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ANTECEDENTES: 
El Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida fue identificado como lllla 

entidad patológica en el año de 1981, 
cuando se presentaron casos de 
neumonía por Pnewnocystis carini~ en 
una forma inusualmente alta en 
hombres jóvenes homosexuales. 
Friedman-Kien y cols, (1). 

En forma concomitante se 
identificó al Sarcoma de Kaposi (SK) 
con una incidencia mucho mayor a la 
esperada y al igual que con la 
neumonía, el número de los afectados 
tuvieron la particularidad de la 
infección por VIH, siendo estos los 
elementos que propiciaron el primer 
reporte de casos (2). 

En 1982 se identificaron otros 
grupos de personas consideradas de 
riesgo tales como hemofilicos, 
transfundidos, usuarios de drogas 
intravenosas y sus parejas sexuales, 
describiendose recientemente a los 
donadores remunerados de plasma 
como un nuevo grupo de riesgo para 
infección por VIH(3, 4, 5). 

El Sarcoma de Kaposi fue 
descrito por primera vez en 1372 por 
el médico húngaro Moritz Kaposi ( 6); 
fué descrito como una alteración 
crónica cutánea en hombres viejos, 
común en ancianos del mediterráneo. 
Con el tiempo se pudo observar que 
era más frecuente en ciertos grupos 
raciales, como los italianos y en 
residentes de Europa del este de origen 
judío; recientemente se ha mencionado 
que existe una alta correlación en las 
personas con SK no asociado a SIDA 

(no epidémico) y su interrelación con 
SK en el tracto gastrointestinal el en 
cual se ha llegado a encontrar una 
asociación hasta de un 81.6% de los 
pacientes con SK no epidémico del 
mediterráneo y el hallazgo de lesiones 
cutáneas (7). 

En los años 50's se reconoció 
que esta patología era endémica en 
algunos lugares de Africa; siendo ésta 
neoplásia relativamente rara hasta 
1981. 

A finales de los años sesenta 
se encontró una asociación entre los 
estados de inmunosupresión crónica 
yatrógena y el SK, principalmente en 
sujetos transplantados de riñón (8). 
Actualmente se considera el Sarcoma 
de Kaposi (SK) no epidémico como un 
hemangiosarcoma pigmentado 
múltiple id.iopático, para 
posteriormente describirse como una 
neoplásia primaría de piel de origen 
multicausal. 

A partir de 198 l se descnbió 
una nueva variedad de SK "epidémico" 
asociado al SIDA. Los estudios de 
prevalencia del SK por diferentes áreas 
geográficas y en distintos espacios de 
tiempo, han mostrado un incremento 
de aproximadamente 500 veces más de 
lo esperado; se han hecho esfuerzos 
por clasificar el cuadro, lo que ha 
resultado particularmente dificil de 
hacer, ya que la presentación clínica 
varia de una región geográfica a otra 
(9); en estudios recientes, se ha 
observado un comportamiento 
semejante entre los diferentes tipos de 
neoplasias, el cual depende de la 
subclasificación histológica del fumor 



(10). Se describen en la bibliografía 4 
tipos principales de presentación 
clínica del Sarcoma de Kaposi 

1) Nodular: Caracterizado por ser de 
tipo indoloro con dominio en la piel en 
forma de nódulos y de placas, recuerda 
al SK clásico. 
2) fufiltrativo o florido: el cual se 
manifiesta como lesiones locales que 
excepcionalmente son agresivas, 
profundas y con destrucción ósea. 

3) Linfadenopático: usualmente es 
diseminado e incluye a los ganglios 
linfáticos periféricos y profundos, 
mucosa de tubo digestivo, el árbol 
traqueobrouquial a nivel respiratorio y 
ocasionalmente, el parénquima 
pulmonar. 

4) Variedad epidémica: es la descrita en 
los pacientes con Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida, como una 
variedad combinada de los tipos nodular 
y linfaclenopático. 

Existe información previa en la cual se 
ha hablado de la variabilidad del 
pronóstico de acuerdo a la clasificación 
histológica de la neoplasia, como en los 
estudios real.izados por Niedt & 
Myskowski (13), los cuales encontraron 
que los pacientes con lesiones de tipo 
"nodular" tuvieron una sobrevida 
significativamente mayor que los 
pacientes que tuvieron lesiones en 
ttplaca" o en '1parche11

• 

La sobrevida promedio fue de 30 meses 
para los pacientes con lesiones de tipo 
nodular; de un promedio de 11 meses 
para !os pacientes con lesiones en 
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(Kriegel y Cols en Op cit) que 
son(ll,12): 

parche y 15 meses para los pacientes 
con lesiones en placa. Por otro lado, el 
depósito de hemosiderina en los tejidos 
con aspecto de halo ha sido considerado 
como factor pronóstico, al igual que el 
patrón histológico de la neoplasia y 
otros de sus componentes (14).La 
respuesta ru tratamiento aún no es 
predecible, ya que hasta ahora el 
tratamiento varia de acuerdo al 
compor.amiento clínico de la neoplasia 
(15). 

