa de las proteinas de su envoltura, en mayo de 1986, el
Subcomité de Retrovirus del Comité Internacional de Taxonomia Viral, presidido
por Harold Vormus, publicé en Science una carta donde se propuso el nombre de
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), el cual fue ampliamente aceptado por
la comunidad internacional. Myron Essex y Robert Gallo, a pesar de ser miembros



de dicho Subcomité, no firmaron la carta. Ese mismo ano, el grupo del doctor
Montagnier identificé en Paris a un nuevo retrovirus en un paciente originario de
Cabo Verde, con sintomas similares a los del SIDA; se lleg6 a la conclusion de

que se trataba de un nuevo tipo de virus, denominandosele VIH-2. 20, 21

En Meéxico, los primeros casos de SIDA se identificaron en 1983, hubo un
incremento notable en los siguientes afios de esa década y de la siguiente, la
atencion se otorgaba generalmente en hospitales de tercer nivel, aunque los
institutos de seguridad social, IMSS e ISSSTE, implementaron médulos o clinicas

de atencidn en todo el pais en la década de los ochenta.

Era dramatico ver la evolucion de la historia natural de la infeccién por VIH: muerte
tras muerte, al no contar con un tratamiento eficaz, ni siquiera alguna medida que
produjera una minima mejoria de la calidad de vida de los enfermos, ya que sélo

se trataban las enfermedades oportunistas y las neoplasias. 23

EPIDEMIOLOGIA

La infeccion por el VIH/SIDA desde hace mas de veinte afios ha ocupando el
estatus de pandemia, es de los padecimientos que mas preocupan hoy a la
sociedad mundial, el numero de personas infectadas excede los 40 millones. Cada

10 minutos alguna persona se contagia. 2

Desde el comienzo de la epidemia 78 millones de personas contrajeron la
infeccion por el VIH y 39 millones de personas han fallecido a causa de
enfermedades relacionadas con este padecimiento, en el 2013 ya existian 35

millones de personas infectadas en el mundo. 24, 25

En el 2013 en América Latina 1,6 millones de personas vivian con VIH, se

produjeron en la region aproximadamente 94.000 nuevas infecciones.2s

En México las cifras llaman la atencion, de acuerdo con el Centro Nacional para la
Prevencion y el Control del VIH/SIDA, el 31 de marzo de 2009 se tenian
registrados 130 969 casos notificados.2 En el 2014 existen 170.963 mil personas



con VIH/SIDA de los cuales en el Distrito federal hay 26.196 individuos infectados

entre ellos 23.384 mil son hombres y 2.812 mil son mujeres (ver tabla 2).

En la tabla podemos observarlos datos estadisticos correspondientes a los sujetos
infectados por VIH/SIDA en los afio 1983- 2014.27

Grupo de edad Hombres Mujeres

<del 542 52.9 483 471 1,025 0.6
1-4 752 51.7 702 48.3 1,454 0.9
5-9 368 50.9 355 49.1 723 0.4
10-14 291 60.0 194 40.0 485 0.3
15-19 2,196 68.1 1,031 31.9 3,227 1.9
20-24 13,297 78.2 3,716 21.8 17,013 10.0
25-29 25,439 83.0 5,220 17.0 30,659 17.9
30-34 28,009 84.2 5,253 15.8 33,262 19.5
35-39 23,408 84.5 4,305 15.5 27,713 16.2
40-44 16,914 83.6 3,319 16.4 20,233 11.8
45-49 11,221 82.9 2,317 171 13,538 7.9
50-54 7,138 81.5 1,622 18.5 8,760 5.1
55-59 4,523 81.7 1,010 18.3 5,533 3.2
60-64 2,653 82.9 546 171 3,199 1.9
65y + 2,650 84.8 476 15.2 3,126 1.8
Ignorado 875 86.4 138 13.6 1,013 0.6
Total 140,276 82.1 30,687 17.9 170.963 100.0

Tabla 1 Epidemiologia Fuente: Vigilancia Epidemiolégica de casos de VIH/SIDA en México Registro nacional de casos de
sida (CENSIDA). Sistema de vigilancia epidemioldgica de VIH/SIDA. 2014.




FASES DEL VIH/SIDA

Existen tres fases de la infeccion de VIH/SIDA
A. Fase aguda o primaria.

Esta fase tiene una duracion de dos a doce semanas para incubarse el virus en el
organismo del individuo, aparecen sintomas de dos a cuatro semanas después del
contagio, muchas personas tienen sintomas similares a los de la influenza (gripe),
como fiebre, dolor de cabeza y erupcidon cutanea. El VIH se reproduce
rapidamente y se propaga por todo el organismo, atacando y destruyendo glébulos

blancos (linfocitos CD4).
B. Fase de latencia clinica o asintomatica (también llamada crénica).

Con duraciéon variable entre uno y diecisiete afos, durante esta fase de la
enfermedad el VIH sigue reproduciéndose en el cuerpo pero en concentraciones
muy bajas, aunque muchas personas no presentan ningun sintoma pero hay
descenso sostenido y prolongado de linfocitos CD4. Sin tratamiento con
medicamentos antirretrovirales, la infeccion cronica evoluciona al SIDA en un

lapso de 10 a 12 afios
C. SIDA o fase sintomatica.

Es la fase terminal de la infeccion en ausencia de terapia antirretroviral efectiva
(TAR), el virus ha destruido el sistema inmunitario; el organismo no puede luchar
contra las infecciones oportunistas y neoplasicas. ElI SIDA se diagnostica cuando
una persona con el VIH tiene un recuento de linfocitos CD4 inferior a 200/mm?3y
presenta una o mas infecciones oportunistas o0 ambas cosas, sin tratamiento por lo

general, las personas con SIDA sobreviven unos 3 afos.12, 13, 23, 28, 29


https://infosida.nih.gov/education-materials/glossary/4308/infeccioacute;n-oportunista
https://infosida.nih.gov/education-materials/glossary/1445/recuento-de-linfocitos-cd4

VIAS DE TRANSMISION

La transmisién del VIH se puede llevar a cabo por diversos modos. El virus ha sido
aislado en saliva, lagrimas, orina, semen, liquido preseminal, fluidos vaginales,
liquido amnidtico, leche materna, liquido cefalorraquideo y la sangre, entre otros

fluidos corporales humanos. 15
Existen tres vias principales de transmision las cuales son:

O Transmision sexual: relaciones sexuales vaginales, anales u orales con una

persona infectada (acto sexual sin proteccion).

O Vertical: aquella que se realiza de madre a hijo, pudiendo ocurrir dentro del
utero, en el periodo perinatal, al momento del parto o después del

nacimiento con la leche materna.

O Via parenteral: transfusiones de sangre, puncion accidental del personal de

salud, tatuajes, drogas intravenosas.1,3,12-15, 23, 28

CLASIFICACION

En 1989, la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) en Caracas,
Venezuela, desarrolld una nueva definicion clinica para ser usada en paises en
vias de desarrollo empleado por el Centro para el control de enfermedades (CDC)
no es practico y la definicion de Bangui desaprovecha el recurso del diagnéstico

seroldgico, a veces disponible en los paises de nuestra region.

La definicién de Caracas requiere de una serologia positiva para VIH y también
tiene en cuenta la radiologia y el laboratorio clinico. El numero de puntos para
definir un caso como SIDA debe ser igual a 10 o mayor y ademas se necesita una
serologia para VIH positiva en ausencia de otras causas conocidas de

inmunodepresion (ver tabla 3).



DEFINICION DE CARACAS

SINTOMAS Y DIAGNOSTICO PUNTOS

Sarcoma de kaposi 10
Tuberculosis diseminada/extrapulmonar no cavitaria 10
Candidiasis bucal/leucoplasia pilosa 5
Tuberculosis pulmonar cavitaria 5
Herpes zoster< de 60 afios 5
Disfuncién del sistema nervioso central 5
Diarrea > 1 mes, intermitente o constante 2
Fiebre > 1 mes intermitente o constante 2
Pérdida de peso >10% del peso corporal 2
Astenia > 1 mes 2
Dermatitis persistente 2
Anemia, linfopenia, trombocitopenia 2
Tos persistente o neumonia no tuberculosa 2
Linfadenopatia > 1 mes (2 o mas cadenas extrainguinales) 2

< Se requieren 10 puntos o mas para definir a un caso como SIDA

Tabla 2 Clasificacion Fuente: Definicion de caso y clasificacion de la infeccion por VIH Y SIDA. Rev. Cubana Med.
1998

Una buena clasificaciéon clinica permite diferenciar las etapas de la infeccién por
VIH, facilitando el cuidado de los pacientes con guias de seguimiento y tratamiento
idéneo. Se han propuesto diferentes clasificaciones, como la del CDC/OMS de
1986 revisado en 1987, la cual fue desarrollada con fines epidemioldgicos por
consiguiente no facilita el manejo clinico ni proporciona informacién para el

prondstico. La clasificacion del Instituto Walter Reed de Estados Unidos permite




ubicar mejor el momento evolutivo en que se encuentra el paciente, brinda
informacion sobre el prondstico, incluye el conteo de células CD4 y las pruebas
cutaneas de hipersensibilidad retardada, la de la OMS de 1990 y la de los CDC de
1993, que toman en cuenta elementos clinicos y marcadores de progresion,

fundamentalmente el conteo total de linfocitos CD4+. 29,30
Clasificacion de la infeccion por VIH propuesta por la OMS en 1990

En 1990, la OMS propuso un nuevo sistema de clasificacion basado en datos
clinicos y de laboratorio, que agrupa a los enfermos de VIH+ en 4 estadios de
acuerdo a su pronéstico clinico y escala de afectacién. Estos a su vez se

subdividen en 3 categorias de laboratorio (A, B y C) dependiendo del nivel de

células CD4+ o en su defecto del numero total de linfocitos (ver tabla 4). 30

Linfocitos o 1 3 4

CD4 (cel/mms3) Asintomatico Moderado Severo
(A)> 2000 >500 1A 2@ 32 42
(B)1000 — 200 200-500 1B 2B 3B 4B
(C)<1000 <200 1C 2C 3C 4C

Tabla 4. Clasificacion de la OMS Fuente: Definicion de caso y clasificacion de la infeccidn por VIH Y SIDA. Rev.
Cubana Med. 1998.

Los estadios clinicos incluyen las siguientes categorias de prondstico clinico y la

escala de desempeno (ver tabla 5):

1. Personas asintomaticas con actividad normal.

2. Enfermedad leve sintomatico con actividad normal.
3. Enfermedad moderada en cama < 50 % del tiempo.

4. Enfermedad severa equivalente a SIDA en cama el 50% del tiempo.3o, 31




ESTADIO CLINICO 1

EVENTO CLINICO DIAGNOSTICO CLINICO DIAGNOSTICO DEFINITIVO
Asintomatico No se reportan sintomas relacionados con el VIH y No se aplica.

no se observan signos en el examen del paciente.
Linfadenopatia generalizada Nodulos linfaticos > 1 cm, indoloros en dos o mas Histologia.

lugares no continuos (no inguinales), en ausencia
de una causa conocida y que persisten durante tres

meses 0 mas.

ESTADIO CLINICO 2

EVENTO CLINICO

DIAGNOSTICO CLINICO

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Pérdida de peso moderada idiopética (<

10 % del peso corporal)

Perdida reportada de peso sin explicacion.

Pérdida de peso < 10 % del peso corporal.

Infecciones recurrentes de las vias
respiratorias superiores (evento actual +

uno o mas en los dltimos seis meses)

Sintomas de dolor facial unilateral con secrecion
nasal (sinusitis), inflamacion dolorosa del oido (otitis
media), faringoamigdalitis sin signos de infeccién
viral como coriza o tos.

Estudios de laboratorio, si es posible cultivo de
muestra adecuadas de los fluidos corporales

correspondientes.

Herpes zoster

Erupcion vesicular dolorosa, con distribucién por
dermatomas, no cruzan la linea media.

Diagnéstico clinico.

Queilitis angular

Grietas o ulceraciones en el angulo de la boca, no
atribuibles a deficiencia de hierro o vitaminas y que
generalmente responden a un tratamiento

antifngico.

Diagnéstico clinico.

Ulceras orales recurrentes (dos o méas
episodios en los Ultimos seis meses)

Ulceras aftosas tipicamente dolorosas, con un halo
de inflamacién y pseudomembrana amarilla—

grisacea.

