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ANTECEDENTES:
El Sindrome de Inmmnodeficiencia
Adguiride foe identificado como mma
entddad patolégica en ¢l afio de 1981,
cuando se presentaron casos de
neumonia por Prieumocystis caring, en
ura forma inusualmente alta en

hombres  jovenes  homosewuales.
Friedman-Kien v cols, (1).

En forma concomifante se
identificé al Sarcoma de Kaposi (SK)
con una incidencia mucho mayor a la
esperada y al igual que con la
peumonia, el niimero de los afectados
tuvieron Ia particularidad de Ia
infeccién por VIH, siendo estos los
elementos que propiciaron el primer
reporte de casos (2).

En 1982 se identificaron otros
grupos de persomas consideradas de
riesgo tales como  hemofflicos,
trensfundidos, wusuarios de drogas
infravesipsas v osus parejas sexuales,
describiendose recienternenie a Ios
donadores remumerados de plasma
como un nuevo grape de riesgo para
infeccion por VIH(3, 4, 5).

El Sarcoma dc Kaposi fue
descrito por primera vez en 1372 por
el médico himgaro Moritz Kaposi (6);
fué deserito como uma alteracién
cromica cutinea en hombres vigjos,
comin en ancisnos de! mediterrineo.
Con ¢l tiempe se pudo observar que
era miés frecuente en cierfos grupos
raciales, como los iialianos v en
residentes de Europa del este de origen
judio; recientemente se ba mencionado
que existe una alia correlacidén en las
personas con SK no ascciado a SIDA

(no epidémico} y su interrelacién con
SK en el tracto gastrointestingl el en
cual se ha legado 2 enconfrar uma
asociacién hasta de un 81.6% de los
pacientes con SK no cpidémico del
mediterrdneo y el hailazgo de lesiones
cutdneas (7).

En los afios 50's se reconocid
que esta patologia era endémica en
aigunos ugares de Africa; siendo dsta
neoplasia relativamente vare hasta
1981,

A fingles de los afios sesenta
se encomird Bna asociacién entre los
estados de inmumosupresidén crdmica
vatrGgena v ¢t SK, principalmente en
sujetos fransplantados de rifién (8).
Actualmente se considera el Sarcoma
de Kaposi (SK) no epidémico como un
hemangiosarcoma pigmentado
miltiple idiopético, para
posteriormente describirse como una
neoplasia primaria de piel de origen
multicansal.

A partir de 1981 se describié
umna mueva variedad de SK "epidémico”
asociado al SIDA. Los estudios de
prevalencia det SK por diferentes 4reas
geogrificas y en distintos espacios de
tiempo, han mostrado un incremento
de aproximadamente 500 veces mas de
lo esperado; se han hecho esfuerzos
por clasificar ¢l cuadro, io gue ka
resultado particularmente  dificil de
hacer, ya gue la presentacidn clinica
varia de uma regién geografica a ofra
{9); en estudios recientes, s¢ ha
observado unR comportamicnto
semejante enire los diferentes tipos de
neoplasias, el cual depende de la
subclasificacién histolégica del fwmor



{39). Se describen en la bibliografia 4
tipos principales de presentacién
clinica del Sarcoma de Kaposi

1) Nodular: Caracterizade por ser de
tipo indoloro con dominic en I piel en
forma de nddulos v de placas, recuerda
al SX clasico.

2) Infilvativo o florido: el cual se
manifiesta como lesiones locales gue
¢xcepeionalmente  son  agresivas,
profundas y con destruccin dsea.

3) Linfadenopético: uspaimente gs
diseminado e incluye a los ganglios
linfaticos periféricos y profundos,
mucosa de twbe digestivo, el arbol
traqueobronquial a nivel respiratoric v
ocasionakmente, el parénguima
pulmeonar.

4) Variedad epidémica: ¢s la descrita en
los pacientes con Sindrome de
Imnmunodeficiencia Adquirida, como una
variedad combinads de los tipos nodular
y linfadenopitico.

Existe informacion previz en Ia cual se
ha hablado de la vadabilidad del
prondstico de acuerdo a la clasificacin
histoldgica de la neoplasia, como en los
estudios realizados por Niedt &
Myskowski (13), los cuzles encontraron
gue los pacientes con lesiones de tipo
"nodelar” {uvieron @mma sobrevida
significativamente mayor gque los
pacienies gne fuvieron lesiones en
"placa” o en "parche™.