Es necesario realizar estndios 
complementarios en los cuales se 
incluya una "estaéi.iflcación" 
inmunológica de los pacientes porque la 
respuesta varia de acuerdo a los conteos 
de sub-población de linfocitos de los 
pacientes, ya que no se cuenta con 
herramientas para una respuesta 
inmunológica adecllllda, por lo que la 
aplicación de interferón sólo es útil en 
pacientes con conteos mayores de 400 
CD4(16). 

En el presente, los esfuerzos por 
determinar la etiología de la neoplasia 
continúan siendo infructuosos; existen 
diversas teorías en las que se concluye 
que hay una asociación entre los 
pacientes portadores de grupos 
específicos del complejo mayor de 
hlstocompatibildad como el HLA-DR5, 
asociado a SK y que han sido 
transplantados de algún órgano, pero 
éstos resultados han sido inconsistentes 
(Kriegel y Cols en Op cit). 
También se ha observado que los 
pacientes con SIDA portadores del 



antígeno mayor de hlstocompatíbilidad 
HLA-DR5 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 
células infectadas inducción en la 
producción de "factores específicos de 
crecimiento", así como "factores de 
transformación" como son interleucinas, 
interferón tipo I, etc. (i9). 
Asimismo se ha reconocido la presencia 
indirecta de un factor agregado de tipo 
adquirido, probablemente viral, y de 
transmisión sexual como cofactor en la 
génesis del SK, sin ser necesariamente el 
virus de la inmunodeficiencia humana, 
por si mismo, el agente etioiógico.(20, 
21, 22) 

Se ha propuesto que e! VIH juega un 
papel de interacción en la producción de 
factores de crecimiento, específicamente 
por íos monocitos y por las células 
linfoides h-rfectadas por evidencias de un 
segundo virus. Lo anterior está basado 
en las observaciones de los 
investigadores, los cuaí.es proponen que 
el predominio de SK es mucho mayor en 
pacientes con SIDA en los que la 
transmisión füé por vía sexual (23, 24). 

Como ejemplo podemos mencionar que 
el Sarcoma de Kaposi es una 
manifestación excepcional en pacientes 
transfi.mdidos o usuarios de drogas 
intravenosas, o en los que la transmisión 
ha sido de tipo parenteral y hemofilicos 
politransfundidos; en éstos grupos se ha 
descrito SK en el 2.6% de la población 
general. contra una frecuencia 10 veces 
nuryor a lo esperado con 10.Zo/o-12.8% 
entre personas el las cuales la 
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transmisión del VIH/SIDA fue por vía 
sexual. (Ganem en op-cit). 

RADIOTERAPIA: En la terapéutica se 
han llevado a cabo diversos intentos por 
controlar esta entidad patológica. El 
tratamiento para el SK clásico, es la 
radioterapia a base de 8Gy en dosis 
única con flujo de electrones o radiación 
de las lesiones. Se describen tasas de 
remisión completa del 80% al i00% en 
el SK no asociado al SIDA; los pacientes 
con Sarcoma de Kaposi relacionado al 
SIDA no responden con la misma 
efectividad a la aplicación de radiación 
(Chal< et al en Op-cit). Se han reportado 
una remisión completa apenas en el 21 % 
de !os casos; Asímismo, en los pacientes 
con infección por VIH la toxicidad de la 
radiación es mayor a la esperada, por lo 
cual no se debe considerar como 
tratamiento de primera elección y 
únicamente deberá utilizarse en caso de 
existir i.?J.dicaciones específicas como 
lesiones únicas, ayuda cosmética o 
alivio del dolor local y/o de compresión 
linfática. 

Terapia con interferón: Se han llevado 
a cabo estudios a base de interferón 
A!fa-1, e! cual cuenta con propiedades 
antivirales, antiproliferativas y de tipo 
inmunomodulador. Se ha confirmado 
que posee efectos como antirretroviral 
"in vitro 1

\ lográndose una correlación 
con el efecto antineoplásico. Las dosis 
de interferón requerid.as son de 36 hasta 
54 millones de u.'lidades por vía 
intramuscular diaria."D.ente por un 
periodo de 30 dias, con ooa tasa de 
respuesta del 38%. Se h2ln descrito como 
efectos secundarios más frecuentes: 



toxicidad, malestar general, debilidad y 
fiebre observándose la respuesta en 
forma directamente proporcional al 
conteo de la subpoblación de linfocitos. 
Las dosis de lnterferón para pacientes 
con SK relacionado al SIDA son de 36 
UI/dl vía subcutánea, y una fase de 
inducción de 12 semanas, con una tasa 
de respuesta de aproximadamente un 
40%. La respuesta máxima puede ser 
evidente hasta los 3 meses. Se ha 
encontrado una disminución de la 
efectividad deí medicamento en caso de 
que el paciente haya sufrido infecciones 
previas al SK por agentes oportunistas, 
en presencia de sintomatología B o con 
un conteo de subpoblación de linfocitos 
TD4 menor de 400 (25 - 31). 