Diagnéstico clinico.

Erupcion papular pruriginosa

Lesiones papulares pruriginosas, frecuentemente
con marcada pigmentacion post-inflamatoria.

Diagnéstico clinico.

Dermatitis seborreica

Condicién cutanea escamosa, pruriginosa que
afecta particularmente las zonas pilosas, (cuero

cabelludo, axilas, parte superior del tronco e ingle).

Diagnéstico clinico.

Onicomicosis

Paroniquia (lecho de la ufia con signos de flogosis,
dolorosos) u Onicomicosis de las ufias de los dedos
(decoloracion blanca en la parte proximal con
engrosamiento, separacién de la ufia y lecho

ungueal).

Cultivo fungico de la ufia o de material de la

placa ungueal.




ESTADIO CLINICO 3

EVENTO CLINICO

DIAGNOSTICO CLINICO

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Pérdida de peso grave idiopatica (mas del

10% del peso corporal)

Pérdida de peso involuntaria e idiopatica, reportada (mas
del 10% de peso corporal) y adelgazamiento visible de la
cara, la cintura y las extremidades con obvia consuncion

o indice de masa corporal < 18.5 kg/m?.

Pérdida de peso corporal > 10%.

Diarrea crénica idiopéatica con mas de un

mes de duracién

Diarrea cronica (deposiciones blandas o acuosas tres o

mas veces al dia), reportadas durante mas de un mes.

Tres o mas evacuaciones sin consistencia y
dos o mas analisis de materia fecal que no

revelen ningun patégeno.

Fiebre persistente idiopéatica (intermitente

o constante, durante mas de un mes )

Fiebre o sudoraciones nocturnas durante mas de un
mes, intermitentes o constantes, sin respuesta a
antibiéticos o antipaltdicos y sin otros focos obvios de
enfermedades reportados o detectados durante el
examen fisico. En las zonas endémicas de malaria debe

excluirse el paludismo.

Fiebre de 37.5° C con cultivo de sangre
negativo, tinciéon de Ziehl- Neelsen negativa,
frotis de malaria negativo, radiografia de
térax normal o sin cambios y ningun otro
foco evidente de infeccion.

Candidiasis bucal

Placas blancas y cremosas como leche cuajada,
persistente o recurrente que pueden rasparse
(pseudomembranosa) o parches rojos en la lengua, el
paladar o comisuras, generalmente dolorosos o

sensibles (forma eritematosa).

Diagnéstico clinico

Leucoplasia oral vellosa

Pequefias y finas lesiones blancas o lesiones corrugadas
en los bordes laterales de la lengua que no pueden

rasparse.

Diagnéstico clinico

Tuberculosis pulmonar

Sintomas cronicos (por lo menos durante mas de 2-3
semanas); tos, hemoptisis, disnea, dolor toracico,
pérdida de peso, fiebre, sudoraciones nocturnas, sin
evidencia clinica de enfermedad extrapulmonar, la
infeccion ganglionar periférica (especialmente cervical)
por M. Tuberculosis se considera una forma menos

severa de tuberculosis extrapulmonar.

Una o mas muestras de esputo con
baciloscopia positiva para los bacilos
acidoalcoholrresistentes y o con anomalias
radiograficas compatibles con tuberculosis
activa y/o cultivo positivo para

Mycobacterium tuberculosis.

Infeccién bacteriana grave (neumonia,
meningitis, empiema, piomiositis,
osteomelitis, artritis, bacteremia y
enfermedad inflamatoria pélvica grave)

Fiebre acompafiada por sintomas o signos especificos
que localizan la infeccién y respuesta al antibiético

apropiado.

Aislamiento de bacterias en muestra clinica
adecuadas (generalmente zonas estériles).

Gingivitis o periodontitis ulcerativa

necrotizante aguda

Dolor intenso, papilas gingivales ulceradas, perdida de
dientes, sangrado espontaneo, halitosis, rapida perdida
de huesos y/o tejidos blandos.

Diagnéstico clinico.

Anemia (hemoglobina < 8g/dl),
neutropenia (<0.5 por 109 por litro) o
trombocitopenia crénica (més de un mes)
(<50 por 109 por litro) idiopética

Sin diagnostico clinico presuntivo.

Diagnéstico de laboratorio por medio de una
biometria hematica.




ESTADIO CLINICO 4

EVENTO CLINICO

Sindrome de consuncién por el VIH

DIAGNOSTICO CLINICO

Pérdida de peso no voluntaria idiopatica (> 10%
del peso inicial), con consuncion obvia o indice
de masa corporal < 18.5 mas diarrea cronica
idiopatica (heces blandas o acuosas tres o mas
veces al dia), reportadas durante mas de un
mes o fiebre o sudoraciones nocturnas durante
mas de un mes sin causa aparente y falta de

respuesta a los antibioticos.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Pérdida documentada de peso >10% del
peso corporal, dos 0 mas deposiciones
blandas con estudios negativos para
patégenos o temperatura >37.5 °C sin
otra causa de enfermedad, hemocultivo
negativo, frotis negativo para malaria,
radiografia de térax normal o sin

cambio.

Pneumocystis carinii

Disnea de esfuerzo o tos no productiva de
reciente comienzo (en los tres Ultimos meses),
taquipnea, fiebre y evidencia de infiltrados
intersticiales difusos bilaterales en la radiografia
de térax. Sin evidencia de neumonia
bacteriana, crepitaciones bilaterales a la
auscultacion con o sin disminucion en la

entrada de aire.

Citologia o microscopia por
Inmunofluorescencia de esputo inducido
o lavado broncoalveolar o histologia de

tejido pulmonar.

Neumonia bacteriana grave

recurrente

Episodio actual mas uno o mas episodios
previos en los Ultimos seis meses: presentacion
aguda (< 2 semanas) de sintomas severos
(como fiebre, tos, disnea y dolor toracico) mas
nueva consolidacion en el examen clinico o la
radiografia de térax, con respuesta a los

antibioticos.

Cultivo positivo o prueba de antigenos

de un microorganismo compatible

Infeccién crénica por Herpes

simplex

Ulceracioén anogenitales u orolabiales

progresivas, dolorosas; lesiones causadas por
infeccién recurrente del virus herpes simplex y
repostadas durante mas de un mes, historia de
episodios previos, la infeccion visceral requiere

diagnostico definitivo.

Cultivo positivo o ADN (por reaccién en
cadena de la polimerasa) del virus
herpes simplex o citologia o histologia

compatible.

Candidiasis esofagica

Comienzo reciente de dolor retroesternal o
dificultad para tragar (alimentos sdlidos y

liquidos), en presencia de candidiasis bucal.

Apariencia macroscopica en endoscopia
0 broncoscopia o por microscopia o

histologia.

Tuberculosis extrapulmonar

Enfermedad sistémica (con manifestaciones
como fiebre, sudoraciones nocturnas, debilidad
y pérdida de peso). Otros signos varian segun
la zona afectada (pleura, pericardio, meninges,

mediastino o abdomen). La infeccién ganglionar

Aislamiento de M. tuberculosis o
histologia compatible de un sitio
apropiado, o evidencia radiolégica de
tuberculosis miliar (pequefias sombras

miliares difusas distribuidas




Sarcoma de Kaposi

Citomegalovirus (no incluye

ganglios, higado o bazo)

Toxoplasmosis de sistema nervioso

central

Encefalopatias por el VIH

Cryptococosis extrapulmonar

(incluye meningitis)

Infeccidn diseminada por

micobacterias no tuberculosis

Leucoencefalopatia multifocal

progresiva

periférica (especialmente cervical) por M.
tuberculosis se considera una forma menos

severa de tuberculosis extrapulmonar.

Tipica apariencia macroscopica en la piel u

orofaringe de placas persistentes, inicialmente
planas, de color rosado o violaceo; las lesiones
cutaneas generalmente evolucionan a nédulos

o placas.

Retinitis: solo puede ser diagnosticada por
profesionales clinicos experimentados, las
lesiones oculares tipicas en examen
fundoscopico: placas discretas de palidez
retiniana con bordes marcados que se
esparcen centrifugamente y con frecuencia
siguiendo los vasos sanguineos, asociadas con

vasculitis, hemorragia y necrosis retiniana.

Reciente comienzo de una anormalidad
neurologica focal compatible con enfermedades
intracraneales o alteracion del nivel de
conciencia y respuesta dentro de los diez dias a

un tratamiento especifico.

Disfuncion cognitiva y/o motora incapacitante
que interfiere con las actividades de la vida
diaria, que progresa en semanas o meses en
ausencia de enfermedad o condicién concurrete

que no sea infeccion por el VIH.

Meningitis generalmente subaguda, fiebre con
cefalea intensa progresiva, meningismo,
confusion, cambio de comportamiento que

responden a una terapia anticriptococcica

Sin diagnéstico clinico presuntivo

Sin diagnéstico clinico presuntivo

uniformemente o micronédulos en la

radiografia de térax)

Apariencia macroscépica en endoscopia

o broncoscopia o por histologia.

Histologia compatible o presencia de
citomegalovirus demostrada en liquido
cefalorraquideo por cultivo o ADN (por

reaccion en cadena de polimerasa).

Anticuerpo, antitoxoplasma positivo y (si
esta disponible) tumor intracraneal Unico
o multiple en neuroimagen (tomografia o

resonancia magnética nuclear).

Diagnostico de exclusion y si esta
disponible neuroimagen (tomografia
computada o resonancia magnética

nuclear).

Aislamiento de cryptococus neoformans
de un sitio extrapulmonar o prueba de
antigeno de criptococo positiva en

liquido cefalorraquideo o sangre.

Hallazgo de especies de micobacterias
atipicas en materia fecal, sangre, fluidos
corporales u otros tejidos (excluyendo

los pulmones).

Desorden neuroldégico progresivo
(disfuncién cognitiva, alteraciones en la
marcha o el habla, pérdida de vision,
debilidad de los miembros y paralisis de
pares craneales) mas lesiones

hipodensas de sustancias blandas del



sistema nervioso central por
neuroimagen poliomavirus positivo por
reaccion en cadena de la polimerasa en

el liquido cefalorraquideo.

Criptosporidiasis cronica (con

diarrea durante mas de un mes)

Sin diagnostico clinico presuntivo.

Quistes identificados en heces blandas
mediante examen microscopico con

tincion de Ziehl- Neelsen modificada.

Isosporiasis cronica

Sin diagnéstico clinico presuntivo.

Identificacion de isospora.

Micosis diseminada (como
coccidiomicosis, histoplasmosis o
penicilliosis)

Sin diagnéstico clinico presuntivo.

Histologia, deteccion de antigenos o
cultivos de muestra clinica o

hemocultivo.

Bacteriemia recurrente por
Salmonella no tifoidea

Sin diagnostico clinico presuntivo.

Hemocultivo.

Linfoma (cerebral o células B no
hodgkin)

Sin diagnostico clinico presuntivo.

Histologia de muestra relevante o
neuroimagen en el caso de tumores del

sistema nervioso central.

Carcinoma cervical invasivo

Sin diagnostico clinico presuntivo.

Histologia o citologia.

Leishmaniasis visceral

Sin diagnéstico clinico presuntivo.

Histologia (visualizaciéon de amastigotes)
o cultivo de cualquier muestra

apropiada.

Nefropatia asociada al VIH

Sin diagnéstico clinico presuntivo.

Biopsia renal.

Miocardiopatia asociada al VIH

Sin diagnéstico clinico presuntivo.

Cardiomegalia y evidencia de deficiente
funcioén ventricular izquierda confirmada

con ecocardiograma.

Tabla 5 Clasificacion Fuente: Definicion de la OMS de casos de infeccion por el VIH a efectos de vigilancia 'y

revision de la estatificacion clinicay de la clasificacion inmunolégica de la enfermedad relacionada con el VIH en

adultos y niflos. World Health Organization. Washington 2009.




