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.INTRODUCC.ION 

El Sarcoma de Kaposi fué descrito por primera vez por Moritz 

Kaposi ~n 1872 con el no~bre de Sarcoma pigmentado mú1tiple 

de la piel, mas tarde Koebner acufl6 el t6rmino de " Sarcoma 

de Kaposi " para referiroe a esta entidad y actualmente se -

conocen 36 sinonimias de la lesi6n. 

La frecuencia del Sarcoma de Kaposi varía llamativamente so-

gún la geografía. A principios de este siglo la enformodad 

era mGs co~ún en los paises del sur y este de Europa. Post~ 

riormente se describi6 un cintur6n cnd6mico en Africa tropi-

cal1 en esta regi6n qu·.! incluye a partes de Kenia, Tanzania 

y Zaire la enfermedad es extremadamente frecuente represen--

tanda del 3 al 9% de todos los tumores malignoo en cornpara--

ci6n con solo el 0.02% de todos los tumores malignos en 103 

Estados Unidos. En Africa el Sarcoma de Kaposi es cnal '3X--

:lusivo d~ l~ poblaci6n negra indígena, respetando a los ~la.n 

cos e hindul!s. 

La mayor frecuencia de casos no Africanos se registran en la 

qu:::.uc:1, s2:<ta y séptima dl!cada de la vida: en Africa l.a en--

fermedad. tiene su frecuencia 1nfucima en la primera dácada, no 

presenta casos en la aegunda y sigue ascendiendo sostenida--

mento durant.a la vida adulta. 

Kaposi observ6 en sus primeras descripciones qu.::i la onforme-

dad predominaba en los hombres, lo cual ha sido corroborad~ 
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por muchos trabajos poateriores1 la proporci6n habitual es ~ 

de 9 hombres por cada mujer. 

Aunque muchos lo consideran un tumor de origen vascu1ar, sin 

embargo han sido propuestas variao taorias: 

l.- Neoplasia: vascular, neural o reticuloendotelia1. 

2 .. - Un granuloma infeccioso con potencial neoplásico .. 

3 .- Una enfermedad vascular sistt!mica. 

4.- Una hiperplasia reticul~ndotelial. 

Los datos clinicos e histol6gicos disponibles confirman que 

se trata de una verdadera enfermedad neoplásica; se han su~ 

rido muchos orígenes para la c&lula tumoral incluyendo c6lu­

la rnesenquim,tica primitiva, fibroblasto, c61ula reticuloen­

dotelial, célula de Schwann, p~ricito y célula endotelio 

vascular. 

La lesi6n inicial se localiza en las partes distales de las 

extremidades y se manifiesta en forma de una zona de enroje­

cimiento o un área purpúrica qua nás tarde se eleva y toma 

color rojo obscuro; posteriormente aparecen placas o n6dulos 

indoloros que aumentan progresivamente de tamano y tienden a 

confluir. Más tarde los n6dulon adquieren color critemato-­

violaceo y algunos se ulceran mientras qua otros involucio-­

nan dejando una cicatr!z lisa i-iipocrómica o de color café: -

es conveniente recordar que en el 15% de los casos la lesión 

es Gnica y habitualmente nodular, cuando es múltiple tiende 

a ser simétrica. 
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Cualquier 6rgano interno puede ser afectado incluyendo muco-· 

sa bucal, amigdalas, cuerdas vocales, aparato digestivo, pul 

monas, glGndulao suprarrenales, bazo, hígado, rift6n, pericax 

dio y huesos. Son posibles las hemorragias en cualquiera de 

estos 6rganos, pero lao más comunes son las de nar!z, cavi-­

dad bucal 6 tracto gastrointestinal. La enfermedad puede -­

ser exclusivamente interna sin lesiones cutáneas. 

Debido a la heterogenicidad de la apariencia macrosc6pica 

del Sarcoma de Kaposi se intent6 subclasificar a los tumores 

cutáneos en tipos nodulares, floridos, infiltrativos y linf-ª 

denop:Íticos ( 29 ) • 

El tipo nodular es el m6a comGn, y puede coexistir con otros 

tumores más agresivos. La variedad florida es generalmente 

de crecimiento rápido, ulcerada y hemorrágica. Estos tumo-­

res pueden extenderse profundamente en la dermis y atacar el 

hueso subyacente. El tipo infiltrativo se limita habitual-­

mente a la mano y pie, se caracteriza por tumor indurado fi­

br6tico profundamente invasivo y edema carnoso sin fovea1 -­

muy a menudo hay considerable invasi6n y destrucci6n del hu~ 

so subyacente. El tipo Linfadenopático es más frecuente en 

niftos y adultos j6venes y puede confundirse clinicamente con 

un Linfoma. Los n6dulos cutáneos pueden estar o no presen-­

tcs. Los n6dulos linfáticos afectados crecen rápicla:nonte, y 

hasta época cercana esta forma de Sarcoma de Kaposi tenía mal 

pronóstico. 
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En negros Africanos se identific6 el Sarcoma por primera vez 

como un cáncer coznún en 1960. En esa poblaci6n aunque el 

Sarcoma era a veces un cáncer agresivo particularmente en 

los jóvenes, no se acompaftaba do inmunodeficiencia subyacen-

te. Los comunicados de estudios con quimioterapia sistemát.! 

ca hechos en el Snrcoma de Kaposi en el Africa no mencionan 

complicaciones infecciosas extraordinariamente comunes o gr_!! 

ves, ni gran toxicidad hematol6gicas que son comunes en el -

SIDA. 

La Última población que: había sido afectada por el Sarcoma, 

incluyó porsonaa con depresión inmunitaria cxógena co.no los 

que recibian un injierto de rif'ión, remedando en estos pacien. 

tes el cuadro do SIDA. En ambos casos el Sarcoma suele ser 

un cáncer agresivo, sin embargo, la observación má~ notable 

es que en los individuos con un aloinjcrto de rif'16n el Sarc_g 

ma suele mostrar reversión completa al interrumpir el uso de 

los fármacos inmunosupresorcs ( 24 ). 

