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i.a vida no es un pasillo recto y facif
por el que viajamos libres y sin obstaculos,
sino un laberninto de pasajes
en el que debemos hallar nuestro caming,
perdidos y confundidos, una y olra vez
atrapados en un caliejon sin salida.

Pero, si tenemos fe,
Dios siempre nos abrird una puerta
que aunque tal vez no sea la que queriamos

al final sera buena para nosotros.

A.J. CRONIN.
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Sarcoma de Kaposi asociado al VIH - SIDA

INTRODUCCION

El Sarcoma de Kaposi (SK), es una manifestacién cutanea frecuente de la
infeccion por el Virus de la inmuncdeficiencia Humana {VIH); recientemente se ha
tratado de esclarecer su relacion con éste y determinar su etiologia, ya que la alta
frecuencia de esta neoplasia en pacientes con el Sindrome de Inmunadeficiencia
Humana (SIDA) ha heche que se le considere un marcador de esta enfermedad.
Las publicaciones que existen sobre su epidemiologia y comporiamiento clinico,
SON en su mayeria anglasajonas y $on escasas en nuestre pais. La literatura
comunica que el SK se presenta como la manifestacion inicial de la infeccion por

el VIH en el 30% de los casos, con mayor frecuencia en varones homosexuales.

En nuestra pais como en el resto del mundo fa propagacién del SIDA ha ido en
aumento y aungue tenemos buena informacién sobre esta enfermedad, hay
escasas comunicaciones de la frecuencia del Sarcoma de Kaposi, sus aspectos
clinicos y comportamiento en la poblacion mexicana. Por esto, dado el namere de
pacientes que se atiende en el Centro Dermatologico Pascua y especificamente
en la Clinica de Enfermedades de Transmisidn Sexual (ETS), nos propusimos
realizar {a presents investigacién, para conocer la frecuencia de esta patologia en
el grupo de pacientes infectados por el VIH de nuestra institucidn, con el objetivo
de ofrecer algunos aspectos sobre todo de tipo clinico-epidemiolagico de esta

patologia.

La inquietud por conocer los aspectos epidemioldgicos y manifestaciones clinicas
de esta neoplasia nace a partir de ver pacientes afectados por el Sindrome de
Inmunodeficiencia Humana Adquirida {SIDA}, donde el Sarcoma muestra una
diversidad topografica y morfolégica muy distinta a las descripciones del Sarcoma
de Kaposi Clasico, ya que en muchos casos cuando no se tiene la suficiente
experiencia se puede pasar por alto su diagnostice temprane y por lo tanlo el inicio
del tratamiento oportung, no sdlo para la negplasia sino también para la infeccién
por el VIH.
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He tratado de realizar una revision lo mas completa posible sobre esta entidad
desde su historia hasta él pronostico esperado va que el comportamiento en
pacientes con VIH/SIDA es muy diferente y conlleva al manejo no solo de
tratamiento meédico antirretroviral, sino también de cuestiones epidemiolagicas y
socioculturales que son impertantes para brindar una mejor calidad de atencion. Al
migmo tiempo he incluido para el mejor entendimiento del tema, informacion breve
sobre algunos aspectos de la infeccion por el VIH, su diagnostico y las otras
manifestaciones dermatoldgicas presentes en este grupo de pacientes, al final se

muestran el protocolo de investigacion con los resultados y conclusiones.
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EPIDEMIOLOGIA DEL SIDA

El Sindrome de Inmunodeficiencia Humana Adquirida (SIDA), es una entidad
relativamente nueva que se identificdé a mediados de 1981, después de las
primeras descripciones de neumanias por Pneumocystis carinii y de Sarcoma de
Kaposi en homosexuales previamente sanos. En un principio fue ilamado
Sindrome de Inmuncdeficiencia de los hemosexuales y desde 1983 se conoce
comc SIDA, a través de los aflos se ha logrado esclarecer la etiologia,
fisiopatologia y clinica de este sindrome, actualmente se manifiesta como una
pandemia, *