Clasificacion de los Centros para el Control y Prevencion de Enfermedades (CDC)
de 1993

La clasificacibn mas reciente para el estudio de la infecciéon por VIH en
adolescentes y adultos comenzé a emplearse en 1993, la cual se basa en los
niveles de células T CD4 y sus manifestaciones clinicas en base al estadio;
proporcionada por los centros para el control y la prevencién de enfermedades (ver

tabla 6).13,15, 23, 29, 30

Linfocitos CD4 Categoria A Categoria B Categoria C

Infeccidon aguda Infeccion sintomatica  Condiciones

indicadoras de SIDA

(1) >500 cel/mm?3 A1 B1 C1
(2) 200-499 cel/mm3 A2 B2 C2
(3) <200 cel/mm?3 A3 B3 C3

Tabla 3 Clasificacion de la OMS Fuente: Definicién de caso y clasificacion de lainfeccion por VIH Y SIDA. Rev.
Cubana Med. 1998.

Categoria A: Consiste en una o mas de las condiciones en un adolescente o

adulto (>13 anos) con infeccién documentada por VIH:
« Infeccion asintomatica
« Linfadenopatia generalizada persistente

« Infeccion aguda por VIH (primaria) con enfermedades acompanantes o
historia de infeccion aguda por VIH

Categoria B: Se caracteriza por que el paciente ya presenta sintomatologia y esto

puede ser en adolescentes o adultos (>16 afios) infectados por VIH:

1.- Las condiciones que son atribuidas a infeccién por VIH o son indicadores de

un defecto en la inmunidad mediada por células.




2.- Las condiciones que son consideradas por los médicos que presentan un curso

clinico o que requieren un manejo que es complicado por la infeccién por VIH.
« Angiomatosis bacilar
o Candidiasis orofaringea

« Candidiasis vulvovaginal persistente, frecuente o pobremente responsiva al

tratamiento
« Displasia cervical (moderada o severa)/ carcinoma cervical in situ

« Sintomas constitucionales, como fiebre (38.5°C) o diarrea de >1 mes de

duracion
e Leucoplasia vellosa bucal

o Herpes zoster, comprometiendo en al menos 2 episodios distintos o mas de

un dermatoma
e Purpura trombocitopénica idiopatica

« Enfermedad pélvica inflamatoria, particularmente si es complicada por

abscesos tuboovaricos
o Neuropatia periférica

Categoria C: Las manifestaciones clinicas que se enumeran en la definicién de
SIDA son todos los pacientes que presentan niveles de células T CD4 inferiores a
200/mm3 (A3 B3 C3).

o Candidiasis bronquial, traqueal o pulmonar

o Candidiasis esofagica

o Cancer cervical invasivo

o Coccidiomicosis diseminado o extrapulmonar
o Criptococosis extrapulmonar

« Criptosporidiasis cronica intestinal (>1 mes de duracion)



« Infeccion por citomegalovirus (otro 6rgano diferente al higado, bazo, o

ganglios linfaticos)
« Retinitis por citomegalovirus (con pérdida de la vision)
o Encefalopatia relacionada a HIV

o Herpes simple: ulcera(s) crénica (>1 mes de duracién); o bronquitis,

neumonia, o esofagitis
o Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar
« Isosporidiasis crénica intestinal (>1 mes de duracién)
e Sarcoma de Kaposi
o Linfoma de Burkitt
e Linfoma primario cerebral
o Complejo Mycobacterium avium o M. kansasi, diseminado o extrapulmonar
o Mycobacterium tuberculosis, de cualquier sitio (pulmonar o extrapulmonar)

« Mycobacterium, otras especies o0 especies no identificadas, diseminadas o

extrapulmonar
« Neumonia por Pneumocystis carinii
« Neumonia recurrente
« Leucoencefalopatia multifocal progresiva
o Septicemia por Salmonella recurrente
o Toxoplasmosis cerebralzs, 29, 30

El VIH-SIDA es una enfermedad infectocontagiosa que compromete el sistema
inmunoldgico afectando con multiples manifestaciones la cavidad bucal, asi como
las de origen sistémico que repercuten en ella, haciendo posible identificar los

primeros signos del VIH.1, 5,28, 32



METODOS DE DETECCION SEROLOGICO

Los procedimientos seroldgicos utilizados para el diagndstico de la infeccion por el
VIH comprenden métodos y pruebas complementarias de confirmacion de los
anticuerpos detectados, asi como métodos de deteccion del antigeno y del ADN

viral.
«» Prueba de Elisa

Se basa en el empleo como antigeno de lisado de virus enteros, proteinas

derivadas del ADN recombinante y péptidos sintetizados quimicamente. 15,18

Son de gran sensibilidad su especificidad varia de 90% y 100%. Pueden dar
resultados falsos negativos y en la fase de ventana estos continuan negativos en

la de deteccion de antigeno IgG.
+ Prueba de Aglutinacion

Son mas faciles de realizar que la prueba de Elisa tienen una sensibilidad o una

especificidad inferior a la de Elisa.
+ Pruebas de Inmunodot

Estas pruebas rapidas se han concebido para aplicarlas cuando no sean posibles
utilizar los procedimientos clasicos o cuando se requieren resultados inmediatos,

los resultados se obtienen en un plazo de 15 minutos.
PRUEBAS SEROLOGICAS SUPLEMENTARIAS
+» Western Blot

Es utilizada para confirmar la presencia de anticuerpos anti-VIH en los sueros que

han resultados positivos en una prueba de deteccion. 12, 13, 18, 23



Existen dos pruebas en sangre fundamentales para determinar la progresion de la

infeccion por VIH.

Las células (en ocasiones denominadas células T CD4 o células auxiliares) son
glébulos blancos que ayudan a organizar la respuesta del sistema inmunitario

frente a las infecciones.

< Recuentro de células T CD4 indica el estado de salud del sistema

inmunitario.

Es la medicion del numero de células en un milimetro cubico de sangre en una
persona no infectada por VIH puede estar en un valor cualquiera entre 450 y 1600,

sin embargo puede variar entre una persona y otra-
% La carga viral sirve para determinar la cantidad de virus en sangre.

Es el término empleado para referirse a la cantidad de virus en sangre. Entre mas
virus existan en el fluido; el recuento de células T CD4 sera menor y por ende
mayor sera el riesgo de presentar SIDA. Los resultados se expresan como el

numero de copias de ARN del VIH en un milimetro de sangre.

Los resultados de estas pruebas serviran para tomar decisiones importantes
como el momento de comenzar el tratamiento antirretroviral, tipo de medicamentos

y su efectividad. 33

TERAPIA ANTIRRETROVIRAL

Es la unica alternativa de tratamiento de la infeccién por VIH, disminuye la
replicacion viral en la sangre, aumentando el numero de linfocitos CD4, de esta

manera prolonga y mejora la calidad de vida de estos pacientes. 6

El mecanismo de accion de la tratamiento antirretroviral de gran actividad
(TARGA) o también conocida como Terapia antirretroviral (TAR) es a nivel
molecular y genético es decir, las diferentes drogas ejercen su accion sobre: las

enzimas (retrotrasnscriptasa, integrasa, proteasa). Los correceptores especificos



de la membrana (viral y celular); inhiben la replicacion viral intracelularmente a
nivel de transcripcion, integracion, replicacion y de la fusion con la célula

humana. s

ANTECEDENTES DE LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL

En el mundo comenzé la utilizacidn de esta hace tres décadas aproximadamente,
con el empleo de la monoterapia, es decir, solo una droga: la zidovudina (AZT)
(1987), un inhibidor nucledsido analogo de enzima retrotranscriptasa, pero la
resistencia viral exigio la produccién de otras drogas que influyeran a otros niveles
y combinarlos, de ahi que en la actualidad se prescribe una combinacion de tres o

cuatro drogas, llamandose terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA). s

A finales de los afios ochenta, en pocas instituciones de México se utilizé AZT por
primera vez como parte de los ensayos clinicos con el farmaco. Al principio, eran
frecuentes los casos de anemia por las altas dosis que se empleaban en los

primeros estudios clinicos.

En 1991, el AZT estaba abiertamente disponible en México, su eficacia clinica era
temporal, practicamente insignificante, en 1993 comenz6 a distribuirse por las
instituciones de seguridad social y en 1995 se utiliz6 en combinacién con otros

farmacos.

La frustracion por la mortalidad del SIDA fue sorprendida por los extraordinarios
resultados de la eficacia del TARGA presentados en el congreso internacional de
Vancouver Canada en 1996, la combinacion de tres farmacos mostraba sus
efectos, la historia natural de la infeccion por VIH cambidé por primera vez de

manera notable y con ello la historia de los enfermos.

México tuvo en ese momento la oportunidad de ser el primer pais en vias de
desarrollo que permitiera el acceso al tratamiento antirretroviral en forma

inmediata; la falta de conciencia y de voluntad politica de las autoridades en ese



afio y en los subsecuentes, impidieron la decision como resultado muchas

personas con VIH murieron.24

Nunca se ha calculado la cantidad de personas que pudieron haber sobrevivido si
el programa de acceso al TARGA se hubiese establecido inmediatamente, en
contraste, Brasil fue el primer pais en desarrollo que ofreci6 desde 1996

gratuitamente el TAR a las personas con VIH.

El activismo unido y solidario en la lucha contra el VIH/SIDA en México, integrado
en su mayoria por personas con VIH, fue el que literalmente dejo sin salidas a las
autoridades mexicanas en 1997 y 1998 para que se aprobara la compra de los

farmacos antirretrovirales.

En 1997, surgi6 el proyecto FONSIDA A.C. (asociacion civil creada para recaudar
fondos destinados a la compra de medicamentos contra el VIH/sida) con el
propoésito de facilitar el acceso a los antirretrovirales de las personas con VIH sin
seguridad social y sin dinero para comprarlos, en su creacion, participaron la
Secretaria de Salud, Consejo Nacional para la Prevencion y Control del SIDA
(CONASIDA), los Sistemas Estatales de Salud (SESA), investigadores
académicos de la UNAM, organizaciones no gubernamentales relacionadas con el
SIDA y representantes de algunas personas con el virus, en ese tiempo un
cincuenta por ciento de los detectados con VIH no tenia acceso al TARGA, cuyo
costo era de doce a catorce mil pesos mensuales, segun Censida( EI Centro
Nacional para la Prevencion y el Control del VIH/SIDA), entre 1997 y 1999 se

habian detectado mas de veintiun mil casos que requerian de TAR.

En el 2001 la Comision de Derechos Humanos de las Naciones Unidas declara el
acceso a los medicamentos para el tratamiento del SIDA como un derecho

humano.

Aunque demasiado tarde para muchas personas con VIH, en 2003 se establece
oficialmente el programa de acceso universal a los farmacos antirretrovirales en
México. El TAR se ofrecidé solamente a quienes tenian seguridad social (IMSS o

ISSSTE). Los resultados sobre la calidad de vida y el control de la evolucién de la



infeccidon fueron inmediatamente evidentes pero solamente para la mitad de las

personas detectadas con VIH en ese tiempo. 24

OBJETIVOS DE LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL

O Disminuir la cantidad de virus en la sangre (carga viral)
O Aumentar el recuento de linfocitos CD4

O Prolongar y mejorar la calidad de vida del paciente con SIDA.7

REGIMEN PARA LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL

La terapia antirretroviral efectiva (TARGA) es el régimen utilizado en los pacientes
con VIH/SIDA, con el que se espera se logre reducir la carga viral a niveles

indetectables por el mayor tiempo posible.

Este régimen consta de por lo menos tres drogas antirretrovirales:

AZT (zidovudina)* + 3TC (epivir o lamivudina) + (NVP) nevirapina
o

AZT (zidovudina)* + 3TC (epivir o lamivudina) + (EFV) efavirenz. 7,8

CLASIFICACION DE MEDICAMENTOS ANTIRRETROVIRALES

Las drogas antirretrovirales se distribuyen en 5 clases; de acuerdo al mecanismo
de accion, la terapia antirretroviral altamente efectiva generalmente debe incluir la
combinacion de 2 o mas de estas clases, cada grupo de drogas comparten

caracteristicas y efectos colaterales similares.



o Grupo 1. Inhibidores nucledsidos de la transcriptasa reversa (INTR)

La transcriptasa reversa es una enzima del VIH, que al ser inhibida por esta droga,
no cumple su funcion y esto hace mas lenta o impide la replicacién del virus dentro
de las células infectadas. En este grupo se incluyen: zidovudina (AZT), lamivudina
(3TC), estavudina (d4T), didanosido (ddl), entre otros

o Grupo 2. Inhibidor nucleétido de la transcriptasa reversa (INTR)

Tiene el mecanismo de accion similar a la clase anterior, inhibiendo a la
transcriptasa reversa, que es otra enzima del virus. Hay una sola droga
actualmente en esta clase, llamada adefovir. Los efectos adversos principales se

dan en el rindn.

o Grupo 3. Inhibidor no nucledsido de la transcriptasa reversa (INNTR)

Inhiben a la transcriptasa reversa pero con un mecanismo diferente. Pertenecen a

esta clase: nevirapina, efavirenz y delavirdina.

o Grupo 4. Inhibidores de proteasa (IP)

Inhiben la enzima proteasa del virus impidiendo la produccion de proteinas

necesarias para la maduracion y replicacion del VIH.

o Grupo 5. Inhibidores de la fusidn

Esta es la clase mas nueva de antirretrovirales. La unica droga disponible
actualmente se llama enfuvirtide ha sido estudiada en pacientes que han fallado a
esquemas previos, no como terapia de inicio. A diferencia de las otras drogas,
esta es de administracién subcutanea (inyeccion en el hombro, por ejemplo) La
mayoria de los efectos adversos estan relacionados a molestias en el sitio de la

inyeccion. 7



Enl ( bién Il do fijacion): El VIH se enlaza
(se fija) a los receptores en la superficie del linfocito CD4.