El Sarcoma de Kaposi era un cáncer bastante raro antes de --

1981 en Estados Unidos, país en el. cual no se hab!a observa-

do en adultos jóvenes sanos. Por su rareza, su aparición a 

mediados de 1981 en población de homosexuales jóvenes, fué -

un indicador temprano y manifiesto de que había surgido una 

nueva enfermedad. Antes de la fecha mencionada, cuando se -

identificaba el Sarcoma. estaba limitado a grupos que incluj,. 

an ancianos Nortcamericanoa, en especial de ascondoncia med1 
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terránea, negros Africanos y personas con inmunosupresi6n 

ex6gena 9rave. En los ancianos el Sarcoma asumia 1a forma -

de un tumor cut6neo indolente en pies y extremidades inferi~ 

res, rara vez necesitaba quimioterapia sistémica pues no -­

bab!a inmunodepresi6n coexistente excepto 1a deficiencia in­

munol6gica - natural M del envejecimiento ( 14 ) • 
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OBJETIVOS 

Los objetivos de la presentaci6n de este trabajo son: 

1.- Reportar tres casos Ue Sarcoma de Kaposi asociado al 

SIDA atendidos en el Servicio de Dermatología del 

Hospital de Especialidades del Centro M~dico " La 

Raza ", siendo el pL'imero de ellos el. primer caso 

visto en este Centro Hospitalario. 

2.- Hacer una revisi6n de la l.iteratura que nos pueda 

aportar un mayor conocimiento de las manifestaciones 

cutáneas del Sarcoma Ue Kaposi asociado con SIDA, d.! 

chas manifestaciones en piel pueden ser en algunoa -

casos la primera evidencia del Síndrome, l.o cual ayy 

daría a detectar con mayor prontitud este padecimian 

to, l.o que sería de inval.uabl.e valor en la prevenci6n 

de la transmisi6n de dicha enfermedad, la cual se 

transmite no solo por contacto sexual., sino por tranl!, 

fuciones y por vía transpl.acentaria. 

3 .- St:1 har:Í un enfoque sobre l.a histopatología y sus c~­

lulas de origen. Al igual que una reviei6n de tra-­

tamiento <lel propio Sarcoma, enfocado en el. momento 

de rec~~endar f:Írmacos o radiotera~ia, o considerar 

los métodos experimentales inmunol6gicos o antivira-

les. 
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REPORTE DE C A S O S 
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REPORTE DE CASOS 

CASO l~o. 11 

M.S.M. Paciente de sexo masculino de 38 affos de edad, de --

ocupaci6n peluquero: con antecedentes de habQr residido en -

Francia y Estados Unidos durante 4 anos y ser homosexual. 

Inició su padecimiento en Julio de 1981 al presentar adenopA 

tías generalizadas: motivo po: el cual se envió de su clíni-

ca de adecripci6n al Hospital de Especialidades Centro Médi-

co " La Raza 11
: posteriormente prasentó ataque al estado ge-

neral con astenia, adinamia, diaforesis profusa y cuadro3 --

diarréicos de repetición en ocasiones con sangres, esta sin-

tomatología parsisti6 durante un lapso de do3 anos con remi-

sienes y exacerbaciones: agrogándosc lesiones cutáneas con--

sistcnte en mánchas y placas oritematovioláceas, algunas ( -

Fig. 1,y,2 ) dolorosas a la prcsi6n de 0.3 a o.e cm. de dia-

metro inicialmente localizadas en miembros superiores y de -

dise1ninaci6n progresiva y que por biopsia correspondieron a 

Sarcoma de Kaposi ( Fig. 3,4, ) • La sinto~atología parsis--

ti6 hasta cnero/84, momento en que se agregaron fiebre hasta 

de 39ºC, dcshidrataci6n grave y dolor abdoc:i.inal intenso, por 

lo que se le internó por primera vez en el Hospital de Infog 

tolog!a del Centro M6dico " La Raza 11
, donde tuvo varios in-

grasos hasta su fallecimiento en julio/84, lapso durante el 

cual ea presentaron remisiones y exacerbaciones de la einto­
- 11 -



FIGURA 11 

NEOFORMACIONES ERITEMJ\TOSAS NODULARES DE 0.3 J\ o.a mm. 

APROXIMADAMENTE CON DISTRIBUCION LlliEAL. 
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FI.GURA 2s 

ACEl\.CAMIENTO DE ANTEBRAZO. 

LA NEOFORMACION DE MAYOR TAMA.90 ( 1 cm. ) DONDE SE TOMO 

LA BI.OPSIJ\. 
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FIGURA 3: 

PLACA BLANQUECINA EN LENGUA POR CANDIDA ALBICANS. 
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FIGURA 41 

ULCERAS CRONICAS EN PLIEGUE INTERGLUTEO DE l A 2 cm. DE 

TJ\Ml\RO. 

- 15 -



matolog!a además placas blanquecinas de la mucosa bucal, ul-

ceras perianales y en regi6n interglútea ( Fig. 5 y 6 ) , pr,g 

gresi6n de las lesiones cutáneas que requiri6 amputac~6n del 

So. dedo del pie derecho por alteraci6n vascular e infecci6n 

ataque grave al estado general, crisis convulsivas tonicocl.Q 

nicas, signos y síntomas de Insuficiencia respiratoria grave 

y finalmente paro cardiorrespiratorio irreversible. 

Durante su Cvolución se efectuaron numerosas prueba3 de lab..Q 

ratorio y gnbinete que en general mostraron marcada depre---

si6n de la inmunidad célular y alteración de la humoral, an~ 

mia progresiva con leucopenia y linfopenia, así como aisla--

miento de numerosos gérmenes oportunista3 como criptococos -

neoformnns en L.C.R., criptosporidium en material fecal, ---

Klebsiella Pncumonie en sangre, proteus mirabilis en la se--

creci6n del quinto dedo del pie derecho, candida Albicans en 

faringe, expactoraci6n y material fecal. Se encontraron el~ 

vadas IgG e IgM. 

El tratamiento se hizo a base de kctoconazol, dicloxacilina, 

trimctropin, sulfametoxazol, cloranfenicol, penicilina, gen-

tamicina, tetraciclinas, metronidazol, nistatina y 10 d6sis 

de factor de transferencia. 