El SIDA es la manifestacion dinica de un espectro de enfermedades, que son
censecuencia de la infeccidn por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH),
como por ejemplo el Sarcoma de Kaposi (SK) yio infecciones oportunistas que

ponen en peligro la vida. %3

En junic de 1997 se reportaban 1,644,183 casos de SIDA, en el ambito mundial
segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), otras institucicnes estimaban
que 30 millones de personas se encontraban infectadas por el VIH lo que
representa el uno por ciento de los adultos con vida sexual activa entre los 15 y 48
afios de edad. La incidencia mundial estimada fue de 16,000 casos nuevos por
dia. La proyeccion en et afio 2000 es de 40 millones de infectados. *

Se estima que dos tercios de la infeccion mundial ocurre en Africa, seguido de
Asia con cerca del 20% y Latinoamérica con el 4%. La Organizacién
Panamericana de la Salud (OPS) comunicé en 1997 211,670 casos de infectados
por el VIH en Latinoamérica y el Caribe lo que representa el 26% de todas los
¢asas conocidos en America, *
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En los Estados Unidos hasta 1990 el Centrc para el Control de Enfermedades
{CDC) por sus siglas en inglés, estimaba que entre uno a dos millones de
personas se encontraban infectadas por el virus de 1a inmunodeficiencia humana,
y este era solo el pico del iceberg, se comunican cada mes 4000 casos nuevos y
mas de 100 por dia. Los homosexuales ocupan e! primer lugar, seguidos por los
usuarios de drogas intravencsas y recientemente hay un incremento en las
mujeres sobre todo latinas y negras, con transmision de 1a infeccién a sus hijos
desde el nacimiento® lo que lieva a estimar que la mortalidad infantil por esta
epidemia ccurre con mayor propercién en ciudades grandes de América, Oeste de
Eurcpa y regiones sub Sahara de Africa en las que pudiera ser de mas del 30% de
lo que se esperaba sin |a epidemia del SIDA.*

El SIDA en el Oeste de Europa, Nueva Zelanda, Canada, Australia v Estados
Unidos ha disminuido en el transcurso de esta década, antes la mayor proporcién
de casos se observaba en homo y bisexuales, en cambio ahora es mayor entre
grupos heterosexuales y en el caso de otros paises camo Ucrania et 70% de los

casos s da en usuarios de drogas intravenosas.

En Latinoamérica y el Caribe para mediados de 1996 se tenian acumulados
1,600,00C casos de infectades por el VIH. Inicialmente ta mayor proporcién de
enfermos se daba entre home y bisexuales, sin embargo (@ transmision
heterosexual s& ha incrementado sustancialmente principalmente entre hombres
bisexuales y sus parejas del sexo femenino, asimismo entre las "sexo servidoras”
¥ sus clientes, mientras que por el uso de drogas intravenosas se observa con
mayor proporcion en paises como Brasil y Argentina, en el Caribe predomina la

transmision entre heterosexuales *.

En México a partir de 1983 se notifican los primeres casos de SIDA, mismos que
habian iniciado el padecimiento en 1981, ano que se considera &} inicio de la
epidemia, Nuestro pais ccupa el 13° lugar en cuanto al nimero total de casos

notificados mundialmente y el tercer lugar en &l continente americano; tiene la
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posicion 69 respecto a la tasa de incidencia acumulada a escala mundial, por lo
cual estd considerado entre los paises con tasa de incidencia muy baja. Al
momento actual se ¢onocen 40,000 ¢asos en nuestro pais. Esta cifra constituye
una aproximacion a la magnitud real de la epidemia, debido a los fendémenos

conocidos como retraso en la notificacién y subdiagnéstico ©.