INACTIVACION: Antagonista de CCRS

e Fusién: La envoltura del VIH y la membrana del linfocito CD4
se fusionan (se unen), 1o que permite que el VIH entre a la célula,

INACTIVACION: Inhibidores de la fusién

Membrana de los
linfocitos CD4

transcriptasa inversa (una enzima del VIH) para convertir el ARN del VIH, su material
genético, en ADN del VIH. La conversion de ARN a ADN le permite al VIH entrar al
nicleo del linfocito CD4 y combinarse con el ADN, el material genético del linfocito.

INACTIVACION: Inhibidores de la transcriptasa Iinversa no andlogos de los
nucledsidos (ITINN)

INACTIVACION: de la ip al de los
nucledsidos (ITIN)

Multiplicacion: Una vez que el VIH se integra dentro del ADN del
infoci D4, aa ! el mec de ese linfocito para
crear cadenas largas de proteinas del VIH. Esas cadenas de proteinas son
elementos constitutivos para producir mas copias del VIH,

Integracion: Dentro
del nucleo del linfocito
CD4, el VIH libera la integrasa
(una enzima del VIH). EI VIH
usa la integrasa para insertar
(integrar) su ADN virico dentro
del ADN del linfocito CD4,

INACTIVACION: Inhibidores
de la integrasa

Ensamblaje: El nuevo
ARN del VIH y las proteinas
viricas p i por el linfoci!
CD4 salen a la superficie de la
célula y se ensamblan en un VIH
nmad (no inf ¥

7 Gemacion: El VIH inmadure recién formado (no
infeccioso) se impulsa hacia el exterior del linfocito CD4 ‘
huésped. El nuevo ViH libera proteasa (una enzima del VIH). La
proteasa actua para separar las cadenas largas de proteina que
forman el virus inmaduro. Las proteinas viricas mas pequefas
se nan para fi el VIH o (infeccioso).

INACTIVACIO! delap

Imagen 4. Clasificaciéon de los medicamentos Fuente: EL CICLO DE VIDA DEL VIH INFOSIDA. 2015




INDICACION DE TRATAMIETO ANTIRRETROVIRAL EN EL TARGA DEL
MINSA.

La persona para ingresar al TARGA segun la Norma Técnica vigente no debe
haber sido tratado antes con antirretrovirales. Debe cumplir ademas los siguientes

criterios:

GRUPO A (Asintomaticos): CD4 igual o mayor a 200 cel/mm?3y carga viral
mayor a 55,000 copias/ml o disminucién del conteo de T CD4 mayor o igual a

100 cel/mm? por aiio.

GRUPO B (Asintomaticos o sintomaticos): T CD4 menor a 200 cel/mm?3 y/o

carga viral mayor a 55,000 copias/ml.

Aquellas personas que hayan recibido o se encuentren recibiendo antirretrovirales

la Directiva del Ministerio de Salud evaluara su ingreso al TARGA.7 s

EVOLUCION DE LAS LESIONES CON LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL.

La descripcion de la evolucion de las lesiones asociadas a la infeccion por VIH con
la utilizacién de la terapia a nivel mundial establecen, segun la evidencia clinica
que las lesiones fuertemente asociadas (segun la clasificacion de 1993)
disminuyen su incidencia al comenzar la misma, como son la candidiasis bucal, la

leucoplasia pilosa o vellosa y el Sarcoma de Kaposi. s, 9, 10

Estudios realizados en México y otros paises reportan que la presencia o
complicacion de lesiones bucales asociadas a la infeccion, una vez que ha
comenzado la terapia puede ser un indicador que la misma es inadecuada, dado
por la dosis, el tipo de droga utilizada o el tiempo que lleva el paciente
consumiéndola, esto puede traducirse como una resistencia viral o una incorrecta

adherencia terapéutica.s



Una investigacién realizada en la Cuidad de México por la Dra. Amador y
colaboradores confirma que existe una fuerte evidencia que la terapia
antirretroviral reduce de manera significativa la prevalencia de las manifestaciones
bucales por el VIH, sin embargo también son marcadores clinicos de la progresion

de la enfermedad.33

Las lesiones bucales asociadas a la infeccion por el VIH como la candidiasis bucal
y la leucoplasia vellosa se presentan en un 60% de los individuos con VIH/SIDA;
los resultados sugieren que la candidiasis puede ser considerada para ser un buen
marcador clinico de fracaso virolégico en pacientes infectados que reciben Terapia
antirretroviral, lo cual concuerda con los hallazgos de otros autores, que han
demostrado que la candidiasis bucal es un mejor predictor de fracaso virologico.
Segun Flint y colaboradores la candidiasis en orofaringe cumple 3 criterios para un
marcador util de la progresion de la enfermedad del VIH después de alguna falla
de la terapia: la lesion no es especifica del sexo, es una senal temprana de la
infeccion por VIH en la forma eritematosa, y su prevalencia se correlaciona a la

leucoplasia vellosa. 33,34

También se encuentran lesiones especificas de enfermedad periodontal como son
(eritema gingival lineal, gingivitis necrotizante (ulcerosa)), Sarcoma de Kaposi, y
linfoma no Hodgkin. Sin embargo, lesiones asociadas con la supresion inmune
grave (estadio 3 pacientes con SIDA), tales como Sarcoma de Kaposi, linfoma no
Hodgkin y las enfermedades periodontales, se han convertido menos frecuentes

en individuos que llevan una adecuada terapia antirretroviral. e, 32,-3s.

Investigaciones realizadas en otros paises como Brasil apoyan esta hipotesis, con
la presencia de candidiasis bucal recurrente a tratamiento como indicador no solo
de avance de la enfermedad, sino como fallo de la terapia y aumento de la carga

viral del paciente.s

La disminucion de la carga viral inducida por la terapia antirretroviral de gran
actividad puede contribuir a la reduccion de algunas de las manifestaciones
bucales asociadas al VIH. 6.7, 32



La efectividad de la terapia antirretroviral es medida a través del conteo de los T
CD4 y el ARN, que proveen informacion del grado de inmunosupresion, estima el
potencial para responder efectivamente contra los patdégenos de la cavidad bucal

y predicen el riesgo de padecer infecciones oportunistas asociadas al VIH. s, 32

La TARGA produce in vitro la mejoria de la funcion de los linfocitos y de respuesta

linfoproliferativa especifica para ciertos antigenos microbianos. 6-10, 32

SARCOMA DE KAPOSI (SK)

El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia del tejido mesenquimatoso (tejido de
sostén), incluyen células de Schwann y vasos sanguineos, células endoteliales
que se caracteriza por tener tejido conectivo, fue descrita por primera vez en 1872
en Viena por el dermatdlogo austro-Hungaro Moritz Kohn Kaposi, bajo el nombre

de “Sarcoma multiple pigmentado idiopatico”.

Representa la neoplasia mas frecuente asociada a los pacientes con la infeccion
por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) desde el comienzo de la epidemia

en 1981. 2,37-44

HISTOLOGIA DEL SARCOMA DE KAPOSI

Es un tumor compuesto por bandas intercaladas de células en forma de huso y
vasculares, con eritrocitos extravasados, envueltos por una red y fibras de
colageno, las cuales se cree que se originan de la proliferacion maligna de las

células endoteliales de vasos linfaticos y sanguineos.*3 4%

También llamado angiosarcoma de Kaposi 0 sarcoma hemorragico idiopatico
multiple, es una angiomatosis sistémica de evolucién maligna, que se manifiesta

inicialmente como nddulos vasculares multiples en piel y otros érganos.*°



ANTECEDENTES

En 1981 Friedman-Kieny colaboradores describieron mas de 50 hombres jovenes
homosexuales previamente sanos con SK con afectacién a ganglios linfaticos,
viceras piel y mucosa. Tiene mas predileccion por la region cefélica (parpados,
nariz y orejas), la afectacion a las mucosas es frecuente sobre todo en cavidad
bucal, puede ser la manifestacion inicial de la enfermedad hasta un 15% de estos

Ccasos.

Pueden presentar afectacion extracutanea: gastrointestinal, pulmonar vy

ganglionar.4o, 42, 43

EPIDEMIOLOGIA

El SK asociado al SIDA ocurre mayormente en hombres homosexuales y
bisexuales, se reporta solo en un 1- 3% de mujeres VIH, la proporcion
hombres/mujeres afectados por SK es de 8:1 en EEUU y Europa, y de 1:1 en
Africa. Se reporté en otros grupos de riesgo de pero con una frecuencia mucho
menor. Se presentd en el 26 % de los homosexuales, 3 % de drogadictos
endovenosos heterosexuales, 3 % de receptores de transfusiones, 3% de mujeres,

3 % de nifos y 1 % de hemofilicos.a1, 44, 47

La incidencia de SK asociado al SIDA disminuye significativamente gracias a la
TARGA, desde el inicio de la epidemia en los afios 80 cuando el 32.7 % de los
pacientes con SIDA desarrollaron SK en alguna localizacion, la tasa reportada en
el afo 90 fue de 13.1 % y actualmente del 9.9 %. La afeccion involucra a la boca

en el 43.5-55 % de los pacientes diagnosticados. 47



PREVALENCIA

La prevalencia del Sarcoma de Kaposi en pacientes con VIH/SIDA se estimaba en
un 20% al inicio de la epidemia. La neoplasia de cavidad bucal ha decrecido de
1.1 a 0.3% con la terapia retroviral y quimioterapéuticos con TARGA. Este
padecimiento es mayor en homosexuales masculinos, en el que usa drogas
endovenosas o por productos de sangre contaminados de pacientes portadores de
VIH; menos de 5% de los pacientes con dicha combinacion pueden presentar el
Sarcoma de Kaposi. La promiscuidad y el contacto boca-ano fueron identificados
como causa de riesgo, lo cual sugiere la presencia de infecciones agregadas

como cofactores. 2, 40, 41, 43, 45, 47

En un estudio que se realizé en ano del 2008 con 297 individuos realizado en el
Hospital General De México “Dr. Eduardo Liceaga” en el area de infectologia se
reportd que la frecuencia de SK es del 3% siendo el sexo masculino el mas

afectado con un rango de 20 a 29 afios de edad. 20

ETIOPATOGENIA DEL S.K

Hasta el momento es desconocida.13 Inicialmente se sospechd que el Sarcoma de
Kaposi se originaba a partir de un factor de transmision sexual que afectaba a
sujetos inmunodeprimidos. En 1988 estudios en ratones transgénicos que
desarrollaron Sarcoma de Kaposi sefalaron al gen tat del VIH como perpetuador
de la inmunosupresion y desencadenante de la transformacion tumoral, ademas la
proliferacion de células endoteliales que comparten estos sarcomas vasculares

parece verse estimulada por diversas citocinas (IL-1, IL-6). 49

En 1994 Chang y colaboradores, lograron demostrar la presencia del virus del
herpes humano tipo 8 en mas del 90% de los casos de una serie de pacientes con
Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA, aislandose dicho virus tanto en piel como en
visceras afectadas, esto ha permitido utilizar en la actualidad la serologia frente a