Quimioterapia: Se ha intentado el uso 
de diversas substancias 
citotóxicas solas o combinadas 
lográndose cierto grado de utilidad para 
el SK relacionado al SIDA pero la 
neutropenia inducida por la 
quimioterapia puede ser un factor 
adicional que predisponga a las 
infecciones, las cuales se han presentado 
hasta en un 60% de estos pacientes. 

Con el uso de Doxllrubicina sola o en 
combinación con la Bleomicina y 
Vincristina, se informan tasas de 
respuesta del 87% con wa incidencia de 
infecciones oportunistas secunda.-ias a la 
quimiot~rapia de un 20% (Levine en Op 
cit) en pacientes con SIDA. 
Existe también el uso de agentes 
antineonlásicos en forma loe~! r.on h-; 

-'- . ·- -~-~--

inyección directa en la lesión, lo cual se 
ha dado resultados muy diversos; 
dependiendo del autor, la experiencia ha 
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sido variable(32 -35). Con el 
advenimiento de nueva tecnología en ia 
administración de medicamentos se han 
realizado estudios de aplicación de 
Doxirrubicina a base de liposomas que 
penetran a través de la piel (36). 

Es necesario observar el 
comportamiento clínico de la neoplasia 
para elegir la forma más adecuada de 
tratamiento y obtener una mejor 
respuesta; ésta puede ser sumamente 
variable: al inicio puede ser únicamente 
conducta expect..ante, posteriormente 
avanzar al uso de antirretrovirales 
aunado al uso de la quimioterapia 
intralesional o sistémica, sola o 
combinada o que también pudiera 
asociarse a la radioterapia, el uso tópico 
de nitrógeno líquido, teniendo especial 
atención para la administración de 
antibióticos o antimicóticos como 
profilaxis primaria o secundaria contra 
Pneumocystis carinii, hongos, y en 
ocasiones mico bacterias como 
M.ycobacterium avium intracelulare 
{MAI) y M tuberculosis. 



MARCO DE REFERENCIA: 
En México no existen reportes previos 
de series de paciemes con SIDA y 
Sarcoma de Kaposi. 
Los estudios más representativos en la 
literatura internacional fueron realizados 
en los Estados Unidos de América 
(Chachoua y Kriegel, en Op cit) en el 
año de 1989, en la División de 
Oncología del Centro Médico de la 
Universidad de Nueva York, en 
coordinación con los centros 
oncológicos de este país; dicho reporte 
incluye 212 pacientes con SK 
epidémico, los cuales tenían un 
promedio de edad de 3 7 años con un 
rango de 23 a 65 años. De ellos, 112 
pacientes (52%) tuvieron SK que 
infiltraba piel y/o nódulos linfáticos 
únicamente, incluyendo además a 30 
pacientes (14%) con enfermedad 
cutánea fünitada. En 100 pacientes 
(48%) se observó SK en el paladar y/o 
en el tracto gastrointesti.na.i ( Gl) con 
infiltración o sin ella hacia los ganglios 
linfáticos o piel, 49 pacientes (23%) 
presentaron una enfermedad oportunista 
previa o coexistente. Sólo 28 pacientes 
(16%) fullecieron sin documentarse 
nnnca infecciones oportunistas (JO). Las 
causas de muerte del grupo fueron SK 
visceral, principalmente con infiltración 
pulmonar extensa (22 pacientes), 
linfoma relacionado al SIDA (6 
pacientes). El promedio de 
supervivencia de todo el grupo fue de 18 
meses, con un rango de 1 a 75 meses; el 
tiempo promedio de inicio de JO en los 
pacientes de SK sin JO previa 
concomitante fue de 14 meses. Se ha 
encontrado que pacientes con SIDA y 
SK como manifestación única tenían 
mejor pronóstico que aquellos con SIDA 
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e Infecciones oportunistas. Actualmente 
se ha creado una nueva clasificación y 
estadificación de casos propuesta por el 
Center for Disease Control (CDC) de 
Estados Unidos (37). 

En nuestro país no se conocen con 
exactitud los datos epidemiológicos del 
SK epidémico (asociado a! SIDA) en 
personas vivas (38). Aquí, como en 
otros países, la morbim.oruilidad de los 
pacientes con SIDA ha variado de 
manera muy importante; sin embargo, es 
interesante mencionar que la 
enfermedad, a pesar de tener las mismas 
bases fisiopatológicas, ha tenido 
diferente comportamiento 
epidemiológico, incluyendo las 
variedades de expresión clínica del SK. 
En lo anterior se basa la importancia de 
realizar éste estudio, ya que si el 
Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida está caracterizado por 
mrecciones y neoplasias oportunistas, 
que dependen de factores múltiples, 
entonces en México se esperará una 
incidencia diferente a la conocida en 
paises anglosajones, lo que nos permitirá 
estudiar en los portadores de SIDA y SK 
su comportamiento clínico así como 
optimizar el manejo y en forma 
concomitante, tratar de mejorar su 
calidad de vida. 