En nuestro pais existen varios patrones de transmision y sub-epidemias en cada
regién, condicionados por la cultura, valores educacionales, dindmica sexual y
siluacidn socioecondmica de los involucrades. En México la epidemia no es
homogénea, sino que existen varios tipos de ella. Desde el punto de vista
geografico hay dos patrones polares: uno urbano visto en las grandes ciudades y
la zona de |a frontera norte y otro rural con mayor frecuencia entre las mujeres y
con periodos de crecimiento exponencial mas rapidos (8 meses}. Hasta 1999 el
SIDA, representaba la tercera causa de muerte en los hombres de 25 a 44 anos

de edad, asi como la sexta causa de defuncién en las mujeres °.

La epidemia del VIH/SIDA es el problema de salud pldblica mas complejo en la
actualidad, cuyo impacto se refleja en toda la vida social y econdmica de nuestro
pais. La frecuencia elevada de Enfermedades de Transmision Sexual {(ETS) en
algunos grupos y mujeres dedicadas a la prostitucién indica el riesgo de extension
de VIH a estos grupos. Y como concluye Magis® no hay que olvidar la extension
de fa epidemia a las zonas rurales, sobre todo en aquellas entidades que tienen

fuertes flujos migraterios a los Estados Unidos.

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)

El SIDA se da a conocer en 1981 y en 1983 se alsla un retrovirus en pacientes
con sindrome de linfadenopatia por el grupo del Profesor Luc Montagnier del
Instituto Pasteur de Paris, quienes lo denominan LAV{ Virus relacionado con
Linfadengpatia). Durante el siguiente afio el grupo de R. Gallo, en Eslados Unidos,

aisla retrovirus similares en diversos pacientes y descubre una linea celular que
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permite su crecimiento in vitro, Hamandolos HTLV-HI. El grupc de J. Levy, en
California, los denomina ARV {Retrovirus Linfocitopaticos) .

E! virus de la inmunodeficiencia humana {(VIH o HTLV-IIIFLAV), pertenece a la
familia de los retrovirus vy se conocen su genoma y estructura proteica. Se han
identificado dos formas del VIH; el protatipo VIH-1 responsable de la mayoria de
los casos de SIDA en el munde y un segundo retrovirus llamado VIH-2
inicialmente detectado en Africa, sin embargo actualmente se encuentra en
cualquier parte del mundo. Ambos virus son lentivirus, seroldgicamente distintos,
pero con caracteristicas epidemioldgicas y clinicas semejantes. *

El virus tiene un RNA, una enzima DNA polimerasa RNA dependiente
(transcriptasa reversa} y una envoltura de glicoproteinas, constituida por dos
capas: una externa (gp120} y una transmembrana (gp41}. Por debajo de esta se
encuentra una segunda envoltura de contenido proteico formada por la
polimerizacion de mondmeros de la proteina viral pi7, dentro de la cual se
encuentra la nucleocapside, constituida por la proteina p24 y dos moléculas de
ARN viral, que son el material genético del virus, El ARN tiene asociadas
moléculas de la enzima transcriptasa reversa (TR} ’. (Figura 1)

Glicoproteina
transmembrana {gp41)

. ARN del
Nucleocapside - ~ genoma virico

Proteina det
nuctecide (p1

Proteina de la Glicoprotelna externa
matriz (p24) gp 120}

Figura 1: Esquema del Virus de la Inmunodeficiencia Humana
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Presenta una marcada heterogenicidad antigénica, por lo que existe un espectro
de formas viricas mas o menos relacionadas entre si, lo que dificulta la produccién

de una vacuna eficaz. "¢

El virus tiene un marcado tropismo por los linfocitos T CD4 positivos (LTCD4), en
los que produce una alteracién funcional y un efecto citopatico 8 puede ademas
infectar otras células del sistema inmune como linfocitos B, células‘natural kilter,
linfocitos T CD8, monocitos y algunas de ofros tejidos como el nervioso,
gastrointestinal, endometrio y piel, con efectos diferentes en los distintos tipos de
células, Parece ser que unicamente se replica en los LTCD4 positives™ ® (Figura 2)