En la autopsia se encontr6 infecci6n diseminada por cito~ega-

lovirus, que afecto principalmente pulmones. tubo gastrointaA 

tinal, glándulas suprarrenales, cerebro, hip6fisis, paratiro! 

des, ganglios linfáticos, próstata y testículos, así como me­
- 16 -



FIGURA 5: 

EPIDERMIS DENTRO DE L:tMITES NORMALES EN DERMIS SUPERFICIAL 

Y MEDIA SE OBSERVAN ACUMULOS DE CELULAS TUMORALES FUSIFOR­

MES Y PROLIFERACION VASCULAR. 

- 17 -



FIGURA 6: 

ACERCAMIENTO HISTOI.OGICO DEL SARCOMA DE KAPOSI. 

- lB -



tSstasis del S. de K. a pulm6n, candidosis pulmonar.y Ga~tr,g 
.. ' . . ' 

intestinal1 los ganglios linfáticos carecían_-·-~a .c.entr~s· ger-

minativos y tenían marcada deficieneia li'1focitáJ:i.a.: 

CASO No. 2i 

J.o.c. Paciente masculino de 38 anos de edad, '"natural de -

Guanajuato y residente en el D.F. de ocupaci6n obrero, con -

antecodent~s personales de ser homosexual desde hace 6 anos, 

~uien consult6 en octubre de 1985 al servicio de Dermatología 

del Hospital de Especialidades Centro Mlidico 11 La Raza 11 • R,g 

feria la aparici6n de mancha3 eritematoviolácoas en tronco -

Fig. 7 ) las cuales se fueron diseminando progresivamente 

a extremidades: acompaftadas de síntomas generales como aste-

nia, adinamia, p6rdida de peso y adenopatías cervicales. 

A l.a exploraci6n Dermatol6gica se cncontr6 una dermatosis d.! 

seminada a cuello, tronco y extremidades constituida por ne,g 

formaciones en placas y nodulares violáceas y eritomatoviol~ 

ceas de 1 a 3 cm. aproximadamente de tamafto ( Figura, B, 9 

la biopsia de piel report6 Sarccxna do Kaposi ( Fig. 10, 11 

El paciente es internado en ol Servicio de Medicina Interna 

por primera vez en marzo del 86, solicitfuldosele extimenes de 

Laboratorio y Gabinete encontrándose: anemia, 1eucopania, -

Virus HIV positivo en 2 ocasiones, VDRL positivo, disminuci6n 

de los l.infocitos T totales y de los linfocitos T auxiliares 

( OK'r4 ) , aumento de l.os linfocitos supresores o~a. pérdida 

de la relación OKT4/0KTB, clcvaci6n de la IgG e IgA; no se -
- l9 -



FIGURA 7: 

DERMATOSIS DISEMINADA A TRONCO Y EXTREMIDADES CONSTITUIDA 

POR MANCHAS Y PLACAS ERI.TEMATOSAS DE l. A 2 cm. APROXIMAD~ 

MENTE DE TAMA90. 
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FXGURA 81 

ACERCAMXENTO DEL SARCOMA DE KA POS X EN TOR.l\X. 
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FIGURA 9i 

PLACAS INFILTRADAS Y NEOFORMACION NODULAR DE APROXIMADA­

MENTE l x 1.5 cm. SITIO DONDE SE TOMO LA BIOPSIA. 

- 22 -
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FIGURA lOs 

EPIDERMIS CON HIPERQUERATOSIS PARAQUERATOSIS, ATROFIA DEL 

ESTRATO ESPINOSO CON APLANAMIENTO DE LOS PROCESOS INTERP~ 

PILARES. EN TODA LA DERMIS, SE OBSERVA MARCADA PROLIFE~ 

CION VASCULAR QUE CORRESPONDE A LA FASE ANGIOMATOSA DEL 

SARCOMA DE KAPOSI. 
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FIGURA ll.i 

SE OBSERVAN HENDIDURAS VASCULARES LLENAS DE ERITROCITOS 

Y CEUJLAS FUSIFORMES NEOPLASICAS. 
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evidenciaron infecciones oportunistas en los cultivos: se le 

realiza biopsia de· recto encontrá~do"se .. 'Pr~_~itis_:.<in.~~pe,c.Ífi-:-. 
ca y condilomas acuminados, laB , pruebas. -fUJiCiOii.ainieO.tO, resp.l · 

ratorio demuestran restricc;i6n tÚec_fuli·C~ ~-~~~:_:~~~~;~_t_~·~~~?~ia ~;_::::~a::~.· 
tele de t6rax muestra patr6~ ·reticular:· P~~~~i.-ii'~~~--'&-~b·r~:'·todo 

en campo pulmonar derecho, la biopsia hepátiCa.reporta Hepa-

titis reactiva con congesti6n pasiva. 

El paciente cursa con fiebre, cuadro diarráico, tos con es--

pcctoraci6n amarillenta, disfagia para líquidos, edema de --

miembros inferiores. 

Se le inicia quimioterapia a base de vimblastina 4 me/semana 

blaomicina 15 u. e/semana y adriamicina 50 mg c/4 semanas se 

le dan 3 ciclos; sin embargo el paciente robusa continuar 

con quimiotcrapiai las lesiones en piel mejoraron parcialme.n 

tai no obstante continúa en malas condiciones generales; en 

nov/BG os trasladado al Servicio do Infectología del Hospital 

General, presentando Insuficiencia Respiratoria y Paro Ca~dÍA 

co irreversible en diciembre del mismo af\o. 

No se practica autopsia por no autorizaci6n de los familiares 

Ci\SO tlo. 31 

M.C.B. Paciente masculino de 40 anos de edad, originario y 

residente en al D.F., de ocupación contador, con antecede~--

tes de haber residido en República Dominicana hace 3 años, -

ser homosexual y fumador de marihuana, quien consultó al Se~ 

vicio da Darmatolog!a del Hospital de Especialidades Centro 
- 25 -



M6dico " La Raza " en marzo/86. Refiere iniciar su padeci--

miento hace 3 anos con la presencia de manchas eritematovio-' 

laceas en las plantas de los pies asintomáticas, las cuales 

se extendieron posteriormente a extremidades inferiores, CUJ:: 

sando ademSs con astenia, adinamia, pérdida de peso. 

Al estado físico presenta adenomegalias en cuello, de consi~ 

tencia dura no dolorosas a la palpaci6n. Disminución del --

murmullo vesicular en regi6n subescapular, edema y dolor de 

miembro inferior izquierdo. 