PLANTEAVJENTO 
.!'J!!.OBLEMA! 

DEL 

¿Es diferente la evolución del Sarcoma 
de Kaposi en los pacientes con SIDA en 
México que en Estados Unidos? 



OBJETIVOS: 
-Conocer la evolución del Sarcoma de 
Kaposi en los pacientes con SIDA en el 
Instituto Nacional de Cancerología y en 
el Hospital General '"Dr. Manuel Gea 
González" de la Ciudad de México. 

-Conocer las - características 
epidemiológicas del SK en dicha 
población. 

-Establecer factores pronósticos para 
estimar la sobrevida de los pacientes con 
SIDAySK. 

DISEÑO: 
Ss un estudio 
lescriptivo, 
)ngitudinal. 

prospectivo, abierto, 
observacional y 

ATERIAL Y METODOS: 
universo de estudio estará integrado 
• los pacientes procedentes de la 
1sulta externa del Hospital General 
·. Manuel Gea González" y del 
titulo Nacional de Cancerología" 
presenten Sarcoma de Kaposi y sean 
~ositivos a Vlli. 
:alizaní análisis de Kaplan-Meier y 
;is de riesgo proporcional de 
vidadeCOX. 

EIDOS .DE INCLUSION: 
'uyeron en el estudio a todos los 
es con serología positiva para 
i1Je presentaron Sarcoma de 

Se solicitó su participación 
1a. 
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CRITERIOS DE EJLIMINACI<===== 
.DE EXCLUSION: 
Ninguno. 

VARIA.BLES: 
Se tomarán en cuenta las siguientes 
variables 
-Dependientes de la patología: 
• Fecha de aparición de las lesiones 
• Fecha de diagnóstico (SK) 
- Fecha de diagnóstico al ingresar al 

estudio (SK) 
• Fecha de biopsia de SK 
- Historia de infecciones oportunistas 

previas al SK 
- H1storia de desgaste fisíco previo al 
SK: síndrome de desgaste ñsico 
definido como la pérdida de más de 
"" 10% del peso corporal. 

-Enteropat!a por SIDA caracterizada 
por síndrome diarreico crónico sin 
motivo aparente con exclusión de 
infecciones primarias causadas por 
Criptosporidium canis, Mycobacterium 
avium intracelular (WlAI), 
Mycobacterium tuberc1;losis, 
Histoplasma capsulatum, Sarcoma de 
Kaposi y/o Linfoma No Hodgkin 
visceral. 

- Historia de Neurosida, previa al SK 
- Características de las lesiones de SK 
- Estadio clinico a su ingreso al 
protocolo 
- Sintomatología "B" previa 
-Edema 
- Presencia de rutlo en !as lesiones 
- Uso previo de esteroides 
- Tratamiento previo de! SK 



- Antecedentes de Neumonía por 
Pneumocystis carinií. e insuficiencia 
respiratoria. 

Independientes de la patol.ogía: 

~Edad 

-Sexo 
- Residencia 
- Zona de procedencia 
- Fecha de la última consulta 
- Evolución final 
- Fecha de la defunción 
• Causas de muerte 
· Fonna de transmisión del VIH. 
•ARAMETROS DE MEDICIÓN: 

7uenta tie linfocitos CD4 al ingreso y al 
n del estudio, USlllldo una escala 
:dirull, con parámetros de: O, menos de 
), más de 50, menos de 200, más de 
10, menos de 250 células, de 251-400 
lulas y mayor de 400 células(34 ). 

7tamiento prei,fu del SK con 
dicación específica como: dosis de 
mioterapia; radioterapia (cGy), y/o 
rferón en millones de unidades 
rnacionales (U .I). 

:¿nfaje de rew.isi..ón con escala 
tal. Se considerará: 

remisión rotal:, a una 
·!!lución de las lesiones de más de 

remisión parcial: de oo 50-80"/o 

sin remisión:, aquellos casos con 
1ución menor del 5fflo o sin 

respuesta. 

!O 

Tiempo de mantenimiento de la 
respuesta en semanas. 
Se mantuvo como parámetro de 
medición la dosis de los medicamentos 
que se utilizaron {!Omo inductores de la 
remisión en el caso de los fármacos 
antineoplásicos. 

PROCEDIMffiJ'ITO DE 
CAPTACION DE LA 
INFOR"liACION. 
La información se recabará mediante 
entrevistas y correlación con el 
expediente clínico del paciente, 
colectando los datos en una hoja tipo 
cnestionai··io, la cual servirá como hoja 
de captura de datos. 

VALIDACION DE DATOS: 
Se utilizará estadística descriptiva. 

promedios, medianas, 
desviaciones estándar y porcentajes. 

CONSIDERACIONES ETI.CAS: 
Todos los procedimientos estarán de 
acuerdo a lo estipulado en 
el Reglamento de la Ley General de 
Salud en Materia de 
Investigación para la Salud. Titulo 
Quinto, Capitulo I del Artículo 17, 
sección I: investigación sin riesgo. No 
es necesario el consentimiento por 
escrito para la participación en e! 
estudio. 