Figura 2: Esguema de la replicacion del VIH en los linfocitos TCD4
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TRANSMISION

La transmision se lleva acabo por tres diferentes vias ya conocidas:

1. Via Sanguinea (contacto directo, transfusion de sangre o hemoderivados,
instrumentos contaminados con productos bioldgicos de enfermos o
portadores);

2. Vertical '%'"*? '3 (madre infectada a hijo) la cual puede ser en Utero,
durante el parto, o bien a través de la leche materna'® 5. 16 17. 18.19.20

3. Comtacto Sexual {homosexual o heterosexual).

Neo esta bien demostrada la infeccién a través de otros fluidos como saliva o

lagrimas y se ha descartado la transmisién por artrépodos. 2

El reservonio del virus es el hombre tanto enfermo como peortador. La
transmisibilidad después de la exposicidn depende de varios factores:

1) La cantidad de virus infeccioso y en particular def organisme infectado.

2) Lavia poria cual una persona no infectada se expone a ia infeccion.

3) Elestado de salud de ia persona infectada

4} La disminucion de su inmunidad.

5) La propia cepa del virus.

6) La presencia de ulceras genitales, causadas por cualquier enfermedad.

La susceptibilidad y la resistencia a la infeccién son desconaocidas, pero en general
se supone que la susceptibilidad es universal y que esta aymenta con la presencia

de viceracienes en mucosas ya sea oral, rectal o genital. 3

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INFECCION POR EL VIH
La interaccion entre el huésped y el VIH determina un conjunto de manifestaciones
que se establecep en un marco sindromico y que tiene dos polos: en uno los

portadores asintomaticos y en ei ofro los pacientes con SIDA.
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El periodc de incubacion se ha definido como el tiempo transcurrido desde la
infeccidn por el crganismo causal hasta el periodo en que se reproduce y abarca
un lapsc suficiente para producir signos y sintomas observables en el huésped.
Dentro de este periodo se distinguen dos etapas: la de "ventana” y la de “latencia”
o seropositividad.

El “periodo ventana® es el tiempo que transcurre desde el inicic de la infeccién
hasta que se producen anticuerpos (seroconversion) y en la mayor parte de los
casos es de 1 a 3 meses. En ocasiones puede prolongarse hasta 36 meses ¢
mas, estas circunstancias son poco comunes y constituyen jas denominadas
“infecciones silentes”.

Se denomina periodo de “latencia” o seropositividad al tiempo gue pasa desde la
identificacion del virus por cualquier método diagndstico de laboratorio, hasta el
inicio de las manfestaciones propias de la enfermedad (SIDA). Puede ser muy
variable, su media se sitda entre dos meses y 11 afios® *. Con una gama de
manifestaciones clinicas variables de mayor a menor intensidad, sin poder
determinar el grado de progresion.

Las estadisticas comunican que un 10% de los pacientes seropositivos
progresaran en dos afios a SIDA los denominados progrescres rapidos, pero hay
variaciones de hasta 10 afics entre la infeccién y el desarrollo del sindrome’ y
estos son los llarmados sobrevivientes a largo plazo (SLP) o LTS por sus siglas en
ingtés. También existen cascs de “seromeversion” en los cuales hay una pérdida
de anticuerpos en personas previamente seropositivas.

El Centro para el Control de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC), realizé
una clasificacién para establecer quién o quiénes cursan con SIDA? y la Ultima
revisién hecha en 1893 es la utilizada mundialmente, se basa en la correlacion
entre las diferentes manifestaciones clinicas que afectan a pacientes seropositivos
asignandeles una letra (A, B ¢ C) y la cuenta de linfocitos T CD4. Consideran los
grupos clasificados en A3, B3, C1, C2 y C3 como casos de SIDA®, (Tabla 1)
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Tabla 1. Sistema de Clasificacién de los pacientes con infeccién por VIH/SIDA de!
Center for Disease Contrel (COC), de los Estados Unidos. Revisada en 1993,

CATEGORIA CLINICA
Categoria de células CD4 A B i C
>= 500/mm” Al B1 C1
200 - 499/mm° AZ B2 Cc2
< 200/mm° A3 B3 i Cc3 |

A, Infecciébn asintomatica por VIH, linfadenopatia generalizada persistente

{ganglios en 2 o mas sitios extrainguinales, por lo menos de 1 ¢m durante
mas de 3 meses), enfermedad aguda (primaria} por VIH.