Lz sobrevida promedic fue de 30 meses
para los pacientes cor lesiones de tipo
nodular; de wn promedio de 11 meses
pars los pacienies com lesiones en

(Kriege! v Cols en Op cit} gue
son(11,12):

parche v 15 meses para los pacientes
con lesiones en placa. Por oo lado, el
depobsito de hemosidering en los tejfidos
con aspecto de halo ha sido considerado
como factor promdstico, al igeal que el
patrén  histologico de Ia neoplasia y
otros de sus componentes (14)La
respucsia al fratamiento ain no es
predecible, va que hasta shora el
tratamiento varia de acserdo al
comportamiento clinico de la neoplasia

(15).

Es  necesaric  realizar  estndios
complementarios en los cumales se
incluyva ung “gstadificacidn”
immamnoldgica de los pacientes porque ia
respuesta varia de acuerdo a los conteos
de sub-poblacion de Hofocites de los
pacientes, yva gue nc se cuemta cof
herramientas para  upg  respuesia
mmunoidgica adecuada, por lo que la
aplicacién de imterferén sGlo es @bl en
pacientes con comteos mayores de 400
CD4{16).

En ¢l presente, los esfuerzos por
determinar Ia etiologia de Ia neoplasia
continfian siendo infructnosos; exisien
diversas teorias em las que se concluye
que hay uma asociacidn entre los
pacientes  portadores de  grupos
especificos del complgjo mayor de
histocompatibildad como ¢} HLA-DRS,
asociado & SK v que han sido
transplantados de algfin organc, pero
éstos resultados han sido incomsistenfes
{Kriegel v Cols en Op cit).

Tambiérn se ha observado gque los
pacientes con SIDA portadores del



antigeno mayor de histocopatibilidad
HILA-DRS tienen una elevada
incidencia de Sarcoma de Kaposi (Levin
Alexandra y Cols en Op cit) y (17, 18).

El VIH "per se" parece generar en las
¢élulas infectadas induccién en la
produccién de "factores especificos de
crecimiento”, asi como "factores de
transformacion” como son intericucinas,
mterferdn tipo I, sic. {19).

Asimismo se ha reconocide la presencia
indirecta de un factor agregado de tipo
adgunirido, probablemente viral, y de
transmision sexual come cofactor en la
génesis del SK, sin ser necesariamente el
vairgs de lz immunodeficiencia humana,
por si mismo, el agente etioidgico.(20,
21, 22)

Se ha propuesto gque ¢! VIH jusge un
papel de interaccién en 1a prodoccién de
factores de crecimiento, espectficamente
por iocs mopocitos y por las céhulas
Iinfoides infectadas por evidencias de un
segundo virns. Lo anterior ¢sté basado
en las observaciones de jos
mvestigadores, los cuales proponen gue
el predominio de SK es mucho mayor en
pacientes con SIDA en Jos gue la
transmision faé por via sexusl {23, 24).

Como ¢jemplo podemos mencionar que
el BSarcoma de Kaposi ez una
manifestacién excepeional en pacientes
transfundidos ¢ wsuvarios de drogas
infravenosag, o en los que la fansmisicn
ha sido de tipo parenteral y hemofilicos
politransfundidos; en éstos grupos se ha
descrito SK en ¢l 2.6% de la poblacitn
general contra una frecuencis 10 weces
mayor a lo esperado con 10.2%-12.8%
enfre personas el Jas cnales Ia

transmision del VIH/SIDA fue por via
sexuzl. {Ganem en op-¢it).

RADIOTERAPIA: En la terapéutica se
han llevado a cabo diversos intentos por
confrolar esta entidad patologica. El
tratamientc para e SK clasico, 25 la
radicterapia a base de &Gy en dosis
duica con flujo de electrones o radiacidn
de las lesiones. Se describen tasas de
repiisién completa del 80% al 100% en
el SK no ssociado al SIDA; los pacientes
con Sarcoma de Kapoesi relacionado al
SIDA no responden con Iz misma
efectividad a la aplicacidn de radiacion
{Chak et al en Op-cit). Se han reportado
una remisién completa apenas en el 21%
de los casos; Asfmismo, en los pacientes
gon infeccion por VIH la toxicidad de la
radiacidn es mayor a la esperada, por lo
cual ne se debe considerar gomo
tratarpiento de primerz eleccin v
tmicamente deberd utilizarse en caso de
existir indicaciones especificas como
lesiones tdmicas, ayuda cosméfica o©
alivio del dolor local y/o de compresién
linfaiica,