REI'ORTE FINAL 

RESUL 'fADOS 
Durnnte el período de estudio se 

atendieron a 88 pacientes con SK 
epidémico. De la base de datos de 
pacientes con SIDA desarrollada con la 
cooperación de ambos hospitales, se 
pudieron realizar las comparaciones 
univariadas que se procesaron con chi2

, 

el análisis de mortalidad con la prueba 
de riesgos proporcionales de Cox y 
curvas de Kaplan-Meier. 

Dentro de las características clínico 
epidemiológicas del grupo de pacientes, 
la edad promedio fue de 34 años, con 
nna desviación estándar (DS 6.69) 
teniendo un rango de 21 a 57 años. 

Tabla l. Distribución geográfica de 
Casos de Sarcoma de Kaposi de acuerdo 
a la zona geográfica: 

DF 86.30% 76 
Provincia Urbana 7.95% 7 

Rural 5.68% 5 

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

20.40% 
5.68 % Heterosexual 05 
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Tabla 3. Criterios con los cuales se 
realizo el diagnóstico de SIDA y su 
frecuencia en el o de estudio 

==rr 

Síndrome diarréico 21.59% 19 
3 Pérdida de eso 12.50% 11 1 
• N . 

1 07.95 % 1 
~ 

1 1 

'-1".: eumoma ' 
5 5. 1 Fiebre 05.68% 1 

' 6. ! Asintomático l 04.54% 1 4 1 

7. 1 Otros• 1 06.81 % 6 i 

1 

1 total 1 

1 88 
n = número de casos 

62.50% 55 
2. 

o ortunistas 26.13% 23 
3. Síndrome de desgaste 

fisico 09.09% 8 
4. 

Otros* 02.27%' 2 

Tabla 4. Datos clínicos sugestivos de 
SIDA presentes al momento del 

1 

diagnóstico de SK. 

l:t~Yi[i;'~jj¡:¡±¡i¡!J:'ill,l¡~1l_¡j'.:~:im:1 

Síndrome de desgaste 
fisico fSDF)* 55.68 % 49 ' 

! 

f'S"'D"'F'-+_.=•nt=er,_,,o"'pa,,,ti0'~ a, ___ b.8...§.3)2. .. 1.....}4 J 
1 Se ignora 1 05.68%1 5 1 



El promedio de días desde la 
aparic1on de las lesiones y el 
Diagnóstico de Sarcoma de Kaposi fué 
de 31.5 días. 

En el grupo de estudio, 35 
(39.7%) de nuestros pacientes no 
presentaron infecciones oportunistas en 
momento del diagnóstico del Sarcoma 
de Kaposi. 

Tabla 5. Las características clínicas más 
relevantes del SK fueron de acuerdo a la 
frecuencia con: 

1 27.2% Nodular 24 
2 20.4% Linfadeno ático 18 
3 19.3 % Macular 17 
4 18.18 % Mixto 19 
5 05.68 % Infiltrativo 5 
6 02.27% Florido 2 
7 03.40% No descrito 3 

Tabla 6. En el estadio clínico nos 
referimos a la afectación sistémica en 
cuanto a los sitios afectados 
predominando de acuerdo al orden 

·ente: 

17 
17 

06.81% 6 
Visceral '03.40% ¡ 3 

\01.13%\ 1 

12 

T ah la 7. Síntomas asociados al 
diagnóstico de SK. 

1 • 
i NeuroSida 
¡Síntomas E 
1 Sin línfoma 

1 

Linfedema por 
coro resión 

1 Halo periférico 

1 

29.54 26 1 69.3 61 

l i 
l 35.22 ¡ 31 62.5 55 

68.11 60 

En el Cuadro 1 presenta los 
resultados del análisis de riesgos 
proporcionales de Cox para correlación 
con sobrevida. Se consignan únicamente 
las variables que correlacionaron 
significativamente o las que mostraron 
una tendencia. El riesgo proporcional se 
refiere a la proporción en que la 
sobrevida tiende a acortarse cuando el 
criterio analizado se cumple. 
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Cuadro 1. Factores que correlacionan con una menor sobrevida en SK epidémico. 

Infección ºEortunista Eievia al SK 

Desgaste previo al SK 

Sarcoma de Ka¡rosi invasivo vs. Cutáneo 

"Halo" en las lesiones de SK 1 

i . . ¡ ! Valor descendente de hemoglobma sénca ¡ 
1 1 

Valor descendente de linfocitos totales 1 
1 

1 Valor descendente de linfocitos CD4 

Valor descendente de albúmina sérica 

Tratamiento: 
El uso previo de esteroideii lÍili.camente 
fue positivo en tan solo 3 casos (3.4%) y 
negativo en 85; el resto (96.5%). -77.2% 
( 68 pacientes) recibieron uno o más 
antirretrovirales como tratamiento 
concomitante. 