este virus como factor prondstico de desarrollo de Sarcoma de Kaposi en

pacientes VIH. 39, 42, 46, 49

La causa viral de este tumor se sospecho antes del inicio de la epidemia de SIDA;
en 1972, se encontraron particulas similares a herpes virus en células tumorales
de SK, que fueron luego atribuidas al citomegalovirus (CMV). Durante todos estos
afios, se postulan una serie de virus como agentes etiologicos de esta
enfermedad, incluyendo al CMV, virus de Epstein-Barr (VEB), virus de la varicela
Zoster (VVZ), virus del herpes humano 6 (VHHG6) y el papiloma virus humano
(PVH) entre otros; sin embargo, no se puede establecer el rol de ninguno de ellos

en la patogenia del SK.s5, 46, 48- 50

En diciembre del afio 1994 otros autores emplean una novedosa técnica
denominada analisis de diferencias representativas, identifican secuencias de
ADN de un herpes virus no conocido hasta ese momento, en lesiones de SK de
pacientes con SIDA, sugiriendo que un nuevo gamma 2 herpes virus, ahora
denominado herpes virus asociado al SK o virus del herpes humano 8 (VHHS),

pudiera ser el agente patogénico del SK. 43, 47

El VHHS infecta los linfocitos B, linfocitos T, los linfocitos indiferenciados, el
endotelio vascular, los fibrocitos perivasculares y otras células,
transmitiéndose por contacto directo, es un virus linfotropico y su homologia
con otros gamma herpes virus oncogeénicos, sugieren que este nuevo agente,
factor vinculado a las cuatro formas epidemiolégicas de SK, pudiera también jugar
un papel en la aparicion de los linfomas. Se encontré la presencia de secuencias
de ADN en células mononucleares de sangre periférica y linfocitos B de pacientes
con SK, lo que sugiere que el virus se encuentra diseminado en el organismo, no

comprobandose en muchos individuos afectados por el padecimiento. 39

Para establecer el papel causal del VHHS8 en el SK, es imperativo demostrar que
la infeccidon precede a la aparicion de la enfermedad. Gallo y colaboradores lo
demuestran de manera convincente que la seroconversion predice la aparicién del
SK, y que la presencia de anticuerpos al VHH8es un indicador fiel de exposicidon

pasada al virus.s7



Segun Gallo el VHH8 facilita la hiperplasia de algunas células endoteliales
infectadas y también células vecinas, mediante accion paracrina y no transforman
sus ceélulas blanco. En este escenario, cuando ocurre la transformacién, involucra
linajes separados, muchas células tumorales reales nunca fueron infectadas por el
VHHS. 47

FACTORES DE RIESGO

O El principal factor de riesgo para presentar Sarcoma de Kaposi asociado al

VIH es la homosexualidad en varones hasta un 95% de los casos.

O Usuarios de drogas intravenosas, tienen un riesgo de desarrollar el

Sarcoma de Kaposi menos del 3%.43

Desde la introduccién de la terapia antirretroviral (TARGA) en 1996, se ha

observado una disminucion en la frecuencia de esta neoplasia. 2,37, 38, 42, 47, 49, 52

VARIANTES CLINICAS

Clasicamente, se han descrito cuatro grupos clinicos (ver tabla 7).

O ElI Sarcoma de Kaposi clasico: se presenta en pacientes de origen
mediterraneo, siendo Turquia e ltalia paises con mas alta endemicidad,
suelen presentar un curso lento y benigno, aparece en la sexta década de
la vida, la localizacion mas frecuente es a nivel de extremidades inferiores,
con afectacion puramente cutanea puede haber afectacion bucal, la

enfermedad ganglionar y pulmonar es poco frecuente.

O El Sarcoma de Kaposi endémico o africano: aparece en pacientes mas

jévenes, entre 30-45 afnos, se divide en otros subtipos como el nodular con



curso clinico similar al clasico; algunas formas mas agresivas: florida e
infiltrativa y el subtipo linfadenopatico que se presenta en nifios y puede ser

letal.

El Sarcoma de Kaposi epidémico o asociado a VIH: es mas frecuente en
varones con infeccion por el virus de la inmunodeficiencia adquirida, tiene
predileccion por la region cefalica (parpados, nariz y orejas), la afectaciéon
de mucosas es frecuente sobre todo a nivel oral y puede ser la
manifestacion inicial de la enfermedad en un 15% de estos casos, si existe
afectacion en el tronco, las lesiones siguen una distribucidn blaschkoide,
estos pacientes pueden presentar afectacion  extracutaneas,

gastrointestinal, pulmonar y ganglionar.

El Sarcoma de Kaposi iatrogénico: se presenta en pacientes con
compromiso de su inmunidad, ya sea por su enfermedad de base o por los
tratamientos que reciben, este tipo se observa en pacientes trasplantados,
oncolégicos o afectos de enfermedades inflamatorias/autoinmunes que
precisen tratamientos inmunosupresores, la edad de estos pacientes es
menor respecto al Sarcoma de Kaposi clasico, aunque puede haber
afectacion ganglionar y visceral, la afectacion cutanea sigue siendo la mas

frecuente. 40. 43, 46,54



Variante Grupo de Localizacion Manifestacion Sobrevida

riesgo extracutanea media
Clasico 6° Mediterraneoy  Piernas Infrecuente Décadas o
década judios afos
Endémico  30-45 Africanos Extremidades Frecuentemente Meses o
africano afos tipo afnos
linfadenopatico
Epidémico Variante Hombres Cefalico, Frecuente Semanas o
0 asociado infectados con  bucal y pulmonar, meses
aVIH VIH, visceral gastrointestinal,
especialmente ganglionar y
homosexuales y medular.
bisexuales
latrogénico <60 Receptores de  Piernas Posible Meses o
anos trasplantes anos.

Tabla 7. Variante de Sarcoma de Kaposi Fuente: Sarcoma de Kaposi revision de la literatura e ilustraciéon de un

caso. Acta medica grupo angeles.2013.

CLASIFICACION DEL S.K. EN PACIENTES CON VIH/SIDA

Existen diferentes clasificaciones en los pacientes con Sarcoma de Kaposi y
VIH/SIDA.

La clasificacion mas usada es por el AIDS Clinical Trial Group (ACTG), el cual
toma en consideracién la extension del tumor, la cuenta de linfocitos T CD4 vy la

severidad de la enfermedad sistémica por el VIH/SIDA (ver tabla 8). 13,45

El grupo de trabajo del AIDS clinica (ACTG) lo divide en bajo o alto riesgo.




Riesgo bajo (O)
- Limitado a la piel y/o ganglios linfaticos

- Enfermedad bucal minima (es Sarcoma de Kaposi no ganglionar limitado al

paladar)
- Sistema inmunitario: células CD4 >/= 200/ml
- En la enfermedad sistémica no hay historia de infecciones o candidiasis

- No hay fiebre inexplicable, sudoracion nocturna, mas de 10% de pérdida

involuntaria de peso o diarrea que persista por mas de 2 semanas
Riesgo alto (1)

El tumor presenta cualquiera de los siguientes signos:

- Edemalulceracion

- Bucal extenso

- Sarcoma de Kaposi gastrointestinal y en otras visceras no ganglionares.
- El sistema inmunitario: las células CD4 <200 por milimetro cubico.

- En la enfermedad sistémica fiebre, sudoracion nocturna, mas de 10% de pérdida

involuntaria de peso o diarrea que persiste por mas de 2 semanas.
- Historia de infecciones oportunistas o candidiasis
- Otras enfermedades relacionadas con el VIH/SIDA.

Su aparicién en boca ocurre en 4-8 % de pacientes varones con SIDA. 2,13, 38



Pronéstico favorable (0)

Todos los siguientes

Prondstico desfavorable (1)

Cualquiera de los siguientes

Tumor (T) Confinado a piel o ganglios Edema o ulceracion asociada al Sarcoma
linfaticos o minima afectacién oral de Kaposi
no nodular. Afectacion oral extensa Afectacion
gastrointestinal u otras afectaciones
viscerales
Sistema inmunoldégico (1) CD4 = 200/mm3 CD4 <200/mm?
Enfermedad sistémica (S) Sin infecciones oportunistas ni Infecciones oportunistas o muguet

muguet. Ausencia de sintomas B
Karnofsky <70%.

Presencia de sintomas B
Karnofsky >70%

Otras enfermedades relacionadas con

VIH (linfomas, etc.)

Tabla 7 Clasificacion Fuente; Odonto-estomatologia y SIDA. Barcelona.

PRESENTACION CLINICA

El Sarcoma de Kaposi en cavidad bucal puede presentarse como: maculas,

papulas, placas y lesiones nodulares; de color violaceas e indoloras, excepto

cuando se ulceran y sangran. Puede aparecer como una lesion unica o multiple

cuyas dimensiones varian de pocos milimetros a varios centimetros, siendo su

ubicacion mas frecuente el paladar, las encias y el dorso de la lengua. 2, 37,40,42,43,

45, 46, 47, 48, 53, 54
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Imagen 5. Manifestaciones clinicas Fuente Hospital General
de México

Imagen 6. Manifestaciones clinicas Fuente Hospital General de México

Es de considerar que la mayoria de las lesiones en cavidad bucal se localizan en
el paladar duro, aunque se encuentran en cualquier sitio incluyendo mucosas,
lengua, amigdalas, encias entre otros; esta ultima causa desplazamiento dental; si
las lesiones son tumorales y estan en lengua ocasionan problemas en la
masticacion y lenguaje, en la parte posterior de la faringe provocan obstruccién de

las vias respiratorias (verimagen 5y 6). 2, 40, 43, 53

Se han reportado lesiones gingivales hasta en un 23% de casos; la progresion de
las lesiones a estadios tumorales se asocia con aumento de la inmunosupresion.

53, 55




Las lesiones tumorales se inician como macula rojo-violaceo para luego formar

nodulos que semejan hemangiomas o granulomas reactivos. 2, 40, 43, 53

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Sarcoma de Kaposi puede confundirse con varias enfermedades cutaneas

debido a su morfologia..

Angiomatosis bacilar, Angioma en penacho, Angiosarcoma, Angioqueratoma,
Dermatitis por estasis grave, Fibrohistiocitoma, Granuloma de células gigantes,
Hemangioma capilar lobular, Hiperpigmentacion postinflamatoria,
Linfangiohemangiomas, Linfomas no hodgkin, Malformaciones venosas,

Melanoma, Nevus azul y Prurigo nodular. 13, 31, 39, 53

El diagndstico definitivo siempre sera mediante una biopsia incisional.
Actualmente, con el advenimiento de la TAR se ha vuelto menos frecuente esta

patologia. 2,13, 35,38, 40, 43, 45, 51

Las lesiones ganglionares y viscerales son dificilmente diagnosticadas si no
producen sintomatologia, en ocasiones constituyen un hallazgo casual, el SK

pulmonar y gastrointestinal se diagnostican mediante una endoscopia. 13, 37,54

TRATAMIENTO

Dado que la evolucién del Sarcoma de Kaposi es muy variable, la aptitud
terapéutica va a depender fundamentalmente tanto de la extension y gravedad de

las lesiones como del estado inmunitario del paciente.

El tratamiento de Sarcoma de Kaposi debe ser individualizado, la eleccién
depende si son lesiones unicas o diseminadas, si hay afectacion visceral y del

estado inmunolégico del paciente.



La abstencién terapéutica y la observacion pueden ser una opcion cuando el
numero de lesiones es limitado y son asintomaticas, el edema de extremidades
inferiores se puede manejar con medidas de compresion local, en el tratamiento
del SK asociado a VIH es imprescindible TAR ya que previene la aparicion de

nuevas lesiones y favorece la regresion de lesiones preexistentes.

Se ha observado que estos efectos benefician directamente ligados al aumento de
la cifra de T CD4 y al descenso de carga viral, no obstante, resulta un tanto
contradictorio que se han descrito casos de SK asociado al sindrome de

reconstitucion inmune. 4047

Los tratamientos locales estan indicados en estadios iniciales, como en el SK
cutaneo, son faciles de realizar y seguros aunque las recurrencias son frecuentes,

entre ellos se encuentra la cirugia, el laser y la crioterapia.

% La cirugia esta indicada en aquellos casos de SK con lesién unica, que
producen sintomatologia como el sangrado y que son faciles de resecar
desde el punto de vista quirdrgico, esta puede ser cirugia excisional,

legrado con electrocauterizacion o criocirugia.

« El laser se puede utilizar para destruir masa tumoral. Se han empleado el
laser Argon, laser de didxido de carbono y de colorante pulsado para tratar

lesiones bucales grandes o lesiones cutdaneas maculares.