Terapia con imterforén: Se hap llevado
a cabo estkhios 4 base de imderferdnm
Alfa-1, el cunal cuents con propiedades
antivirales, antiproliferativas v de tipo
immunomoedulador. S¢ ha confirmado
que posce efectos como antirretroviral
"in vitto", logréndose una correlacién
con ¢l efecto antineoplasico. Las dosis
de interferén requeridas son de 36 hasta
54 millones de wunidades por via
mivamuscrlar  diariamente por  un
periode de 30 dias, com unz fasa de
respuesta del 38%. Se hon descrite como
efectos secundarios mds frecuentes:



toxicidad, malestar general, debilidad v
fiebre observandose la respuesia en
forma directamente proporcional al
conteo de ia subpoblacidn de linfocitos.
Las dosis de Interferdn para pacienies
con SK relacionado at SIDA son de 35
Ul/dl via subcutanes, v unma fase de
induccién de 12 semanas, con una tass
de respuesta de aproximadamente un
40%. La respuests méxima puede ser
evidente hasiz los 3 meses. Se ha
encontrade una disminuciéon de la
efectividad del medicamento en caso de
aue el paciente haya sufrido infecciones
orevias al SK por agentes oporfumistas,
en presencia de sintomatologia B o con
un conteo de subpoblacién de linfocitos
TD4 menor de 400 (25 - 31).

Quimioterapia: Se ha intentado el use
de diversas substancias

citotdzicas solas o  combinadas
logréndose cierto grado de nulidad para
el 5K relacionado al SIDA perc la
neutropenia inducida por ia
guimioterapia puede ser wm  factor
adicional que predisponga a las
infecciones, las cusles se ban presentado
hasta en un 60% de estos pacientes.

Con e} pse de Doxirrubicina sola ¢ en
combinacién con Ila Bleomicing v
Vincristing, se informan tasas de
respuesia del 87% con una incidencia de
infecciones oporiunistas secundarias & la
guimicterapia de an. 20% (Levine en Op
¢t} en pacientes con SIDA.

Existe también e wuso de agentes
aréineoplasicos en forma lecal, com Is
inyeccidn directa en ia lesidn, lo cual se
ha dado resultados muy diversos;
dependiendo del autor, 1a experiencia ha

sido  variable32 -35). Con el
advenimiento de nueva tecnologia en la
adminisiracién de medicamentos se ban
realizado estudios de aplicacidén de
Doxirrubicina 2 base de liposomas que
penetran a través de la piel (36,

Es necesaric observar el
coraportamiento clnico de la neoplasia
pars ¢legir la forma mas adecuada de
watamiento vy obtener uma mejor
respuesta; ¢sta puede ser sumamente
varigble: al imicio puede ser imicamente
conducta expectanie, posteriotmentie
avanzar al wuso de anturetrovirales
aunadc al uso de la quimdoterapia
intralesional o sistémica, scla o
combinada © que también pudiera
asociarse a la radioterapia, el uso tdpico
de nitrdgenc Hamdo, temiendo especial
atepci6én para la administracion de
aniibidticos o antimiclticos como
profilaxis primaria ¢ secundaria contra
Preumocystis  carinii, hongos, ¥ en
ocasiones micobactezias como
Mycobacterium  avium  intracelulore
(MAT) vy M. suberculosis.



MARCO DE REFERENCILA:

En México no existen repories previos
de series de pacientes con SIDA vy
Sarcoma de Kaposi.

Los estudios més representativos en la
Iiteratura internacional fueron realizados
en los Estados Unides de Amdrica
{Chachoua y Kriegel, en Op cit} en el
afio de 1989, en la Divisibn de
Oncologia del Ceniro Médico de la
Universtdad de Nueva Yok en
coordinacidn  com  los  centros
oncologicos de este pais; dicho reporte
incluye 212 pacientes com  SK
epidémico, los cuales tenfan m
promedio de edad de 37 afios con un
rango de 23 a 65 afios. De ellos, 112
pacientes (52%) tuvieron SK que
infiltrzba piel v/o ndédulos linfiticos
Unicamente, incluyendo ademds a 30
pacientes {14%) con enfermedad
cutdnea limiteda. En 100 pacientes
{48%) sc observd SK en el paladar v/o
en ¢l tracle gastromfestinal (GI) con
fittracién ¢ sin elia hacia los ganglios
linfaticos o piel, 4% pacientes (23%)
presentaton una enfermedad oportunista
previa o coexistente. Solo 28 pacientes
(16%) fallecicron sin  documentarse
nones irfecciones oportunisias (107, Las
causas de mmerte del grupo foeron SK
visceral, principalmente con infiltracion
pulmonar  extensa (22  pacientes),
Iinforaa relacionade gl SIDA (6
pacientes). El promedio de
supervivencia de todo cl grupo fue de 18
meses, con un rango de 1 2 75 meses;
tiempo promedio de inicio de JO en los
pacientes de SK sin JO previa
concomitarte fue de 14 meses. Se ha
encontrado que pacientes con SIDA y
SK como manifestacién dnica tenfan
meior prondstico gue aguellos con SIDA

¢ Infecciones oportunisias. Actualmente
se ha creade una nueva clasificacion v
estadificacién de casos propuesta por ¢l
Center for Disease Control (CDC) de
Estados Unidos (37).