Sintomaticos sin trastornos A o C.incluyen los siguientes ejemplos, pero no
se limita a: Angiomatosis bacilar, Candidiasis vulvovaginal persistente (> 1
mes), mala respuesta al tratamiento, Candidiasis orofaringea, Displasia
cervical grave o carcinoma in situ, Sindrome constitucional (fiebre de 38.5° o

diarrea de mas de un mes).

Candidiasis esofagica, traqueal o bronquial, Coccidiomicosis extrapulmonar,
Carcinoma cervical invaser, Criptoporidiasis intestinal cronica (+ 1 mes),
Retinitis por Citomegalovirus(CMV) o cualquier otra infeccién por CMV, que
no sea higado, bazo o ganglios linfaticos, Encefalopatia por VIH, Herpes
simple con dlceras mucocutaneas por mas de un mes, bronguitis o
neumonia, Sarcoma de Kaposi, Histoplasmosis diseminada extrapulmonar,
Linforna de Burkitt inmunoblastico; primario del cerebro. Micobacterium ayvium
o Micobaterium Kkanssasii  extrapulmonar, Micobacterium tuberculosis
pulmonar o extrapulmonar, Micobacterias de otras especies diseminadas o
extrapulmonares, Neumonia por_Pneumocysiis carinii, neumaonia recurrente
(2 o mas episedios en un ane). Leucoencefalopatia multifocal progresiva,
bacteremia por Salmoneila recurrente, Toxoplasmosis cerebral, Sindrome de

emaciacitn debido al VIH.
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Sin embargo, en México, por el alto costo de la determinacion de CD4 y la no
disponibilidad en todo el pais de este estudio, dicha clasificacién nc se considera
para la definicion de SIDA y esta se aplica a adolescentes mayores de 15 anos y
adultos infectados con el VIH, los cuales deben presentar alguna o algunas de las
manifestaciones clinicas severas que incluyen. 2

Candidiadis esofagica o pulmonar, Cocciodiomicosis diseminada, Criptococosis
extrapulmonar, Criptopoeridiasis o isosporiais con diarrea que persista mas de un
mes; Enfermedad por citomegalovirus en un sitio diferente a higado, bazo o
ganglios linfaticos, Encefalopatia por VHS (Virus Herpes Simple), Histoplasmosis
diseminada o extrapulmonar, Sarcoma de Kaposi, Linfoma primario en el cerebro,
Linfoma de Burkitt o inmunoblastico, o linfoma de células grandes, Linfoma de
células B o de fenctipe inmunolégico desconocido; Leucoencefalopatia multifocal
progresiva; infeccion por Mycobacierium tuberculosis diseminada o extrapulmonar,
Mycobacterium de otras especies identificadas o no, diseminadas, complejo M.
avium o M. kansaiji diseminado; neumoania por Pheumocystitis carinii; septicemia
por Salmeonella (no typhi) recurrente; toxoplasmosis cerebral con inicio después
del mes de edad; Carcinoma cervical invasor; Sindrome de desgaste en ausencia

de una enfermedad concurrente que sea diferente a la infeccion por VIH. %

La neumonia per Pneumocystis carinii sigue slendo la  principal infeccion
oportunista (53% de los adultos y 36% infantes), seguida del sindrome de
desgaste (19% adultos, 16% nifios). *