« La crioterapia se puede emplear en lesiones pequefias ya que puede
producir hipopigmentacion residual, dentro de los tratamientos locales figura
también la quimioterapia intralesional con vinblastina o vincristina, tanto en
lesiones cutaneas como bucales. Las tasas de respuesta se encuentran
entre el 60-92%; en casos de SK asociado a la infeccion por VIH también

se ha utilizado la bleomicina local con respuestas variables. 40, 43, 47

El SK es un tumor muy radio sensible; se ha conseguido remision completa con
dosis entre 15-30 Gy en un 85% de los pacientes, no obstante, cuando se irradia
la region bucal, la mucositis secundaria puede llegar a ser muy importante.1s,

40,41,45,47,52



Este efecto adverso se puede minimizar fraccionando las dosis a 1-5 Gy hasta
llegar a la dosis total de unos 15 Gy. La radioterapia se puede emplear de forma
aislada en el tratamiento de lesiones unicas o como adyuvante a la quimioterapia
sistémica. Entre los tratamiento sistémicos destaca la quimioterapia, que esta
indicada en casos de enfermedad rapidamente progresiva, afectacion

visceral/ganglionar y en pacientes inmunodeprimidos.2, 37, 38, 28-42, 45, 47, 51, 53, 54, 55



+ PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 21 afios de edad, con VIH/SIDA acude al Hospital General
de México “Dr. Eduardo Liceaga” el 16 de Abril del 2015, al area de infectologia
por presentar fiebre y cefalea; a la exploracion se encuentra una lesion en labio
inferior, se desconoce tiempo de evolucién, por lo cual fue referido a la Unidad de
Dermatologia en el area de Medicina Bucal.

FICHA DE IDENTIFICACION:
O Nombre: U.D.G.R.

Sexo: Masculino

Edad: 21 afos

Origen: D.F.

Residencia: D.F

Estado civil: Soltero

O O O 0O O O

Ocupacion: Desempleado Imagen 7

Fuente: H.G.M “Dr. Eduardo Liceaga”

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES

Sin importancia para el padecimiento.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Numero de parejas sexuales 6 (Inicia vida sexual activa a los 14 anos de edad con

hombres, uso irregular del condén).




ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

A los 17 afos de vida consumio bebidas alcohdlicas una vez por semana llegando

a la embriaguez; asi como tabaco, marihuana, cocaina y LSD (dietilamida de acido

lisérgico) de forma ocasional. Fue hospitalizado por neumonia un mes.

Fue diagnosticado en Junio del 2012 con VIH/SIDA, iniciando tratamiento

antirretroviral con Atripla (efavirenz 600 mg, emtricitabina 200 mg y tenofovir

disoproxil 245 mg) mismo que abandono por voluntad propia en noviembre del

2013.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

Aparato y/o sistema ‘

Estado emocional

Depresioén y ansiedad

Nervioso

Presenta cefaleas matutinas desde hace un mes

Cardiovascular

Interrogado y negado

Hematico- Linfatico

Interrogado y negado

Respiratorio

Neumonia acompafiado con tos seca y dolor toracico

inespecifico.

Digestivo Interrogado y negado
Genitourinario Interrogado y negado
Endocrino Interrogado y negado

Musculo- Esquelético

Interrogado y negado

Piel, Mucosas y anexos

Prurito y zona eritematosa de aproximadamente 2 cm, de
lado izquierdo en regién geniana, asi como nédulo de color
violaceo en borde bermellon de labio inferior y candidiasis

en orofaringe.




PADECIMIENTO ACTUAL

Presenta neoformacién de 1.5 cm de diametro poco dolorosa ubicada en labio

inferior de un mes de evolucion.

Asi mismo presenta, lengua pilosa, placa blanca que se desprende al raspado
abarcando paladar blando y orofaringe, gingivitis lineal en arcada anterior superior

asintomatica sin referir tiempo de evolucion.

Motivo por el cual se remite a la unidad de Dermatologia al area de Medicina

Bucal.

EXPLORACION FIiSICA

Paciente consciente, cooperador con facies de dolor, orientado en sus tres

esferas, edad aparente a la cronoldgica.

Extraoralmente no se palpan ganglios, presenta prurito y zona eritematosa de

aproximadamente 2 cm de diametro en region geniana lado izquierdo,

En el borde bermelldn como en mucosa labial presento nddulo color violaceo de
1.5 cm de didametro, superficie lobulada con costra sanguinea de bordes
indefinidos, poco dolorosa, de un mes de evolucion. También presenta lengua
pilosa y una placa blanca que se desprende al raspado abarcando paladar blando
y orofaringe, gingivitis lineal en encia de arcada superior en su parte anterior,

asintomatica sin referir tiempo de evolucidn (verimagen 8, 9,10).



Imagen 8 Vista intraoral (Fuente: H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Lengua pilosa

Imagen 9 Vista intraoral (Fuente: H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Se observa gingivitis lineal en arcada anterior
superior, asi como tumoracion en el borde bermellén
de labio inferior.




SOMATOMETRIA

Talla: 175 metros
Peso: 56 Kg

IMC: 18 (desnutricion)

SIGNOS VITALES

Temperatura: 37.5° C
T.A.: 120/80 mm/hg
F.C.: 71 x min.

F.R.: 17 x min.

Pulso: 73 x min.

Imagen 10 Vista intraoral (Fuente: H.G.M. “DR. Eduardo
Liceaga”)

Placa blanca desprendible en paladar blando y orofaringe




EXAMENES DE LABORATORIO Y/O GABINETE

LABORATORIALES INTERPRETACION

¢ Quimica sanguinea Dentro de parametros normales
e Liquido cefalorraquideo (LCR)
Alterados

e Biometria hematica (ver anexo 1)

e Quimica sanguinea (ver anexo 2,3)

ESTUDIOS MICOLOGICOS INTERPRETACION
e Estudio microbiolégico de LCR
(Liquido Cefalorraquideo), Los cuales dieron negativos
BAAR (Bacilo Acido Alcohol Resistente)

e Examen directo para hongos y bacterias Los cuales dieron negativo.
e Cultivo para hongos y bacterias
ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS

Se le indica al paciente que se debe realizar una endoscopia digestiva para
descartar posibles lesiones en tubo digestivo, el paciente decide no realizar el

estudio firmando hoja de revocatoria a la endoscopia.



ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

Biopsia incisional

Imagen 11 Tele de Torax (Fuente H.G.M. "Dr. Eduardo
Liceaga")

Se observa tejidos blandos sin alteraciones, térax éseo con
aparente perdida de la solucién de continuidad en sexto arco
anterior derecho, se observa un nddulo de forma irregular
con algunas espigas calcificaciones mixtas algunas bien
definidas y redondeadas y otras puntiformes e irregulares el
resto del parénquima con radiopasidades micronodulares
que siguen patron reticular a nivel de base y parahiales.

Imagen 112 Microfotografia biopsia incisional.
(Fuente: H.G.M. "Dr. Eduardo Liceaga")

Se observa neoplasia maligna de células
endoteliales caracterizada por hendiduras
vasculares y rodeadas por células fusiformes
gue se disponen en un patron estoriforme
separados por células inflamatorias
intersticiales. Hay ademéas extravasacion
sanguinea y hemosiderina




Diagnéstico:

+ SARCOMA DE KAPOSI (VER ANEXO 4)

Imagen 13  Microfotografia biopsia incisional.
(Fuente: H.G.M. "Dr. Eduardo Liceaga")

Acercamiento de una hendidura vascular, rodeada
por células fusiformes, los nulcleos de estas

células son pleomorficos e hipercromaticos.

Imagen 14 Microfotografia biopsia incisional. (Fuente:
H.G.M. "Dr. Eduardo Liceaga")

Acercamiento de las células endoteliales fusiformes con
mitosis atipicas y dentro de ellos eritrocitos

Imagen 15 Microfotografia biopsia incisional.
(Fuente: H.G.M. "Dr. Eduardo Liceaga”

Se observa el epitelio




DIAGNOSTICO SISTEMICO Y BUCAL

Paciente masculino de 21 afios de edad con diagnostico de VIH/SIDA sin
tratamiento antirretroviral desde junio del 2012, con cargas virales de 48 0045 y un
CD4 de 19, desnutrido, consiente cooperador con facies de dolor, orientado en sus
tres esferas edad aparente a la cronoldgica, con abandono familiar, no se palpan
ganglios, presenta prurito y zona eritematosa de aproximadamente 2 cm de
diametro lado izquierdo en regién geniana. Presenta neoformacién de color
violaceo de 1.5 cm de diametro, superficie lobulada con costra sanguinea de
bordes indefinidos, poco dolorosa, situado en borde bermellon de labio inferior y
en mucosa labial de un mes de evolucidon que apoyado en la observacién clinica y
los auxiliares de diagnostico (Biopsia incisional) corresponde a SARCOMA DE
KAPOSI (ver imagen 12-15). También presenta lengua pilosa, placa blanca que se
desprende al raspado abarcando paladar blando y orofaringe, gingivitis lineal en el

sector anterior superior asintomatica sin referir tiempo de evolucion.

PRONOSTICO

Reservado

PLAN DE TRATAMIENTO

Remitir a la unidad de oncologia tumores mixtos para valoracion.

Continuar tratamiento antirretroviral en la clinica la condesa.

Seguimiento por parte de Infectologia y Dermatologia (Medicina Bucal).



DESCRIPCION DE TRATAMIENTO

El 23 de abril del 2014 el paciente decide salir del hospital por mejoria en su
estado de salud, por lo cual se le da el alta, se le indica que debe continuar con
su tratamiento en este hospital, se le otorga cita en la unidad de infectologia para
recibir diagnostico de la biopsia incisional (ver anexo 4) tomada por el servicio de
Medicina Bucal del area de Dermatologia asi como también se le da una
interconsulta para que pida cita en oncologia en el area de tumores mixtos, se le
indica que debe ir a la clinica Condesa una vez que tenga el resultado de biopsia

para que siga con su tratamiento antirretroviral.

Trabajo social se percata de abandono familiar que presenta el paciente por lo
cual habla con el responsable y le comenta que es importante que el paciente
necesita sentir mucho apoyo emocional para continuar con el tratamiento y no

presentar problemas futuros.

SEGUIMIENTO

El 13 de junio acude a consulta en infectologia para recibir el resultado de la
biopsia incisional, dicho servicio lo manda a Medicina bucal para que otorgue el
resultado y realice su valoracion por el rapido crecimiento de la neoformacion (ver

imagen 16).

El servicio de Medicina Bucal en Dermatologia hace una exploracion intrabucal
para valorar que no existan mas lesiones en otras areas de la cavidad bucal,
presenta nédulo color violaceo de 5 cm de diametro, superficie lobulada con costra
mielicerica sanguinea de bordes indefinidos, dolorosa, situado en borde bermellén
de labio inferior y en mucosa labial de tres meses de evolucion impidiendo la
apertura de la boca, asi como gingivitis lineal en el sector anterior (ver figura 17,
18)



Imagen 16 Vista frontal (Fuente H.G.M. "Dr.
Eduardo Liceaga")

Crecimiento de la neoformacion
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Imagen 17 Vista intraoral (Fuente H.G.M. "Dr.
Eduardo Liceaga")

Imagen 18 Vista intraoral (Fuente H.G.M. "Dr.
Eduardo Liceaga")




El 1 de Julio del 2014 el paciente ingreso al hospital por el area de urgencias
cursaba dolor toracico en hemitorax derecho se toma Tele de térax donde se
observa tejidos blandos sin alteraciones, térax 6seo con aparente perdida de la
solucion de continuidad en sexto arco anterior derecho, se observa un nédulo de
forma irregular con algunas espigas calcificaciones mixtas algunas bien definidas y
redondeadas y otras puntiformes e irregulares el resto del parénquima con
radiopasidades micronodulares que siguen patréon reticular a nivel de base y
parahiales (ver imagen11), inicia tratamiento antirretroviral de forma voluntaria a

base de emtricibina- tenofobir y ritonaur — lopinabir.