En nuestro pais no se comocer con
exaciitud los datos epidemiologicos del
SK epidémico (asociade al SIDA) en
personas vivas {38). Aqui, como en
ofros paises, la motbimorialidad de los
pacientes con SIDA ha wvariado de
manera muy importanie; sin embargo, cs
mnteresante mencionar gue ia
enfermedad, a pesar de fener las mismas
bases fisiopatoldgicas, ha tenide
diferente comportamiento
epidemiolégico, nchiyendo fas
variedades de expresion clinica del SK
En lo anterior se basa la importancia de
realizar éste estudio, va que si el
Sindrome de Inmungdeficiencia
Adquirida estd  caracterizado  por
infecciones v neoplasias oporiumistas,
que dependen de factores miliiples,
entonces en México se esperard uma
incidencia diferentc a Iz conocids en
paises anglosajones, lo que nos permitird
estudiar en los portadores de SIDA v SK
su comportsmientc clinico asi come
optimdzar ¢l meneic v en forma
concomitante, tratar de mejorar su
calidad de vida.

PLANTEAMIENTQO BEL
PROBLERA:

;25 diferente la evelucidn del Sargoma
de Kapost er tos pacientes con SIDA en
México que en Estados Unides?



DBIETIVOS:

~Conocer Iz evolucidn del Sarcoma de
Kapost en los pacientes con SIDA en ¢l
Institute Nacional de Cancerologia v en
¢l Hospital General “Dr. Manuel Gez
Gonpzilez” de 1a Cindad de México.

-Conocer ias ~ caracteristicas
epidemiologicas del SK en  dicha
poblacion.

-Establecer factores prondsticos para
estimar la sobrevida de los pacientes con
SIDA v SK.

DISENO:

25 un estudio prospectivo, sbierto,
lescriptivo, observacional ¥
ngitudinal.

ATERIAL Y METODOS:

universc de esindic estard integrado
r los pacientes procedentes de la
wuliz externa del Hospital General
. Manuel Gea Gonzélez" v del
tirto Nacionai de Cancerologia”
presenien Sarcoma de Kaposi v sean
sosttivos a VIH,
-alizard andlisis de Kaplan-Meier v
sis de riesgo proporciomal de
vida de COX.

ERICS BE INCLUSION:
ayeron en el estudio 2 todos los
es com serologia positiva para
e presemiaren  Sarcoma  de
Se solicité su participacién
ia.

CRITERIOS DE ELIMINACH

BE EXCLUSIOMN:
Ninguno.

VARIABLES:

Se omaran en cuenta las siguientes

variables

-Dependientes de la paiclogin:

- Fecha de aparicion de las lesiones

- Fecha de diagnéstico (SK)

- Fecha de diagnéstico ai ingresar al
estudio (8K}

- Fecha de biopsia de 5K

- Historia de infecciones oportimisias
previas al SK

- Historig de desgaste fisico previo al
SK: sindrome de desgaste fisico
definido como ia pérdida de mas de
ai 10% del peso corporal.

-Enteropatia por SIDA caracterizada
por sindrome diarreico crémico sin
motive aparente con exclusidn de
infecciones primarias causadas por
Criptosporidium canis, Mycobacterium
avium intracetuiar (MAJ),
Mycobacterium tuberculosis,
Histopiasma capsulatum, Sarcoma de
Kaposi y/o Linfoma No Hodgkin
visceral.

- Historia de Neurosida, previa al 5K
- Caracteristicas de las lesiones de SK
- Estadic clinico a su iogreso al
orotocolo

~ Sintomatologia "B" previa

- Edema

- Presencia de halo on las lesiones

~ Uso previc de esistcides

- Tratamiento pevio del 8K




- Antecedentes de Newmonia por
Preumocystis carivii. e insuficiencia
respiratoria.

Independientes de la patologia:

- Edad

- BEX0

~ Residencia

- Zong de procedencia

- Fecha de la aliima consulia

- Evolucidn final

- Fecha de Ia defincion

- Causas de muerte

- Forma de transmision del VIH.
BARAMETROS DE MEDICION:

Tuenta de linfocitos CD4 al ingreso v al
n del estudio, usando una escala

-dingl, con parametres de: 0, menos de
1, més de 30, menos de 200, més de

10, menos de 250 céhulas, de 251-400
fulas v mayor de 400 células{34).

wentiento previo del K con
dicacién especifica como: dosis de
micterapia; radioterapia (eGv), vio
rierén en millones de unidades
reactonales (U,

entaie de remisidn con escala
wt. Se considerar:

remision total:, s una
nucion de las lesiones de mas de

remisién parcial: de un 50-80%
sin remision:, aquelios casos con

meidn menor del 50% o sin
respuesta,

14

Tiempo de mantenimicnto de iz
PESPUESTA €N SeMmanas.