A la exploración dermatológica presenta dermatosis disemina-

da a cuello, tórax y miembros inferiores, constituida por --

neoformaciones en placas y nodulares eritematovioláceas de -

diferentes tamaftos ( Fig. 12, 13 ) , las lcsionoe on miembro 

inferior izquierdo confluyen formando una gran placa ( Fig. 

14 ). La biopsia de piel reporta Sarcoma de Kaposi ( Fig. -

15,16). 

Dentro de las pruebas de Laboratorio y Gabinete realizadas -

se encuentra HIV positivo, VORL positivo, FTA positivo, dis-

minuci6n de los linfocitos T totales y linfocitos T auxilia-

res, pérdida de la relación OKT4/0KT8, IgG e IgM elevadas. -

La biopsia pulmonar reporta hipcrplasia leve do neumocitos -

II; la biopsia intestinal~ Duodenitis inespecífica. Bioi:r-

sia hepática: Colcstasis centrolobulillar. 

Se inicia quimioterapia a base de vimblastina 4mc/semana, --

bleomicina 15 u. e/semana y adriamicina 50 mg. c/4 s~manas. 
26 -



FIGURA 121 

DERMATOSIS DISEMINADA EN TORAX CONSTITUIDA POR PLACAS 

ERITEMATOVIOLACEAS, INFILTRADOS DE 1 A 3 cm. APROXI~ 

DAM.ENTE DE TAMA90. 
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FIGURA 13: 

PLACA ERITEMATOVIOI.J\CEA IRREGULAR BIEN DEFINIDA, DE APROXJ;; 

MADAMENTE 6 X a cm. EN PLANTA DE PIE DERECHO. 
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FIGURA 14: 

DERMATOSIS EN TOBILLO IZQUIERDO CONSTITUIDA POR NUMEROSAS 

NEOFOR.MACIONES HIPERCROMICAS DE 0.3 X o.e mm. AISLADAS y 

CONFLUENTES' FORMANDO UNA PLACA IRREGULAR DE e cm. 
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FIGURA lSi 

GJ\NGLIO LINFATICO CON SARCOMA DE KAPOSI. 
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FIGURA 161 

NEOFORMACION VASCULAR Y DEPOSITO DE HEMOSIOERINA. 
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E1 paciente durante su evo1uci6n presenta fiebr~, tos hemop­

toica, disnea de medianos a pequeftos esfuerzos, fa11ece en -

Junio/86 con un cuadro de Insuficiencia respiratoria. 

Se practica autopsia encontrándose1 en pul.monea materia1 h,!l 

rrumbroso y pequeftos n6du1os de aspecto hemorrágico: en est.Q 

mago, intestino de1gado e intestino grueso nodu1aciones de -

co1or violáceo discretamente elevadao e induradas, hígado -­

congestivo, sistema linfohematopoy~tico: ganglios aumenta-­

dos de volumen en región ccrvica1 coloraci6n rojiza hcrrum-­

brosa y en el centro n6dulos blanquecinos1 los paratraquea-­

ies con manchas violáceas y blanquecinas. 

- 32 -
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REVISION DE LA LITERATURA 

El Sarcoma de Kaposi es una de la3 primeras manifestaciones 

admitidas del SIDA, constituye una de las " marcas 11 comunes 

y visibles del transtorno; se presenta an el JO}(. de los pa-

cientes con SIDA. 

El virus del SIDA se ha identificado el agente etiol6gico --

del SIDA como un nuevo retrovirus del hu.t1ano, llamado virus 

linfotropo de tipo III, de linfocitos T del humano, virus de 

linfadenopatía ( LAV ) y actualmente conocido cor:i.o VIH ( vi-

rus de inmunodeficiencia humana ) ( 17 ) ~ Se trata de un v! 

rus cuyo c6digo genético es llevado por una molécula de RNA 

-que en condiciones normales no podría insertarse en los ero-

mosomas de las células formadas de DNA, para conseguirlo es-

te virus posee una enzima específica ( transcriptasa ) que -

va a permltir el. traalado retr6grado del RNA del virus al --

DNA: este DNA podrá integrarse en el seno de los cromosonas 

que llevan el código genético de la célula; de esta manera -

el virus permanecerá indefinidamente en el interior de la e! 

lula, el virus tiene capacidad de permanecer silencioso en -

los cromosomas de las células durante un tiempo que puede --

ser muy largo, el virus puede " despertar " de repente den--

tro de·la célula y empezar a reproducirse de manera autónoma 

en el SIDA se cree que el principio de la degradaci6n do las 

defensas inmunitarias coincide con este despertar d.31 virus. 
- 34 -



El virus al parecer reconoce el antígeno de superficie de ~-

linfocitos T auxiliares ( 0~4 ó leu3 ) 6 una estructura ad-

yacente como su receptor; después de la infecci6n hay inte-­

graci6n viral en el genoma del huesped, pero el virus también 

muestra réplica en forma extracromos6mica libre. Los linfoc.! 

tos T,auxiliares infectados muestran funci6n anormal ( 4 ).-

El virus se puede detectar midiendo la actividad de la enzi-

ma transcriptasa inversa, mediante méto:los bioquímicos y 

asi descubrir indirectamente de manera muy sensible, la pre-

sencia del retrovirus. La presencia de este virus puede ser 

detectada en el organismo por los anticuerpos específicos --

qua su presencia ocasiona y que es el fundamento del diagn6J! 

tico scrológico de la infecci6n; el ELISA es un método de ds. 

tccci6n de anticuerpos anti VDl, todo test positvo debe ser 

repetido una segunda vez; cuando el test ELISA no permite dS, 

cidir entre la positividad o la negatividad, si se trata de 

un caso clínico discutible o de una donaci6n de sangre puede 

buscarse en la ;nisma muestra anticuerpos anti VIH por medio 

de otras técnicas y confirmar así los resultados del ELISA. 