32.9% (29 pacientes) recibieron 
aplicación de quimioterapia sistémica o 
intralesiona!, y:34% (30 pacientes) se 
sometieron a radioterapia. 
Como compiicaciones 22 pacientes 
(25%) desarrollaron nentropenia 
sec.,ndaria a la aplicación de 

1 

1 

1 

1.34 j .sos - L715 1 
1 1 
1 1 

L12 1 .78 - 2.29 1 
1 

1 
1 

2.11 i 1.09 -4.08 
! 

! 
1.76 

1 
l.14- 2.75 ¡ 

2.12 1 1.37 - 3.27 
1 

1 l 
1.001 1 1.00 - 1.002 1 

1 ! 
l.01 1 .997 - 1.02 1 

2.46 1.05 - 5.76 
1 

quimioterapia sistémica con 
ADMJBLEONBL 

La sobrevida de los pacientes con SK 
que ingresaron al estudio el tiempo 
minimo de vida fué de 99 días y un 
máximo de 623 .16 días, teniendo un 
promedio de 99 días. 

Evolución final.. 
Al término del estudio el 59.95% (51) 
habían fallecido, 38.63 se encontrabm 
vivos (34 pacienres), y 3.40% (3 
personas) se desconocía. 



De los fallecidos únicamente el 
12.% (11 pacientes) murieron como 
consecuencia directa del Sarcoma de 
Kaposi; el 10.22% (9 pacientes) como 
consecuencia de infecciones 
oportunistas documentadas y 2 por 
síndrome de desgaste fisico. En el 
32.95% (29 pacientes) se desconoció la 
causa directa del fallecimiento por haber 
mnerto fuera de las ínstalaciones 
hospitalarias. 

CONCLUSIONES: 

E! Sarcoma de Kaposi (SK) fue 
una de las primeras manifestaciones 
reconocidas de la epidemia del 
Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida (SIDA). De acuerdo a cifras 
de los EU, inicialmente entre 40 y 45 % 
de los enfermos lo presentaron, pero 
actualmente sólo se reporta como 
complicación índice en el l 0% de los 
casos. 

Aunque se ie considera nn 
trastorno neoplásico, el SK tiene nn 
comportamiento epidemiológico que 
sugiere al menos u.na interaccíón con 
algún agente ínfeccioso aún no definido. 
Ejemplos de ello son su claro 
predominio en hombres, especialmente 
aquellos en los cuales la transmisión fue 
por vía sexual y un "periodo de 
incubación" con una media calculada de 
6.5 años. Se trata de una complicación 
del SIDA a la que en etapas tempranas, 
se le da poca importancia en relación 
con otras entidades e inclusive se le ha 
atribuido un relativo buen pronóstico. 

Existen casos, sin embargo, en 
los que el SK tiene un comportamiento 
muy agresivo y se asocia con un alto 
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índice de morbi-mortalidad. Es poco lo 
que se conoce de las características que 
lo correlacionan con una menor 
sobrevida. 

En México la proporción de 
sujetos con Kaposi como indicador de 
SIDA también ha ido disrnínuyendo, 
pero se desconoce si la incidencia de 
esta complicación, en cualquier etapa de 
la enfermedad, también ha 
disminuido(35). 

El describir el comportamiento 
del SK epidémico entre 1992 y 1993 en 
la población de sujetos con ínfección 
por el virus de imnunodeficiencia 
hmnana (VlH) atendidos en algunos 
Hospitales y el Instituto Nacional de 
Cancerología (SSA), nos permitió 
conocer las diferentes alternativas de 
evolución que puede tomar el Sarcoma 
de Kaposi (SK), así como establecer la 
relación de algunas variables clínicas 
(extensión y presencia de halo en el SK, 
desgaste previo, infecciones oportunistas 
previas, etc. ) y algunos parámetros de 
laboratorio (Hemoglobina, linfocitos 
totales, células CD4 totales y albúmina 
sérica ) con la mortalidad de estos 
pacientes. 

Establecimos también que el 
comportamiento en cuanto a la forma de 
inicio de la neoplasia es semejante en 
nuestro país a la que se observa en EU 
con un mayor índice entre la población 
de contagio por via sexual; la sobrevida 
es diferente en México con un periodo 
mucho menor a la sobrevida que en EU 
lo que se requieren estudios posteriores 
para determinar la causa de tales efectos. 

Nuestro estudio cumplió con el 
objetivo de demostrar la diferencia que 
presenta el Sal'Coma de Kaposi entre los 
habitantes de México y de Estados 



De los fallecidos únicamente e! 
12.% (11 pacientes) murieron como 
consecuencia directa del Sarcoma de 
Kaposi; el 10.22% (9 pacientes) como 
consecuencia de infecciones 
oportunistas documen~A~s y 2 por 
síndrome de desgaste físico. En el 
32.95% (29 pacientes) se desconoció la 
causa directa del fallecimiento por haber 
muerto fuera de las instalaciones 
hospitalarias. 