Se mantuvo come pardmeiro de
medicion 1a dosis de los medicamentos
que se utilizaron come nductores dela
remisién en ¢f caso de ios Farmacos
antineoplasicos,

PROCEDIMIENTO DE
CAPTACION DE LA
INFORMACION.

La informacidn s recabard mediants
entrevistas v correlacion con el
expediente clinico del paciente,
colectando los datos ent yna hoja tipo
cuestionario, la cual servizd como hoja
de captura de datos.

YVALIDACION DE BATOS:

Se utilizard cstadistica descriptiva.
promedics, medianas,
desviaciones estindar y porcentajes.

CONSIDERACIONES ETICAS:
Todos los procedimientos estardn de
acoerdo a lo estipulado en

el Reglamento de la Ley General de
Salud en Materig de

Investigacion para la Salnd. Titulo
Quinto, Capitulo T del Artfeulo 17,
seccidn It investigacidn sin riesgo. No
es negesario el consentimiento por
escrito para ia participacion en el
estudio.



REPORTE FINAL

RESULTADCS

Durante el periodo de estudio se
atendieron a 88 pacientes con SK
epidémico. De Ia base de datos de
pacientes con SIDA desarrollada con la
cooperacidn de ambos hospitales, se
pudieron reshizar las comparaciones
univariadas que se procesaron comn chi?
¢l anélisis de mortalidad con 1z prucba
de riesgos proporcionales de Cox v
curvas de Kaplan-Meier.

Dentro de las caracteristicas clinico
epidemiolégicas del grupo de pacientes,
1z edad promedio fue de 34 afios, con
una desviacidn esténdar (DS 6.69)
teniendo un rango de 21 g 57 afios.

Tabla 1. Distribucién geografica de
Casos de Sarcoma de Kaposi de scuerdo
a la zona geografica:

DF | Urbana| 8630% | 76
Provincia | Urbana| 7.95% 7
Rural 5.63% 5

Tabla 2 Factores de riesgo asociados
fueron clasificados con el siguiente
orden de acuerdo a fa frecuencia:

Homééexual 65

sk

73.86 %

[ ]

20.40 % Bisexual 18

3 568 % | Heterosexual 03

11

Tabla 3. Cuiterios con los cuales se
realizo el diagnostico de SIDA v su
frecuencia en el

o de esindic

1. |Sarcoma de Kaposi | 39.77% | 35
2. | Sindrome diarréico | 21.59% 19
3 | Pérdida de pesc 12.50% | 11
4. | Neumonia 07.95% 7
5. | Fiebre 05.68 % 5
6. | Asintomafice 04.54 % 4
7. | Otros* 06.81 % 6
total
83

7 = numero de casos

Sarcoma de Kaposi 52.50% | 55
2. | Infecciones

onorfunistas 26.13% | 23
3. | Sindrome de desgaste

fisico 09.09% | B8
4,

Otros* 0227% | 2

Tabla 4, Datos clinicos sugestives de
SIDA  presentes al momento del
diagnostico de SK.

‘&S)'indror)nJe. ) de ;ieégz;ste

fisico (SDEY* 55.68% 1 49
SDF + emeropatia 3863% 1 34 |
Se ignora 05.68% | 5




El promedic de dias desde la
aparicion de las lesiomes vy el
Diagnéstico de Sarcoma de Kaposi fué
de 31.5 dias.

En ¢l grovo de

[ - nhas
(39.7%) de mnuesiros pacienies no
presentaron infecciones opertunistas en
momento del disgndsticc del Sarcoma

de Kaposi.

estudio, 35

Tabla 5. Las caracteristicas clinicas mas
relevantes del SK fuercn de acuerdo a la
frecuencia con:

1 27.2% | Nodular 24
2 204 % | Linfedenopitico 13
3 193 % | Macular i7
4 18,18 % | Mixto 19
51 05.68% |Infilirativo 5
6 0227% |Florido 2
Ty 0340% !No deserito 3

Tabla 6, En el estadio clinico nos
referimos a Ia afectacidén sistémica en
cuanto a ios sitios afectados
predominande de acucrdo al orden
sigiziente:

Cuténep yvisceral (50.0% | 44
Cutaneo diseminade | 193 % | 17
Cuténeo y ganglionar | 18.1% | 17
Macular 0681%| 6
Visceral 03.40% 3
Cranglionar 01.13% 1

Tabla 7. Sintomas asociados al
diagnéstico de SK.