Las técnicas llamadas de confirmación son el Wcstcrm Blot --

( WB ) y Radioinmunoprecipitaci6n ( RIPA ) ( 30 ) • 

Etiología del Sarcana de Kaposi: 

Fuá una de las primeras secuelas identificadas del S'IDA, pa-

ro no todos los pacientes del SIDA tienen igual riesgo de 

presentar el Sarco:na de Kaposi; por razones desconocidas el 
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Sarcoma es mucho más frecuente en ho:nosexuales que en heter.Q 

sexuales con S::COA, la coinfección con citomegalovirus en los 

homosexuales se ha considerado como aspecto.importante res--

pecto al mayor riesgo de sufrir Sarcoma ( 27 ) • poro otros -

estudios sugieren que el empleo de nitritos inhalados también 

podr!a ser importante ( 6 ). Estudios de bistocompatibilidad 

han mostrado un incremento en la frecuencia de HLl\DRW53 en -

los pacientes con SIDA y Sarcoma de Kaposi, en 2 nif'ios meno-

res de 5 anos en que se diagnosticó Sarcoma de Kaposi se en-

contr6 una estrecha asociaci6n con el antígeno de leucocito 

humano ULl\DRS, en la forma clásica de Sarcoma de Kaposi tam-

bién se ha encontrado mSs frecuente este haplotipo HLA ( 7 ) 

Los pacientes que presentan Sarcoma de Kaposi epid6mico son 

afectados a edad mSs temprana que los que presentan el clásA 

ce Sarc0tna de Kaposi promedio de 35 aftos. La mayoría da los 

casos han sido reportados en h~nbres: en mujeres también se 

ha visto sin embargo el porcentaje ha sido bajo. consideran-

dese solo el 1% de todos los casos. El Sarcoma de Kaposi ha 

sido reportado entre los grupos de alto riesgo consignados -

para el SIDA como son 1-Homosexuales masculinos: 2- Toxic6mJ! 

nos; 3- Hemofílicos: 4- Campaneros sexuales de los sujetos -

infectados: 5- Sujetos que reciben transfuciones. 

El virus del SIDA ·se transmite con las relaciones sexuales ó 

por el traspaso do sangre conteniendo c6lulas infectadas de 

un virus a otro¡ este Último modo de contaminaci6n explica -
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porque se han detectado algunos casos de SIDA entre los re--

captores de transfuciones sanguíneas ( 13 ) 6 porque esta i.n 

fecci6n se propaga entre los toxic6manos que se pinchan uti­

lizando la misma jeringa. También se c~~prendo porque los -

recién nacidos han podido sor infectados durante al embarazo 

cuando la madre era portadora del virus VHI; la lactancia ta.m 

bi~n puede jugar su papel: fuera de estas circunstancias el 

virus VHI no se transmite. 

MANIFESTACIONES CLmICAS DEL SARCOMA EN SIDA:. 

El espectro clínico del Sarcoma de Kaposi en el SIDA es amplio 

posiblemente refleja una inmunodeficiencia bSsica de diversa 

gravedad. En términos generales los pacientes sufren lcsio-

nea mucocutáneas o ataque linfático; a pesar que las lesio--

nes del Sarcoma pueden co1:\Cnzar en cualquier sitio, las pri-

meras surgen en la cara, cuello o en l.a mucosa bucal, el pa-

ladar duro es uno de los sitios más comunmente afectado; a -

posar de que el Sarcoma suelo atacar la cara plantar de los 

pies rara vez hay ataque de palmas ( 18 ). 

So manifiesta como una mácula, pero más frecuentemente como 

múltiples ,náculaa, pápulas ó nÓdulos; l.as lesiones incipicn-

tas suelen sor rojas o violáceas y no palidecen con la pre--

si6n. Las l.esiones suelen ser aisladas paro al avanzar la -

enfermedad es común observar placas coalesccntes en especial 

en l.a cara interna dol muslo1 tienden a sor relativamente 

circulares, pero las que aparecen en el dorso o alrededor de 
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las líneas del cuello pueden ser linealas y parecen seguir -· 

el trayecto de los linfáticos cutáneos¡ los tumores en las -

etapas iniciales son indoloros pero en la fase avanzada pue-

de haber dolor inicialmente en pies y extremidades inferio--

res. Las lesiones pueden presentar ulceraciones especialme.n 

te las que aparecen en mucosas. 

Los siguientes son los estadíos del Sarcoma de Kaposi descr.! 

tos por Lawbunstein1 I.- Cutáneo localizado indolente. 

II.- Cutáneo 10<:ali~ado agresivo con o sin n6dulos rogiona-

les¡ III.- Mucocutáneo generalizado con ó sin n6dulos: IV.-

Visceral ( 15 ) • 

El Sarcoma Visceral no es raro pero suele p~sar inadvertido 

clinica~onte por ejemplo la hemorragia GI es rara a pasar de 

que el Sarcoma en vías gastrointestinales es muy común se ha 

reportado en aproximadamente en 3°"- de los pacicntesr hay 

que sonalar que la biopsia do las lesiones gastrointestinales 

a través do cndoscopía no arroja datos positivos: el tumor 

está en plano sub>nucoso, lo cual puede explicar la diflcul--

tad de confirmación histopatológica y la rareza de la hemo--

rragia ( 12 ). 

A diferencia del Sarcoma de Kaposi GI el Sarcoma pulmonar es 

menos común paro m:is agresivo desde el punto de vista cl.!ni-

co: suele confundirse con Neumonitis por Pneumocystis carinii 

tanto clínica co~o radiol6gicamentc sin embargo el derram~ -

pleural suele sor m~s común en el Sarcoma de Kaposi pulmonar 
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EVOLUCIONt 

La evoluci6n intr!nseca del Sarcoma de Kapoai es variable: 

algunos sujetos tienen intervalos largos sin progresi6n de 

la enferlll<Jdad, en tanto que en otros el cuadro evoluciona --

con enorme rapidéz. Es dificil anticipar el curso clínico -

del Sarcoma en el momento del diagnóstico, pero se han sena-

lado algunos factores que guardan relación con la progresión 

del transtorno especial.mente infecciones previas por gi!rme--

nea oportunistas. Las infeccionas oportunistas en el SIDA -

incluyen: Virus como el citomegalovirus, Herpes simple, 

Epsteim bar, bacterias como: salmoni!las, Shigella, flexne-

ri, micobactorium tuberculosis, micobacterium avium. Prot.Q 

zoarios co~o pneumocistis carinii, toxoplasma gondi, giar--

dia lamblia, entamoeba histolytica, crytosporidium enteritis 

!longos como cryptococos neoformans, aspergilium, histoplas--

ma y candida albicans ( 13 ). 