CONCLUSIONES: 

El Sarcoma de Kaposi (SK) fue 
una de las primeras manifestaciones 
reconocidas de la epidemia del 
Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida (SIDA). De acuerdo a cifras 
de los EU, inicialmente entre 40 y 45 % 
de los enfermos lo presentaron, pero 
actualmente sólo se reporta como 
complicación indice en el 100/o de los 
casos. 

Aunque se le considera un 
trastorno neoplásico, el SK tiene un 
comportamiento epidemiológico que 
sugiere al menos una interacción con 
algún agente infeccioso aún no definido. 
Ejemplos de ello son su claro 
predominio en hombres, especialmente 
aquellos en los cuales la transmisión fue 
por vía sexnal y un "periodo de 
incubación" con una media calculada de 
6.5 aiios. Se trata de una complicación 
del SIDA a la que en etapas tempranas, 
se le da poca importancia en relación 
con otras entidades e inclusive se le ha 
atribuido un relativo buen pronóstico. 

Existen casos, sin embargo, en 
los qne el SK tiene un comportamiento 
muy agresivo y se asocia con un alto 
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indice de morbi-mortalidad. Es poco lo 
que se conoce de las características que 
lo correlacionan con una menor 
sobrevida. 

En México la proporción de 
sujetos con 1'"" ~posi como 1ndicador de 
SIDA también ha ido dismínuyendo, 
pero se desconoce si la incidencia de 
esta complicación, en cualquier etapa de 
la enfermedad, también ha 
dismimrido(35). 

El describir el comportamiento 
del SK epidémico entre 1992 y 1993 en 
la población de sujetos con infección 
por el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) atendidos en algunos 
Hospitales y el Instituto Nacional de 
Cancerología (SSA), nos permitió 
conocer las diferentes alternativas de 
evolución que puede tomar el Sarcoma 
de Kaposi (SK), así como establecer la 
relación de algunas variables clínicas 
(extensión y presencia de hilo en el SK, 
desgaste previo, infecciones oportunistas 
previas, etc. ) y algunos parámetros de 
laboratorio (Hemoglobina, linfocitos 
totales, células CD4 totales y albúmina 
sérica ) con la mortalidad de estos 
pacientes. 

Establecimos también que el 
comportamiento en cuanto a la forma de 
inicio de la neoplasia es semejante en 
nuestro país a la que se observa en EU 
con un mayor índice entre la población 
de contagio por vía sexnal; !a sobrevida 
es diferente en México con un periodo 
mucho menor a la sobrevida que en EU 
lo que se requieren estudios posteriores 
para determinar la causa de tales efectos. 

Nuestro estudio cnmplió con el 
objetivo de demostrar la diferencia que 
presenta el Sarcoma de K.aposi entre los 
habitantes de 1Vi:éxico y de Estados 



Unidos, ya que a pesar de ser la misma 
neoplasia asociada al V!H/SID.A, el 
comportamiento epidemiológico de ésta 
es diferente, probablemente por las 
diferencias socioeconómicas y culturaies 
que prevalecen en nuestro país, lo que 
requiere estudios posteriores para 
dilucidar tales diferencias. 
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Hospital General Dr. Gea González= 
Instituto Nacional de Ca.nce~olOgia .. 

ANALISIS PROSPECTIVO DEL SARCOMA DE KAPOSI EN PACIENTES CON S!DA 

!l.) i\!ornbre 2) Expediente~ 

3) Sexo: 1. mascUlino 2. Femenino __ 4) Edad: años. 

5) RS'$idencia: 1. area metropolitana 3. Otro pais 
2. provincia 4. 1'b hay da.to 

6) Zma: 1. rural. 2. urbana, "'· f10 !"-.ay dato. 

7) Antecedentes de riesgo: 1. KcxriDsexua 1 6. Donador 
2. bisexual remunerado 
3. 1-!eterosexyaJ 7. Henofilico. 
4. T rans fu_$ión 8. Riesgo 
5. Drogas !V profesional., 

9. Combinado _y 

18} Fecha de aparición de primeros síntomas posiblemente relacionados al VIH: 
mes__ oño __ 

9) Manifestación inicial de la infec:ciór; por VIH; __ y y __ y 

1. Dermatitis 5. Diarrea 9. Kaposi 
2. Lin f adenopa tia 6. Pérdida de pesa 10. Alts. hernatológicas 
3. H?rpes zoster 7. Fiebre 11. Asintomático 
4. Alts. ne.J.rológ1cas s. Neutocinia 12. r\b hay dato 

Jm) Fecha de> detección de serología positiva: 

H) Fecha de diagnostico de SIDA~ 

12) Criterio utilizado para el diagnóstico de SIDA: 

1. Sindrane de desgaste 4. Otra neoplasia 
2. Infecciár oportu~ista 5. Sinorane demencial 
3. Sa.rcO'T'a de Kaposi 6. Se desccnoce 