Neurosida 0227 02
Sintowmas B

Sin linfoma 29541 26| 693 81
Linfedema por

compresion 35221 311 62.5 55
| Halo periféricc  |25.00! 221 631 60

En ¢! Cuadro 1 presenta los
resultados del analisis de riesgos
propercionales de Cox para correlacidn
con sobrevida. Se consignan tnicamente
las  variables que correlacionaron
significativamente ¢ las que mostraron
una fendencia. Tl riesgo proporcicnal se
refiere a la proporcion en que la
sobrevida tiende a acorfarse cuando el
criterio analizado se cumple.
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Cuadro 1. Factores que correlacionan con unz menor sobrevida en S epidémico.

Infeccién oportunisia previa al SK 1.34 S08-1.715 |
Desgaste previo al SK i.12 78 -2.29
Sarcoma de Kaposi invasivo vs. Cuténeo 241 1.06-4.08
“Halo” en las lesiones de 8K 1 1.76 j 1.14-275
Valor descendente de hemoglobina sérica 212 | 1.37-3.27
Yalor descendenie de linfoci{os totales 1.001 1.00 - 1.002
VYalor descendente de hnfocitos CD4 1.1 997-1.02
| Valor descendente de albimina sérica 2.46 1.05-5.76
Tratamiento: quimicterapia sistémica con

El wso previe de estersides tmicamente
fue positivo en tan solo 3 casos (3.4%) v
negativo en 85; el resto (96.5%;). -77.2%
(6% pacientes) recibieron uno o mds
anfirretrovirales  come  iratamiento
concomitante.

329% (29 opacientes) recibieron
aplicacion de guimieterapis sistémica o
intralesional, y:34% (30 pacientes) se
someticron & radicterapis.

Como complicaciones 22 pacientes
{25%)  desarrollaron meuiropenia
secundaria 2 la aplicacitn de

ADM/BLEO/VBL

La sobrevida de los pacientes con SK
que ingresaron al estndio el tiempo
minimoe de vide ™é de 9% das v wn
maximo de 623.16 dias, teniendo um
promedic de 99 dfas.

Evolucion final.

Al término del estdio el 59.95% (51}
habian fallecido, 38.63 se encontrzban
vivos (34 paciemes), v 3.48% (3
personas) se desconocia.



De ios fallecidos fimigamente el
12 %6 (11 pacientss) murieron como
consecuencia directa del Sarcoma de
Kaposi; el 10.22% (9 pacientes) como
consecuencia de infecciones
oportunistas documentadas v Z por
sindrome de desgaste fisico, Fn el
32.95% (29 pacientes) se desconocid la
causa directz del fallecimiento por haber
muerto fuera de las instalaciones
hospiizlarias,

CONCLUSIONES:

El Sarcoma de Kaposi (SK) fue
una de las primeras manifestaciones
reconocidas de la epidemia del
Sindrome de Innmodeficiencia
Adquirida (SIDA}. De acuerdo a cifras
de los EU, indcialmente entre 4¢ v 45 %
de los enfermos I¢ presentaron, pero
actualmente sélo se reporta como
complicacion indice en el 10% de los
£aS0S.

Aunque se le considera un
trastorno neoplasico, el SK teme un
comportamiento  epidemioldgico gue
sugiere &l menes ung imteraccidn  Com
algdin agente infeccioso afin no definido.
Ejemplos de ello son su  claro
predominio en hombres, especialmente
agueilos en los cuales la transmision fuc
por via sexual y un “periodo de
incubacién” con una media caleulada de
6.5 afios. Se trata de una complicacién
del SIDA a Ia gue en etapas {empranas,
se e da pocz imporiancia en relacidn
con otras envidades e inclusive se le ha
atribuido un relativo buen prondstico.

Existen casos, sin embarge, en
ios gue el SK tiene un comportamiento
muy agresivo v se asocia con ym slio
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indice de morbi~-mortalidad. £s poco o
cue se conoce de las caracteristicas que
lo correlacionan con upa menor
sobrevida.

En México la proporcitn de
sujetos con Kaposi come indicador de
SIDA también ha ido disminuyendo,
pero se descomoce si lz incidencia de
esta complicacion, en cualquier etapa de
ia enfermedad, también ha
disminando{35).

Fl describir el comportamienio
del SK epidémico entre 1992 v 1593 en
la poblacién de sujetos con mfeccion
por e virus de inmunodeficiencia
homara (VIH) atendidos en algunos
Hospitales v el Instituto Nacional de
Cancerologia (SSA), nos permitid
conocer ias diferentes alternativas de
evolucién que puede tomar el Sarcoma
de Kaposi (SK}, asi como establecer la
relacidn de algunas variahles clinicas
{extension y presencia de halo en el S
desgaste previo, infecciones oportunistas
previas, ete. } y algunos parfmetros de
Iaboratorioc (Hemoglobina, lnfocitos
totales, célalas CD4 totales vy albiming
sérica ) con la mortelidad de cstos
pacienies.