Poatmorten se han encontrado involucro del Sarcoma en casi -

todos los órganos ( 3 ) • En un estudio hecho por Loe B. MOJ! 
1 

koulz en una serie de 52 pacientes que murieron con SIDA se 

encontr6 afectaci6n del Sarcoma visceral en 49 do los pacic.!l 

tes o sea en un 94.2%: en esta serie el mayor involucro se -

cncontr6 afectando en primer lugar n6dulos linfáticos, segu_! 

dos del bazo, en los cortes de los n6dulos linfáticos el SaJ:. 

co;na de Kaposi compromcti6 los centros germinativos de la P.!:! 

riferia a las regiones paracorticales, la extensión de la 
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destrucci6n de los nódulos linfáticos estaba directamente C.!2 

rrelacionada con la duraci6n de la enfermedadr la mayoría de 

los pacientes en este estudio presentaban pérdida de peso, -

malestar general y linfadenopat!a generalizada; esos signos 

y síntomas estaban presentes antes de que alguna infecci6n -

oportunista fuera reconocida o los nódulos linfáticos revel_!! 

ran Sarco~a de Kaposi de tal manera que el cuadro clínico --

tiene el curso de un cáncer no tratado ( 25 ) • 

Ha sido bien establecida la coexistencia del clásico Sarcoma 

de Kaposi con otras neoplasias especialmente l~nforreticula-

res. En los enfermos de SIDA el riesgo de desarrollar Linf.Q 

mas os anormalmente alto, unas tres veces más que entre las 

personas de la misma edad. Recientemente Ronald T. Milzuyazu 

rcport6 un caso do ocurrencia simultfinea de Enfermedad de -

Ho:lgkin y Sarcoma de Kaposi en un paciente con SIDA que pre-

sentaba múltiples infecciones oportunistas ( 16 ). 

LABORATORIO; 

Se.han mencionado varias anormalidades de laboratorio en el 

Sarco~a de Kaposi asociado con SIDA: se ha encontrado un de,!! 

censo en el número de leucocitos, neutrófilos, plaquetas y -

linfocitos. Ha sido casi universal el hallazgo de disminu--

ci6n de las células T4 ( linfocitos auxiliares ) y de la re-

!ación T4/'I'B: el VIH tiene un especial tropismo por las cél31 

las T ayudadoras, como la enfermedad es progresiva el número 

de células T4 continúa descendiendo basta el final de la en­
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fermedad. Los pacientes con un 3($ o niás. de cé·1~lÉÍs·· T. 4 la 

supervivencia a 2 ai'ios es de 681' comparado ~on un· -44% e~· los•: 

pacientes que tienen menos del 30}4 de esas ~élul.a~ ;,:. Si~ultj 
neamente los pacientes que tienen una relaci6n 0~4/0KTB m.§. 

nos de l tienen una supervivencia más baja.· que los que tie­

nen una relaci6n por encima de l ( 21 ) , Bic!ndo-. la: supervi·· · 

vencia a 2 anos de 43 y 64% respectivamente. En la mayoria 

de los pacientes hay en general un descenso en la capacidad 

funcional de las c~lulas T y de las células B ( B ) • 

La respuesta a E. Coli y concanavalin A parece ser el indi-

cador más sensible en este grupo de pacientes, a menor res· 

puesta menor supcrvivenciar de igual manera la respuesta al 

antígeno citomegalovirus está estrechamente relacionada con 

la supervivencia. 

HISTOPATOLOGIAs 

La histopatolog!a del Sarcoma de Kaposi cl:'isico ha sido cl,!l 

sificada en lesiones recientes semejando tejido de granula-

ci6n y lesiones neoplásicas tardías, estas últimas pueden -

ser angiomatosas o fibroblasticas. 

En las lesiones recientes los vasos sanguíneos de la dermis 

están dilatados y aumentados en cantidad, las células endo-

teliales son grandes y pueden protruir en la luz, hay infi~ 

trado pcrivascular y difuso de células linfoides, células -

plasmáticas y algunos histiocitos, con frecuencia se ven --

grupos peque~os de eritrocitos extravasados y dcp6sitos de 
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hemosiderina. 

En las lesiones angiomatosas del estadio tardio se encuen--

tran numerosas luces vasculares, varian mucho de tamano y -

algunas pueden estar muy _dilatadas1 l~ mayoría de las luces 

muestran solamente una capa única de células endoteliales -

grandes, pero algunas están rodeadas además por fibroblas--

tos, el estroma en que están inmersos los vasos habitual--

mente contiene eritrocitos extravasados y depósitos de he-

mosiderina. En las lesiones fibroblásticas se observa pr_g 

liferaci6n extensa de células fusiformes, los núcleos tic-

nen tamano y cualidades tintoriales variables y algunos 

son at!picos, hay formas mitóticas aunque habitualmente en 

poca cantidad ( 28 ) • 

En un reporte hecho por Francia y colaboradores fueron es--

tudiados histopatol6gicamente ( 22 ) Sarcomas de Kaposi --

asociado a SIDA: los hallazgos fueron: 1.- Disccci6n de 

los haces de coládena por pcquenos espacios irregulares de-

limitados por células endotelialcs mostrando ligera o ningy 

na atipia celular; 2. Notorios signos de prolifcraci6n do 

cclulas endoteliales alrededor de los vasos; 3.- Vasos li.n 

fáticos como hendiduras moderadamente dilatados; 4.- Lc&i.Q 

nea angiomatosas: colecciones de pequenos espacios vascul~ 

rea delimitados por prominentes células cndotcliales y ro--

dcados por algunas células fusiformes; s.- Células fusifo,.;. 

mes comprendiendo 2 tipos de celulast clongadas con núcleo 
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pequeno oscuro y sin núcleolo eVidente y otro cuadro mas --

florido con núcleo más grande y nucleolo mostrando la misma 

~orfología de las células fusiformes del Sarcoma de Kaposi 

clásico. Además eritrocitos extravasados, hemosiderina e -

infiltrado inflamatorio. 