Se remite al servicio de infectologia para que continde con su tratamiento, se
observa el expediente y se da cuenta que las citas que tenia con Oncologia no
acudio por lo cual considera que debe ser valorado por dicha area, asi como por

Psiquiatria.
2 dejulio del 2014

El servicio de cirugia Oncologica de Tumores Mixtos acuden a valoracion del
paciente en donde se decide que el manejo no compete a dicho servicio por lo que
se decida el alta por el servicio, quien recomienda que sea valorado por Oncologia

Médica para su tratamiento.
3 de Julio del 2014

El servicio de Psiquiatria acudié a valoracidn del paciente en condiciones de
abandono total por parte de su familia ya que hace un afio cuando le fue detectado
el VIH sus padres y tia lo expulsaron de la casa habitacién en donde residia, por lo
que busca refugio en casa de su abuela desde entonces, a partir de estos datos el
servicio confirma que el paciente se encuentra en calidad de abandono, ya que no

se le proporciona alimento ni atencion de base.

Se refiere que el paciente sufre los siguientes sentimientos y sensaciones desde

hace 3 meses se encuentra en estado de apatia, tristeza, fatiga, dificultad para



concentrarse, diversas preocupaciones en relacién a su salud, sentimiento de

desesperanza y presenta fantasias de muerte.

El paciente niega ideas de muerte o suicidio se diagnostica con episodio depresivo
y abandono social por lo que le medican Ecitalopram 10 mg cada 24 horas,

Lorazepam 0.5 mg cada 22 hrs y se canaliza a psiquiatria consulta externa.

Oncolégica Médica realiza valoracion quien pide estatificacion por medio de TAC y
estudios endoscoépicos y colonoscopia quien podria ser candidato para
quimioterapia sistémica ya que preserva un adecuado estatus performance, no
hay datos de compromiso hematoldgico significativo y la patologia de base se

encuentra nuevamente bajo tratamiento.

10 de julio del 2014

Se obtiene resultados de genes xpert y BAAR los cuales son positivos para

tuberculosis por lo que se inicia el tratamiento antituberculoso con dotbal.

En cuanto al Sarcoma de Kaposi en labio inferior su crecimiento es rapido por la
células endoteliales afectadas se observa ndédulo de aproximadamente 5 cm con
costra mielicerica sanguinea invadiendo fondo de saco con un nuevo noédulo de
aproximadamente un centimetro de color violaceo (ver imagen 19, 20 y 21), se
sospecha de metastasis en pulmén. Se mantiene protocolo esperando la toma de
estudios de la endoscopia y la colonoscopia para observar si el paciente es

candidato a quimioterapia por oncologia.

Imagen 19 Vista frontal (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Se observa nodulo de aproximadamente 5 cm, con
costra mielicerica sanguinea.




Imagen 20 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Podemos ver crecimiento de nuevo nodulo de color
violaceo con extencion a mucosa yugal

Imagen 21 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Se observa ligera gingivitis lineal en sector
anterior de la arcada superior.

El 14 de Julio se solicita a la clinica la condesa cambio de medicamento
antirretroviral, este cambio queda a consideracion de los médicos de dicha clinica;
se realizo endoscopia la cual reporta gastropatia alcalina por reflujo biliar sin
alteraciones de Sarcoma de Kaposi, se solicita valoracion de Oncologia Médica
para poder iniciar Quimioterapia sistémica con doxorubicina liposomal para
Sarcoma de Kaposi, quienes valoran el caso y deciden que no es candidato al

tratamiento por su estado actual de salud.

El 16 de Julio clinica la condesa cambia tratamiento a Atripla cada 24 horas; se

cita para el 31 de Julio para realizar colonoscopia.




29 de julio del 2014

El paciente es poco cooperador, presenta dificultad para poder comunicarse y
alimentarse, por lo cual consume dieta blanda, a la exploracion intraoral presenta
buen estado de hidratacion, higiene deficiente, se observa sangrado del tumor y
rapido crecimiento abarcando mucosa yugal y existen nuevos nddulos de

aproximadamente un centimetro de color VIOIACEO (verimagenes 22, 23, 24 y 25)

Imagen 22 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Se observa rapido crecimiento del tumor con nuevos
tumores de diversos diametros con costra mielicerica
sanguineay defiente higiene.

Imagen 23 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Se observa gingivitis lineal en arcada superior




Imagen 24 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Invasién ala mucosa yugal

Imagen 25 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Se observa rapido crecimiento invadiendo la mucosa
yugal y labial.

El servicio de radioterapia acude a su valoracién por lo que propone la aplicacion
de 30 Gy en 10 sesiones la cual inicia el 11 de agosto no existi6 ninguna
complicacion. El paciente presenta dolor, dificultad para la ingesta por aumento en
el tamafo de la lesién, tumoracion en el labio inferior de aproximadamente 8 cm
de diametro su crecimiento ha sido rapido con extension bilateral en la mandibula
aproximadamente 4 cm de la cavidad bucal (ver imagen 26, 27), con buen estado de

hidratacion, higiene deficiente y restos hematicos mientras que la faringe esta sin




alteraciones, el paciente continuo con mucho dolor por lo que se interconsulta a la

clinica del dolor.

La clinica del dolor acude a la valoracion del paciente, el paciente refiere dolor de
una semana de evolucion, continuo de tipo compresivo punzante de toque
eléctrico ocasional, por tal motivo se medica tramadol 300 mg + Metamizol 2g,

cada 24 horas via endovenosa buprenorfina 0.3 mg cada 6 horas

El paciente se reporta grave, refiere que desea alta voluntaria y renuncia a seguir
con indicaciones de tratamiento. Se explica extensamente su situacion actual y
riesgo alto de muerte a corto plazo de no acatar indicaciones medicas, presenta

agresividad con el personal de salud.

19 de agosto del 2014

El paciente se encuentra estable con mejoria del dolor, la lesiéon del labio inferior
ya no muestra sangrado con aparente reduccién del tamarfo en relacién a inicio de
la radioterapia, la cavidad bucal se encuentra en buen estado de hidratacion, se
realizo 6' sesion de radioterapia, presentando mucositis grado 2 por lo que se
empieza a utilizar la solucion philadelfia (mezclar de un frasco de defenhidramina
jarabe (0.25 g/100 ml), mas un frasco de suspension de hidroxido de aluminio (3.7
gr), magnesio (3.7 gr) y lidocaina 2 %, hacer enjuagues cada 12 horas hasta
nueva indicacion.) para mejorar la mucositis, su prondstico es reservado a

evolucion.



Imagen 26 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Se observa réapido crecimiento e invasién a la mucosa
del labio.

Imagen 27 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Invasion ala mucosa yugal posterior

25 de agosto del 2014,

Paciente termina con sesiones de radioterapia paliativa, recibid 10 sesiones con
lo cual se evidencio una disminucion del tamafo de la lesion, continua con
sangrado de la neoformacion del labio inferior asi como mucositis grado 2 (ver imagen
28,29y 30), presenta menos agresividad y ansiedad respecto a dias previos, durante
el fin de semana tuvo febricula de 38° C, asi como dolor abdominal que mejora




con la administracion de omeprazol, de no presentarse ninguna otra complicacion

podra continuar manejo como paciente externo.

Imagen 28 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Se observa disminuciéon de la lesiéon a causa de la
radioterapia, mucositis grado 2 en lengua y mucosa
labial

Imagen 29 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)

Mucositis grado 2 en mucosa yugal




Imagen 30 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Se observa disminucién de la lesion asi como
sangrado de la misma

26 de agosto del 2014

El paciente se da de alta por mejoria, egresa el 26 de Agosto a la 1 de la tarde se
encuentra con tratamiento de atripla, dentro del abordaje contamos con
determinacion de IgG para CMV positiva con titulo > 1000 por lo que esta en
espera para realizar antigeograma, se encuentra con 38 de temperatura, continua
con sangrado del tumor, recibié 10 sesiones de radioterapia paliativa con un total
de 30 Gy con lo cual se evidencio una disminucion del tamafio de la lesion, se le
da cita abierta a urgencias, se cita a radioterapia en 10 dias, a infectologia en 2
semanas, a psiquiatria en consulta externa, neumologia en la clinica de

tuberculosis, se le deja tratamiento con:

-Trimetoprim/ sulfametoxazol 160/180 mg los dias lunes, miércoles y viernes
-Dotbal tomar 4 tabletas cada 24 horas de lunes a sabado

-Atripla tomar una tableta cada 24 horas a las 10 de noche

-Solucién philadelphia mezclar un frasco de defenhidramina jarabe (0.25 g/100
ml), mas un frasco de suspension de hidréxido de aluminio (3.7 gr), magnesio (3.7

gr) y lidocaina 2 %, hacer enjuagues cada 12 horas hasta nueva indicacion.




-Omeprazol 20 mg una tableta cada 24 horas media hora antes del desayuno
-Butilhiosina 10 mg cada 8 horas por 7 dias

Se presenta su hermano con su padrino, para poder darse de alta su padrino se
hace responsable refiere que solo puede ofrecer un cuarto con un colchén, el dice
que no se haria responsable del todo, pero Uriel acepta irse con esas condiciones,

ya que no acepto irse a un asilo que el hospital le proporcionaria.

Imagen 31 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

Imagen 32 Vista intraoral (Fuente H.G.M. “Dr. Eduardo
Liceaga”)




Imagen 32 Vista frontal (Fuente H.G.M. “Dr.
Eduardo Liceaga”)

En el mes de octubre del 2014 se notifica al Hospital General de México “DR.
Eduardo Liceaga” que el paciente ingresa al Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias para su atencion, su estado era grave debido a que no llevo el
seguimiento médico, no se volvid a presentar a las citas medicas en el hospital

general por tal motivo el paciente fallece.




+ DISENO METODOLOGICO

Descriptivo, N= 1

+ RECURSOS

Humanos.

Directora: Pérez Rios Dolores Patricia
Asesora: Mecalco Herrera Cecilia
Pasante: Blanco Lopez Dulce Virginia
Fisicos.

Instituciéon de procedencia del caso Hospital General de México “Dr. Eduardo

Liceaga”

Biblioteca, Consultorio de Medicina Bucal e Infectologia del Hospital general de

México “Dr. Eduardo Liceaga”
Institucion de revision de la tesis Facultad de Estudios Superiores Zaragoza.

Aulas, biblioteca de campus 1 de la facultad de Estudios Superiores Zaragoza.

Materiales

CAMARA FOTOGRAFICA 1,500
COMPUTADORA PERSONAL 4,000
IMPRESORA 600
HOJAS 100
LAPICES Y PLUMAS 20
MARCA TEXTOS 15
ENGARGOLADOS 15

COPIAS DE ARTICULOS Y LIBROS. 150



+ OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
O Mostrar la causa por la cual se desarrolla el Sarcoma de Kaposi.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

O Mostrar la afectacidn de las células endoteliales, linfocitos y macrofagos
del sistema inmune, por falta de antirretrovirales ocasionando el Sarcoma

de Kaposi.

O Evaluar el conteo de CD4 y carga viral para correlacionar en qué fase se

encuentra el paciente.

O Mencionar la importancia de la terapia antirretroviral en la prevencién de

padecimientos oportunistas y control de ellos en fase terminal.
O Identificar el Sarcoma de Kaposi en cavidad bucal causado por VIH/SIDA.

O Demostrar la necesidad de la terapia antirretroviral en el Sarcoma de

Kaposi



+ IMPACTO Y TRASCENDENCIA DEL CASO CLINICO

El VIH/SIDA en la actualidad sigue siendo la pandemia mas importante del siglo,
sin embargo muchos individuos no saben el dafo irreversible que le estan
ocasionando a su organismo, en México desgraciadamente no existe una buena
educacion en la salud ya que muchos de los casos es por desinterés o ignorancia
del tema desconocen los efectos del la enfermedad por tal motivo no le dan la
importancia a la enfermedad, siguen teniendo relaciones sexuales sin proteccion

y compartiendo agujas infectadas.

La cavidad bucal es un area en la cual se presentan multiples lesiones propias de
ella y de origen sistémico; como el Sarcoma de Kaposi que pueden ser las
primeras manifestaciones clinicas detectables que llevan a un diagnostico de la
infeccion por SIDA. Cuando un paciente presenta candida en cavidad bucal a nivel
de orofaringe sin causa aparente se debe pensar en que puede ser portador de
VIH, por lo que se le debera efectuar estudios de laboratorio y gabinete para

descarte del padecimiento.

Es importante que el Cirujano Dentista identifique las lesiones bucales por lo que
debe de estar capacitado para brindar un diagnostico oportuno, para poder dar

atencion de calidad a los pacientes.