Establecimos también que el
comportamiento en cusnto a la forma de
inicio de la neoplasia es semejanic en
nuestro pais a la que se observa en EU
con un mayor indice entre la poblacién
de contagio por via sexuzl; iz sobrevida
es diferente en México con un periodo
mucho menor a2 la sobrevida que en EU
o gue se requieren estudios posteriores
para determinar la causa de tales efectos.

Muesiro estudio cumplié con el
objetivo de demosirar 1z diferencia gue
presenta e! Sacoma de Kaposi entre log
habitantes de Mexico v de Estados



De los fallecidos tmicamente el
12.%%6 (11 pacientes) murieron como
consectencia directa del Sarcoma de
Kapost; el 10.22% (9 pacientes) come
consecuencia de infecciones
oportunistas documentadas v 2 por
sindrome de desgaste fisico. En el
32.95% (29 pacientes) se desconocid ia
causa directa del fallecimients por haber
touerio fuera de las instalaciones

hospitalarias.
CONCLUSIONES:

El Sarcoma de Kaposi (SK} fue
una de las primeras manifestaciones
reconocidas de la  epidemia  del
Sindrome de Inmunodeficiencia
Adguirida (SIDA). De acuerdo a cifras
de los EU, inicialmente entre 40 v 45 %
de los enfermos lo presentaron, pero
actualmente sdloc se reporta como
comphicacién indice en el 16% de los
CASO0S.

Aunque se l¢ comsidera un
trastorno neoplasico, ¢l SK tiene un
comportamiento  epidemsioldgico  que
sugiers 2l menos upa inferaccion con
algiin agente infeccioso alin no definido.
Ejempios de ello son su clro
predominio en hombres, especialmente
aquellos en los cuales Iz transmisidn fue
por via sexual y un “perfodo de
incubacion” con vna media calculada de
6.5 afios. Se trata de una complicacién
del SIDA a la que en etapas tempranas,
se le da poca importancia en relacibén
con otras entidades e inchisive se e ha
atribuido un refativo buen prondstico.

Existen casos, sin embargo, en
los que el SK tiene un comportamiento
muy 2gresivo v se asocia con un alio

S

indice ¢e morbi-morialidad, Es poce lo
que se conoce de las caracteristicas que
o correlacionan con unz menor
sobrevids.

En México la proporcidn de
sujetos con Kaposi como indicador de
STDA también ha ido disminayendo,
pere se desconoce si la incidencia ds
esta complicacion, en cualquier etapa de
ia enfermedad, tanbién ha
dismimudo{35).

El describir el comportamiento
del SK epidémico entre 1992 v 1993 en
Iz poblactén de sujetos con infeccidn
por €1 virus de  immunodeficiencia
humana (VEH) atendidos en algunos
Hospitales ¥ ¢ Instituto Nacional de
Cancerologia (8SA), nos penmitié
comocer las diferentes alternativas de
evolucién que puede tomar el Sercoma
de Kapost (8K, asi comg establecer Ia
relacidn de algunas variables clinicas
{extensidn v presencia de halo en ef SK,
desgaste previo, infecciones oportunistas
previas, efc. } v algunos pardmetros de
laboratoric (Hemoglobina, linfocitos
totales, células CD4 totales y albfiming
sérica } con lz mortalidad de estos
pacientes.

Ostablecimos  también que el
comportamiento en cuanio a la forma de
inicio de la neoplasia es semeiante cn
nuestro pais a la que se observa en EU
con un mayor indice entre Ia poblacién
de contagio por via sexuzl; !z sobrevida
es diferente en México con un periodo
mucho menor a la sobrevida que en EU
1o que se requieren estudios posteriores
para determinar ia causa de tales efectos.

Nueswo estudio cumplhié con el
objetivo de demeostrar la diferencia que
presenta el Sarcoma de Kaposi entre los
habitantes de México y de Esiados



Unidos, ya que a pesar de ser lz misma
neoplasia asociada al VIH/SIDA, el
comportamiento epidemiolégico de ésta
es diferente, probablemente por las
diferencias socioecontmicas v culturales
gue prevalecen en muesiro pais, lo gue
requiere  estudios  posteriores  para
dilucidar tales diferencias.

i5



Hospital Beneral Dr. Bea Gonzélez.
instituto Nacional de Cancerslogia.