HISTOGENESIS; 

Todavía no ha habido concordancia en el Sarcoma de Kaposi -

respecto a la c&lula de orígen y si bie~ muchos aceptan que 

es endotelial, hay discrepancia respecto a si se expresa el 

antígeno el factor VIII ( 19 ). Algunas pruebas apoyan la 

aseveraci6n de que el endotelio linfático es la célula de -

origen. Para tratar de establecer la histogcnesis del Sar-

coma do Kaposi Russcll Joncs y colaboradores realizaron es-

tudios histoquimico en 30 especímenes de biopsia con S. de 

Kaposi utilizando dos nuevos anticuerpos monoclonales espe­

cíficos Para células cndoteliales como son el EN4 y PALE d,!! 

mostrando que ciertamente el Sarcoma do Kaposi es un tumor 

de origen cndotclial; una dcrivaci6n del endotelio linfáti-

co parece cierta para las variantes linfangiomatosa del tu-

mor, el estudio mostr6 además que el EN4 es un marcador im-

portante para células endotclialcs malignas ( 11 ) • 

TRATAMIENTO: 

Escoger el tratamiento del Sarcoma de Kaposi en el SIDA es 

dificii por la cvoluci6n intrínseca variable del trastorno, 

y la falta de agentes capaces de corregir el defecto inmun! 
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tario que explica la enfermedad. 

A menudo se usa la quimioterapia com~n con citot6xicos, pero 

su uso ha sido punto de controversia, porque puede trastor­

nar aGn m&s la inmunidad célular, y con ello agravar el 

riesgo de infecciones. Los " estimulantes inmunol6gicos .. 

como los interferonee y la interleucina 2 pueden ser inefi­

caces en la lesi6n en marcha de las c&lulas por el retrovi­

rus, y como dato parad6jico, estimular la réplica viral. 

Los agentes antivirales, si bien constituyen posiblemente -

el enfoque m&s racional en el tratamiento de SIDA, pueden -

ser incapaces de reconstrucci6n inmunitaria • 

Consideraremos por separado cada tipo principal de terapéu­

tica. 

QUIMIOTERAPIA: 

Vinblastina es activa en el Sarcoma de Kaposi sin relación 

con el SIDA, también lo es en el Sarcoma en los pacientes -

con SIDA, es relativamente atóxico y con m!nima inmunosupr~ 

si6n. Se administra en inyecciones endovenosas cada semana 

y en el comienzo se aplica una dósis total de 4 mg., que so 

aumenta poco a poco hasta que el nGmero total de leucocitos 

llega a 2.500 a 3.000 células/mm3. El tratamiento ha prody 

cido un !ndicc de respuesta objetiva de 25%; la respuesta a 

la vinblastina no es rápida y el tratamiento debe continua~ 

se durante seis a ocho semanas para considerar que se ha --

fracasado ( 23 ) • 
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Vincristina se usa en inyecciones endovenosas de 1.4 a 2.0 

mg. ocasiona neuropat!a periférica grave por lo que hay que 

usarla con mucha cautela, sin embargo hay que considerar su 

uso en individuos con Sarcoma de Kaposi con neutropenia o -

trombocitopenias intensas. 

Un enfoque útil en la quimioterapia es utilizar en forma a.! 

ternativa vincristina y vinblastina permite administrar dó-

sis mayores de cada agente sin intensificar la toxicidad y 

con un !ndice más alto de mejor!a. 

Etop6sido ( VP-16-213 )i es efic&z en el Sarcoma de Kaposi 

relacionado con SIDA, ha tenido un índice de mejor!a de 16% 

y toxicidad aceptable. Se administra por vía endovenosa a 

la d6sis de 150 mg/m2 durante 3 días, cada cuatro semanas.-

Los efectos adversos fueron1 alopecia, mielosupresi6n y e_§ 

tomatitis moderada 2 ) • 

RADIOTERAPIA& 

En un cáncer sistémico como el Sarcoma de Kaposi, la radio-

terapia rara vez se utiliza con fines curativos, aunque se 

le usa a menudo para paliaci6n. El Sarco~a reacciona con 

la radiaci6n con d6sis entre 1000 y 3000 rada. Entre las 

indicaciones frecuentes para la radiación están grandes le-

sienes erosivas en la boca, lesiones dolorosas en los pies 

y areas de Sarcoma de Kaposi extenso que causa linfedema, -

especialmente de cara o extremidades inferiores. 

Inmunomoduladores en el Sarcoma de Kaposi por SIDA; al me­
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jorar los conocimientos de los·-defectos- inmU.nitarios en el 
.··: ·: ' - . .• 

SXDA, pronto se emprendie-ron Batudioa clinicoa con fármacos 

que podrían restaurar la inmunidad, entre otros interferon 

alfa y gama ( 9 ), iaoprinoaine, cimetidina, hormonas tími­

cas e interleucina 2. El mecanismo postulado de acci6n de 

cada uno de estos agentes es similar, pero en términos gens 

ralee se han utilizado los fármacos en intentos de ampliar 

el " fondo común de linfocitos T 11
• Con excepci6n del in--

terfer6n alfa que ea activo en el Sarcoma de Kaposi por SlDP. 

Tres problemas empanan la posibilidad de que los inmunomo--

duladores sean útiles para combatir el SIDA: en primer lu-

gar, el virus pudo habar lesionado los progenitores inicia-

les de los linfocitos y de este modo limitado la recupera--

ci6n. En segundo lugar si el fármaco induce proliferaci6n 

de linfocitos T, las nuevas c6lulas pueden infectarse y le-

sionarsc rápidamente. En tercer lugar, el agente al estim,Y 

lar las células que ya están infectadas con el retrovirus, 

puede intensificar la réplica viral y con ello ocasionar --

mayor dai\o inmunitario ( S ) • 

F:Írmacos antivirales en SIDJ\; el descubrimiento del retro-

virus, agente etiol6gico del SIDA, brinda la posibilidad de 

sintetizar agentes que pudieran inhibir su réplica. No 

existe el antiviral ideal. Sin embargo estan en estudios -

varios fármacos que incluyen suramina, ribavirina, un com--

plejo de tundstato de amonio, HPA-23 y un an61ogo de la timl 
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dina que es la azidotimidina. 

En general se aconseja que los pacientes con Sarcoma mínimo 

( considerado como menos de 15 lesiones cutáneas ) y sin iJ1 

facciones previas graves son candidatos para tratamientos -

experimentales como los inmunomoduladores o antivirales en 

caso de no funcionar iniciar inmediatamente quimioterapia 

co~binada a base de vincristina y vimblastina. 