13) Fecha de aparición de las pr-i:neras lesiones~ mes -- año __ 
o 

14) Fecha de diagnóstico clínico de s. Kaposi: mE'S -- año --
15) Fecha cie biopsia de s. Kaposí: mes -- año __ no se practicó __ 

.16} lnfecciO'ieS oportunistas prevías: 11). no __ 1. si __ 2. sir; dato __ 

171 Sindrome de desgastsi pr-e>-,;io~ 0. ""-- l. si __ ¿. S.llr dato __ 

lb) Na.Jrosida previo: 11}. no __ !. si __ 2. sin dato __ 



17) Diagnóstico de infeccién opcirtunista: 

1 

• 
" 

18} Caracteristicas del sar-c:oma de Kaposi;f __ _ 

1. Macular 
2 .. Nod>..Jlar 
3 .. 1nfiltrativo 

4. Linfadenopático 
5. Florido 
ó. Mixto 

7. No se describe 

19) Estadio clínico: ~t.OJ.ta.•eo localizado 
3.Ganglior.ar 

2.Cuta.~eo diseminado 
4.Visceral 

5-Wtáneo y ganglimar 6.Cutárieo y visceral 

20) Sint01'.as B: 0. no __ l. si __ 2. no hay dato __ 

21) Lin'fedema?~ ©.no __ 1. si __ 2 .. no hay dato __ 

22) Fecha de deteccién del linfedema: mes __ año __ no hay dato __ 

23) Presencia de hale en lesiones: 0. ne __ 1. si__ 2. no hay dato __ 

24) Uso de esteroides previos: 0 .. no__ 1. si__ 2ª no hay dato __ 

25) Tratamiento antiretroviral~ 

DOSIS 

1 

1 

l 1 



2.á) Parámetr-os de labora:tor'io eri la evoluciá'1-: 

FED-'A 
1 

HB V'CM (uM) Llll!=DS l CD4 RELACICN i>LB..MlNA 
(g/dl) TOTPLES TQT.Al--ES CD4/CD8' QC;'Ci"r"'A 

' ' 
........... , .. ......-. 

1 

i 

1 

' i 1 

i 
i 

Z7) Tratamiento con quimioterapia: 0.no 1 1.si 2.no hay da.to 

ESGllEm NO, DE C!U..O RESPLESTA: Duración de ~tropenia 

i. s~z o a~s Ja y fiebre en 

1 

2, Entre 52 y 79'! resp;esta~ el ciclo? 
J. 49Z o !'lenos 1. ) 1 año 0. No 
4. /lJr)g¡¡na 2.6m - 1 año l. Si 
5. no l't~r dato 3. lm - 3m 2. No dato 

1 
4. < lm 
5. ninguna. 
6. no dato ! 

' 1 

1 

28.Radioterapia: 0. no l. si 2. no hay dato 

1 FED1A 1 CPM"OS 1 MOT!\-0 CE LA RT 

1
1 lRRADIAOOS 1 1. Estética 

1 
2. Dolor 

3 L- fed . in ema 

1 
1 

14. Obst!'1....lcción 
5. i'Jo !-.ay dato 

~ 
! l i 
! l 
1 1 
• 

1 

1 
1 

RESPLESTA: ! 
J. se2· a M.s ! 
2. Entre 52 y 79& ¡ 
l 491 "- o ~enos 

1 
4. ,i.u1guna 
J. oo hay dato 

1 

1 

resp,,ie-sta: 
l.}laña 
2 ó I • . ' - il:!!(i 

3. 12 - Jn 
4. ( 1& 
5, nirrgurh~ 

6. oo iuto 

1 
1 

1 

~ ----. 

! 
' 

~ 

i 

! 

1 
w 

' 

i 

. 



' 

29. al~a-Jnterferón V. no - 1, Sl -
FECHA DE !N!t!D FECHA DE 

1 
TER!'!lNRCION 

1 
! 

1 
l 
! 
l 

i 

1 

30. Fecha de última consulta: 

31u Evolución final g 

1 • f'k.Jerto 
2º Vivo 
3. Suicidio 

¡ 
1 
l 

! 
! 

4o D&scono::ido 

32. Fecha de defunción; 

33º Causa de la muerte: 

3. no .~ay dato_ 

D3S!S POR 
APLICACIOf!l 

1 ~ Directamaite r"'elaciO'"'lada al Kap:>Si 

RESPUESTA: 
1. 80Z o !lis 
2. Entr2 5$ r ;;: 
J. 49% a aenas 
4. ninguna 
5. no h.i:y d.i:to 

fiuraciór, de la 
! respuesta: 

1.il~ñu ¡ 
2.óa - l año ! 3. Jf!¡ - Ja 
J, ( la 
S. ninguna 1 
6. na dato ! 

i 1 
i 1 
i 

dia__ mes __ año __ 

dia__ mes__ año __ 

2. Infección oportunista (especificar)~~~~~~~~~~~~~~~~ 
3~ Desgaste 
4. Otr"'a neoplasia (especificar)~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-
5. Se descono::e>. 
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