ANALISIS PROSPECTIVO DEL SARCOMA DE KAPDSI EN PACIENTES CON 31Da

i}
3}

3}

&}
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i1

Nemnbrre 2y Expedientes
Sewo: 1. masculine 2. Femenino__ £} Edad: A5,
Residencias 1. area metropoliitana 3. Otro pais
2. provincia 4, No hay dato
iona: 1. rural. 2. urbana. . mn hay deto.
Pntecegentes de riesgo: 1. Hompsexual &. Ponador
2. bisexusal ramunerado
3. Heterosewual 7. Hemofilico.
4. Transquim . 8. Riesgo
5. Drogas IV profesional.
?. Combinado Y o
Feche de aparicitn de primeros sintomes posiblemente relacicnatos al VIH:

~y

mes &
} Manifestacidn inicieal de la infeccidn por ViH; v v 3%
Dermatitis 3. Diarrea G, Kaposi
Linfadonopatia 6. Pérdida de peso 18, alis. hematoldgicas
Herpes zoster 7. Fiebre il. Asintomatico
Alts. meuroldgicas 8. Neumonia 1Z. Np hay dato
Fechae de deteccidn de ssroplogia positivas mes M0
Fezha de diagnostico de SiDA: s afc
Criterio utilizade para el diagndstico de $IDA:
1. Sindrom= de desgaste 4. Otra neoplasia
2. Infeccitn oportusista 3. Dindrome demencial
3. Sarcoma de Kaposi &. Se desconce
Fecha de aparicidn de las primeras lesiches: mes =ta)
Fecha de diagndstico clinice de 5. Kaposi: mes ang
Fecha g2 biopsia de 8. Kaposi: aes ano NG 52 practicd
infecciomnes oportunistas previas: 3. no i. =i 2. sim dato
Sindroms de desgaste previo: B. NS 1. =i 2. sin ¢gato

Neuroside previo: @. ne 1. si 2. sin datoc



17} Diagnostico de infeccidn oportunistas

FECIWA DE DUAguei™ el S bR E INT TTRADG A

"
Iy

18} Caracteristicas del sarcoma de Kaposis!

i. Macular 4, tinfadenopatiico 7. N s2 describs

2. Mpdular 5, Florido

3. Infiltrative &. Mixto

19} Estadic clinicao: - 1. Cutanen localizada 2.Cutanen diseminado
3.Banglionar 4 Vigceral

5.Cutanee v ganglionar &.Cutanco y visceral

Z8) Sintomas B . no i. si 2. nNo hay datg

21} tinfedema?: @. Do 1. si 2. mo hay dato

22} Fecha de deteccidn del linfTedemsa: mes ano

Z3) Presencie de helo en lesiones: B. "c i, si

24} Usn de estercides previocs: @. no 1. si

23) Tratamiento antiretrovirals

no hay dato
2. no hay dato

Z. no hay dato

MEDICAMENTO Dasis FECHA DE INICTIO

FEOHA BE
TERMINGCION




25} Paramstros de laboratorio en la evolucidm:

&, oo datp

FECHA HB VO {uM) LINFOS Cba RELACION | AL B MINA
{g/dl) TOTALFS TOTA £ ChasCa8°F EERICK
27} Tratamiento con quimioterapia:r B.no_ | 1.5 Z2.no hay dato
EsUEMA NO. DE Cilro RESPUESTA: Duracion de Neutropenia %
5, B8 o mis la y ficbre en :
2, Entre 38 y 751 respuestas el ciclo?
2. 4% ¢ 2enos i. > 1 afo @A, No
4, pIngsna 2.6m ~ 1 afo 1. 81
5, 0o hay date 3. im ~ 3m 2. No dato
4, < 1m
3. ninguna
&. no dato
2B.Ragioterapia: B. no 1. si 2. no hay date
FECHA CrpPos MOTIVO DE LA AT | DOSIS RESRLESTA: Buraciom de 1y
IRRADIADCS 1. Estética i, 88L 5 245 respaestas
2. Doior 2., Entre 0By 792 1.} I ake
3. Linfedema Ji 49% o penos 288 - [ asg
4. Obstruccicn 4. n2nguna 3. 1z~ I8
5. No hay dato 3r no hay gatn 4. ( I
3. minguna



2% alfa-Interferén Bono_ L osi__ Lonohay dato
FECHA DE IHICH) FECHA DE B3SI5 POR REGPYUESTA: Buracidn ge la
FERRINACION EPLICACION I, 8B o nés respuesia?
2. Entrs 38 y 771 1.} 1 gna
3o 49 o penas 2.éo - | 2k
#. ningune Jo o~ Ja
5. no hay date 4, { 1a
&, mingura
&, ne datp
i
i
33. Fecha de dltima consultas dia mes ana
3i. Evolucidn final: —
1. Muerto
2. Vivo
3. Suicidio
4. Desconocido
32. Fecha de defuncidns dia ang

33. Causa de la musrie:

1. Directamente relacionada al Kaposi

2. Infeccidn oportunista (espscificar)

3. Desgasis

4, Otre neoplasia {(especaficar)

5. Se desconoce.
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