El caso clinico antes mencionado nos confirma que a pesar de la terapia
antirretroviral si no se lleva una buena adherencia terapéutica aun pueden
manifestar infecciones oportunistas y neoplasias como el Sarcoma de Kaposi; el
paciente se encontraba en abandono familiar y falta de recursos econémicos, por
lo cual no le interesaba ir por su tratamiento a la clinica la condesa, porque se

sentia bien y no le tomo la importancia cuando fue diagnosticado con VIH/SIDA.



+ DISCUSION

De acuerdo a la bibliografia revisada una de las complicaciones mas importantes
de la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) son las
neoformaciones malignas como son Sarcoma de Kaposi (SK), el linfoma no
hodgkin sistémico, el linfoma primario del sistema nervioso central (SNC) y el
carcinoma ya que la aparicion de ellas en la actualidad refleja un mal apego al
tratamiento antirretroviral, esta se empezdé a emplear en el aifo de 1996
reduciendo drasticamente la incidencia de tumores como el linfoma primario del
SNC y el Sarcoma de Kaposi, teniendo menor impacto sobre otras neoplasias y
lesiones bucales son indicadores del mal apego a la terapia como lo es la

candidiasis en orofaginge y la leucoplasia vellosa.

El Sarcoma de Kaposi es un tumor maligno del endotelio vascular, puede aparecer
en cualquier zona de la piel, mucosas o tracto gastrointestinal y ocasionalmente
puede producir hemorragias, perforacién, menos frecuente aunque mas grave, es
la afectacién pleuropulmonar, su afectacion oral es muy frecuente y en mas del
40% de los casos constituye la forma de presentacion, suele presentarse en forma
de lesiones cutaneas rojo-violaceas planas o elevadas de 0,5 a 2 cm, que en
general son asintomaticas, el punto mas importante es que si se atiende a tiempo
esta neoformacion es de buen pronostico, ya sea con quimioterapia o radioterapia

segun este la evolucion de la lesidn.

El diagnostico temprano del SK cutaneo se realiza a partir del examen cuidadoso
de la piel y cavidad oral confirmando por medio de un estudio histopatolégico. El
diagnostico de SK gastrointestinal o pulmonar se hace a través de endoscopia

mediante la visualizacion de las lesiones violaceas.

La Terapia antirretroviral, por si sola (sin necesidad del tratamiento de
quimioterapia especifico), puede dar lugar a una remision parcial o completa del
tumor en una proporcion elevada de pacientes con SK cutaneo diseminado e
incluso visceral. No obstante, a pesar del la terapia, en algunos pacientes existe
evolucion del SK, debido a la falta de respuesta del mismo o presencia de



incumplimiento. Sin embargo la teoria con la experiencia se lleva de la mano ya
que si el paciente es incumplido con la terapia antirretroviral las neoformaciones
proliferan de tal manera que las infecciones oportunistas pueden atacar al

organismo dejandolo sin ninguna alternativa de tratamiento.



+ CONCLUSION

Es de suma importancia la deteccién de lesiones tempranas en la cavidad bucal
en pacientes con VIH/SIDA; ya que de esta manera podremos saber en qué fase
de la enfermedad se encuentra y si esta en tratamiento o no, cuando un paciente
decide dejar este, ya sea por depresion o por que no tenga el apoyo familiar y
economico suficiente o simplemente no esta consciente de los danos que puede
ocasionar a su salud por la evolucion de su padecimiento de base.
Lamentablemente son pacientes que pueden presentar de forma facil las

infecciones oportunistas atacando a su organismo.

La terapia antirretroviral tiene una estrecha relacidon con la estomatologia, ademas
de disminuir las lesiones bucales asociadas a la infeccién por VIH, presenta en
ella reacciones adversas que de manera directa e indirecta afectan los tejidos de
la cavidad bucal presentando interacciones medicamentosas, lo cual es muy
importante conocer el manejo clinico y que alteraciones bucales presenta el
paciente con VIH/SIDA.



+ SUGERENCIAS

En la carrera solo se da un repaso de alteraciones bucales y farmacologia, yo
sugeriria que abrieran un modulo, asi como rotaciones en hospitales de tercer
nivel en las areas afines a la cavidad bucal como son: Infectologia, Hematologia,
Dermatologia entre otras; para poder tener profesionales de salud bucal mas
capacitados y asi profundizar mas los temas para dar diagnosticos y tratamientos

oportunos.
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+ ANEXOS

Anexo 1

LABORATORIO CENTRAL iﬁi%
No_DE LICENCIA SANITARIA 2006037639 T e
' FOLIO: 00106552 HOSPITALIZACION ADULTOS
FECHADE INGRESO:  16/04/2014 1848
EXPEDIENTE: 2688795
SEXO: MASCULINO SERVICIO: INFECTOLOGIA 405

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO + HOSPITAL

SICRUTARSA DE SMUD

OBSERVACIONES DE LA MUESTRA:

EXAMEN RESULTADO UNIDAD VALOR DE REFERENCIA
BIOMETRIA HEMATICA

FECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 19:04:35

LEUCOCITOS 2.70 x10e3/uL

NEUTROFILOS% 73.30 %

LINFOCITOS% 11.00 %

MONOCITOS% 15.00 %

BANDAS% 0 %

EOSINOFILOS% ______  qg70 %

BASOFILOS% 0.00 %

NEUTROFILOS# 2.00 x10e3/ul

LINFOCITOS# 0.30 x10e3/ul.

MONOCITOS# 0.400 x10e3/ul

BANDAS 0 x10e3/ul

EOSINOFILOSH. 0.00 x10e3/ul 01-03
BASOFILOS# 0.00 x10e3/ul 0-01
ERITROCITOS 409 x10 B/uL 47 - 6.1
HEMOGLOBINA 12.60 gldL 14 - 18
HEMATOCRITO 36.10 % 42 - 52
VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO 88.20 fl 80 - 100
HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA 30.80 pg 27 - 31
CONCENTRACION MEDIA DE Hb CORPUSCULAR 34.90 gldL 33 - 37
RDW (ANCHO DE DISTRIBUCION DE ERITROCITOS)  14.60 % 115 - 145
PLAQUETAS 143.00 x10e3/ul 130 - 400
VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO 9.10 fL 7.4 - 104
OBSERVACION MICROSCOPIC/ 5% X NINGUNA

OBSERVACIONES NINGUNA

Validé:

Responsable: MEDICO GRAL. C DR JOSE MANUEL ROJAS BAUTISTA
Cédula Profesional: No. 956815




Anexo 2

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO *gg\izgﬁt
LABORATORIO CENTRAL . MEXICO
———————— M= 2= |CENCIA SANITARIA 2006037639 T DR OUARDO UCTACA
; FOLIO: 00106552 HOSPITALIZACION ADULTOS
FECHA DE INGRESO: 16/04/2014 18:48
EXPEDIENTE: 2688795
MASCULINO SERVICIO: INFECTOLOGIA 405

OBSERVACIONES DE LA MUESTRA:

EXAMEN RESULTADO UNIDAD VALOR DE REFERENCIA
GLUCOSA
FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 19:18:02
GLUCOSA mg/dl 74 - 99
100 - 125 PACIENTE PREDIABETICO
> 126 PACIENTE DIABETICO

Valid6:MGNZ

CREATININA

FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 19:18:02
CREATININA g 07 - 1.2

Valido:MGNZ

BILIRRUBINA DIRECTA E INDIRECTA

FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 19:18:02

BILIRRUBINA DIRECTA 0.1-05
" BILIRRUBINA INDIRECTA 0 - 075

BILIRRUBINA TOTAL h 03 - 12

Valid6:MGNZ

BILIRRUBINA TOTAL

FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 19:18:02
BILIRRUBINA TOTAL . 0.3k 1.2

Valido:MGNZ

ALBUMINA

FECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 19:18:02
ALBUMINA g 35-48

Validé:MGNZ

AMINO TRANSFERASA ALANINA (TGP) ALT

FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 19:18:02
AMINO TRANSFERASA ALANINA (TGP) 14 - 63

Valido:MGNZ

AMINO TRANSFERASA DE ASPARTATO (TGO) AST

FECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 19:18:02
AMINO TRANSFERASA DE ASPARTATO (TGO) 26 15 - 41

Valido:MGNZ




Anexo 3

Sy HOSP HOSPITA
SALUD - OSPITAL GENERAL DE MEXICO 4'

GENERA
LABORATORIO CENTRAL & MEXICC
='> BE LICENCIA SANITARIA 2006037639

STCRITARIA DE SauD

8 £0UARDO UGEACA
FOLIO: 00106552 HOSPITALIZACION ADULTOS
FECHA DE INGRESO:  16/04/2014 18:48

oo 2 - anos EXPEDIENTE: 2688795

SEXO: MASCULINO SERVICIO: INFECTOLOGIA 405

OBSERVACIONES DE LA MUESTRA:

— EXAMEN RESULTADO UNIDAD VALOR DE REFERENCIA
FOSFATASA ALCALINA

FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 12:18:03
FOSFATASA ALCALINA 32-91

Valido:

GAMMAGLUTAMIL TRANSFERASA

FECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 19:18:03
GAMMA GLUTAMIL TRANSPEPTIDASA 7-50

Validé:MGNZ

DESHIDROGENASA LACTICA (DHL)

FECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 19:18:03
DESHIDROGENASA LACTICA (LDH) 98 - 192

Valido:MGNZ

SODIO

FECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 12:18:03
SODIO EN SUERO 136 - 144

Valido:MGNZ

POTASIO

ECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 19:18.03
OTASIO EN SUERO : 36 - 5.1

Validé:MGNZ

LORO

ECHA Y HORA DE VALIDACION: 16/04/2014 18:18:03
LORO EN SUERO mmol/L 101 - 111

Valido:MGNZ

ALCIO

ECHA Y HORA DE VALIDACION:16/04/2014 19:18:03
ALCIO EN SUERO : mg/dl 8.9 -103

Validd:MGNZ

Responsable: TLC. A CLAUDIA M. GALICIA JIMENEZ
Cédula Profesional: QFB VERONICA HDZ. G. No2147973




Anexo 4

HOSPITAL GENERAL
DE MEXICO DR.
EDUARDO LICEAGA
SERVICIO DE HOSPITAL
ANATOMIA GENERAL Ficlis:dereinisiti
PATOLOGICA . «ge MEXICO PN
UNIDAD DE e Wt e vt
PATOLOGiA DR. EDUARDO LICEAGA

QUIRURGICA
LICENCIA SANITARIA: 06 AM
09 006 083

RESULTADO DE BIOPSIAS

FECHA REC. 22/ABR/2014
BIOPSIA: 1406825 : EDAD: 21

r

EXPEDIENTE: 2688795

UNIDAD: DERMATOLOGIA 109 CAMA:

MEDICO SOLICITANTE: DRA.PATRICIA
PEREZ RIOS

PIEZA OPERATORIA: BERMELLON DE LABIO INFERIOR
DIAGNOSTICO CLINICO: SARCOMA DE KAPOSI
CAPTURISTA DE MACRO: VAZQUEZ DIAZ ARIADNA

EXTERNO: S

DESCRIPCION MACROSCOPICA:

LABIO (BIOPSIA INCISIONAL) SE RECIBE. EN UN FRASCO CON FORMOL REFERIDO COMO BORDE BERMELLON
DE LABIO INFERIOR. 1| FRAGMENTO DE FORMA AHUSADA. QUE MIDE 0.4X0.3X0.2CM, CON SUPERFICIE
EPIDERMICA LISA, QUE MIDE 0.4X0.3X0.1CM Y ES DE COLOR CAFE OSCURO. TIENE CONSISTENCIA DURA. SE
INCLUYE EN SU TOTALIDAD EN UNA CAPSULA. C: 1. S: 0 DR. CARRERA/CHORE?O

LABIO INFERIOR (BIOPSIA INCISIONAL)

CODIGO:
C467 SARCOMA DE KAPOSI

AGREGADO:

REVISOR: CARRERA GONZALEZ ERNESTO RESIDENTE: CHORE?O GARCIA OMAR

CAPTURISTA DEL RESULTADO: MARQUEZ
< A% :
ARELLANO MIGUEL ANGEL ENTREGADO AL SERVICIO: S

FECHA DE ENTREGA: 28/ABR/2014
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