En casos m&s avanzados debe iniciarse desde un comienzo 

quimioterapia de preferencia combinada. En el Sarcoma de -

Kaposi pulmonar se recomienda el empleo de agentes más a9r_2 

sivos como etop6sido o combinaci6n de citot6xicos ( 20 ). 
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A ti//li ~! 
El Sarcoma de Kaposi, considerado una neoplasia multifoca~l!['c, 
ee observa en una tercera parte de los pacientes con SIDA.--

En 1872 se public6 el primer informe relativo al Sarcoma de 

Kaposi cl6sico, caracterizado por su aparici6n en hombres de 

edad avanzada, de or!gen Italiano o en Judios de Europa 

Oriental, el cual se presenta como un tumor nodular localiZA 

do sobre todo en las extremidades inferiores¡ tiene un curso 

indolente con pranedio de supervivencia do 8 a 10 anos y es 

relativamente sensible a la radiaci6n, y en forma parcial a 

la quimioterapia. Hay que hacer notar que coincido a menudo 

con procesos malignos secundarios especialmente Linfomas. 

En 1959 fu~ identificada una forma diseminada 1infadenop§ti-

ca y rapidamente morta1 de Sarcoma de Kaposi en Africa ecua-

toria1, sobre todo en hombres negros y j6venes y con menos -

frecuencia en mujeres, corresponde a esta ncop1asia cerca 

del 9% de todos los cánceres en tal rcgi6n; en esta enferme-

dad 1as lesiones son a menudo localizadas pero muy invasivas 

con crecimiento exof!tico e infiltraci6n en el hueso subya--

cente. El curso c1Ínico es progresivo, lento y mortal en un 

periodo de 4 a 5 anos. El hecho de que en ~pocas m~s recien 

tes se haya observado Sarcoma de Kaposi en sujetos sometidos 

a transplantc rena1, en otros con Lupus eritematoso que rec~ 

bian terapéutica inmunosupresora, y en individuos tratados -
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con corticoesteroides confirma una relación entre -la apari--

ci6n de esta neoplasia y el déficit o menoscabo de la inmun1 

dad. Se inform6 la presencia del Sarcoma de- Kaposi _ePid&mi-

co actual en hombrea homosexuales en el primer informe sobre 

SIDA en 1981: no es frecuente la comprobaci6n del Sarcoma en 

pacientes con SXDA no homosexuales, se ha.hablado de una ea-

trecha asociaci6n con el antígeno de leucocito humano HLADR5 

En el Sarcoma de Kaposi epidámico las lesiones se hal1an di-

seminadas sobre la superficie de la piel varían desde mácu--

las, p6pulaa y n6dulos de color púrpura oscuro a rosado d&--

bil y pueden afectar a ganglios linf&ticos, mucosa bucal, ty 

be GI, hígado, bazo y pulmones. La mayoría de los pacientes 

tienen enfeimedad diseminada desde el comienzo, el curso es 

a menudo fulminante y muy comunes las infecciones oportunis-

tas; la aparici6n de cate tipo de infecciones tiene gran va-

lor pronostico ya que se reduce notablemente la superviven--

cia de los enfermos que la padecen si se compara con la de -

personas en quienes tan solo existe Sarcoma do Kaposi. La 

supervivencia de dos a~os en pacientes con Sarcoma e infec--

cienes oportunistas es menos de 200{. ( 22 ) • 

En un estudio en pacientes con enfermedad cut5nea limitada -

( etapa 1 ) so comprob6 lOOX. de supervivencia do 24 meses --

comparadas con enfermos cuyo padecimiento es generalizado P;g, 

ro sin ciertos signos como fiebre 6 plirdida de peso ( sínto-

mas B ) en quienes la supervivencia de 2 a~os fué de GOJ'. En 
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el mismo estudio, tan solo 16% de pacientes con síntomas B 6 

infecciones oportunistas vivian a los 24 meses. 

Antes del reconocimiento del SIDA el tratamiento del Sarcoma 

de Kaposi consistia principalmente en radioterapia y ocasio­

nalmente quimioterapia, hay mas experiencia con quimiotera-­

pia en la variante Africana, ha sido reportado que responden 

a varios agentes quimioterSpicos. Sin embargo hay que cona.! 

derar que una enfermedad que produce inmunosupresi6n puede 

incrementar la suceptibilidad a agentes oportunistas, otro 

posible problema en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi cp.!, 

d6mico es que los efectos inmunosupresores de la quimiotera­

pia pueden contrarrestar los efectos antincoplásicos ( 26 ) • 

Cabo esperar que con el ritmo rápido de la investigaci6n en 

el SIDA en breve plazo se resolvc.rán muchos de estos puntos, 

y el tratamiento se tornará más racional. 

- 51 -



CONCLUSIONES 

- 52 -



CONCLUSIONES 

l.- El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia multifocal1 se 

presenta en el 3°" de los pacientes con SIDA. 

2.- Las lesiones del Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA aps 

recen inicialmente en cara, cuello y mucosa aunque 

pueden presentarse en cualquier parte del cuerpo como 

m&culaa, placas o n6dulos eritematovioláceos. 

J.- La mayoría de los pacientes tienen enfermedad disemi­

nada desde el co:nienzo, con un curso fulminante, aso­

ciado frecuentemente a infecciones oportunistas. 

4.- La causa del Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA no se 

conoce, por lo que se han implicado factores infec--­

ciosos, inmunol69icos, gen6ticos, cte. 

s.- Ha sido casi universal el hallazgo de disminuci6n de 

las células T4 ( Linfocitos T auxiliares ) y de la -­

relaci6n T4/'r8 en los pacientes con Sarcoma de Kaposi 

asociado a SIDA. 

6.- El cuadro histol6gico del Sarcoma de Kaposi con SIDA 

no es diferente del Sarcoma de Kaposi clásico, pero -

si presenta un espectro muy variable. 

1.- El origen de las células neoplásicas del Sarcoma no -

esta bien establecido; pero la mayoría de estudios -­

confirman sea del endotelio vascular. 
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s.- El tratamiento del Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA 

es dificil por la evoluci6n intrínseca variable del -

transtorno, a menudo se usa la quimioterapia común -­

con citostáticos1 tambi&n se han empleado los estimu­

lantes in..~unol6gicos como los interferones e interley 

cina al igual que los agentes antivirales. 
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