MANIEESTACIONES CUTANEAS

Las manifestaciones dermatoldgicas del paciente con infeccion por el virus del
VIH o SIDA, sen muy variadas y algunas de ellas ya estan bien caracterizadas, en
tanto que otras requieren de mayor estudio, para llegar a determinar su origen'.
Hay series que sefialan que el 90% de los pacientes han padecido alguna

manifestacion dermatologica durante su evolucion, 2




Sarcoma de Kaposr asociado al ViIH - SIDA

{ as manifestaciones cutaneas de la infeccién por el VIH son importantes ya que
puede ser el primer indicador de la enfermedad de ahi su importancia diagndstica
o bien, requieren tratamiento especifico (importancia terapéutica). 2

Existen tres grupos:
1) Manifestaciones causadas por e! efecto del virus en la piel.
2) Exacerbaciones de procescs dermatoldgicos comunes tanto virales,
bacteriancs y/o micéticos
3) .Entidades nosoldgicas propias o exclusivas del estado de

inmunosupresion severo.

El estudio realizado por Spira v colaboraderes,? en la clinica de SIDA de
Aquitaine, Francia, publica que de los 450 pacientes con infeccion por VIH, el
65.3%, tuvieron al mencs una manifestacion dermatolégica en el curso de su
enfermedad. Las cinco dermalosis mas frecuentes fueron candidosis (44.7%),
herpes zoster (26.9%), herpes simple (24.4%), dermatitis seborreica (14.0%) y
leucoplaguia oral veliosa junte con la xerosis en el misma porcentaje (10.4%).

Las alteraciones cuténeas que pueden observarse en un paciente con VIH/SIDA

son las siguientes:

A. El exantema agudo de la infeccién por VIH, definido probablemente como la
primera manifestacion de la enfermedad, se caracteriza por una erupcién de
pequefias papulas eritematosas en el tronco y extremidades, acompanada de
fiebre, faringitis, y linfadenopatias generalizadas, un cuadro similar al de la
sifilis temprana {roseola) y de la mononucleosis infecciosa. Las lesiones

cutaneas desaparecen en una o dos semanas.’

B. La infeccién por herpes simple se sale de su curso natural y se torna mucho
mas agresivo y cronice, al igual que el herpes zoster, donde es mucho mas

diseminado y doloroso, con recurrencias det 5%. ® Este dltimo puede
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considerarse un marcador cutanec de la infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana si presenta las siguientes caracteristicas:

a) Necrotico en paciente joven;

b) Recidivante a corto plaze ( dos O fres brotes en un afio, o repetitivo en
menos de dos anos);

¢) Que coincida con otras dermatosis que se han considerado como

marcadores para la infeccién por el VIH. 25

C. Lainfeccién por citomegalovirus {CMV) puede ser anal u oftalmica, la presencia

de dlceras y uveitis son comunes.

D. La infeccidn por virus del papiloma humano muestra condilomas acuminados
muy extensos, las verrugas vulgares pueden igualmente ser numerosas sobre

todo en cara en su forma plana o en las extremidades superiores. 2

E. El molusco contagioso tiende a ser mas grande y diseminado. Se presenta en
areas genitales, tranco, cuello y cara principalmente. Las lesiones son

1, 26, 27

numerosas y llegan a medir hasta dos centimetros de diametro En el

% en el Centro Dermatolégico Pascua se

estudic realizado por Gonzalez
observo que en los pacientes con SIDA la aparicidn de el molusco contagioso
se encuentra en relacién con el grado de inmunodeficiencia. Los pacientes
estudiados presentaban conteos de células CD4 por debajo de 100 cel / mm®,
por lo gque se puede considerar al molusco contagioso como un marcador
indirecto del grado de inmunodeficiencia. Se presentd en pacientes con edades
entre 20 y 50 afios, su morfologia fue diversa algunas con el caracteristico
centro umbilicade, ofras con superficie queratdsica, de tamafio mayor a lo
habitual ¥ que confiuian en grandes placas de aspecto tumoral, siendo
necesario tomar una biopsia para su diagnostico. Asi mismo puede coexistir con
otras dermatesis como la onicamicosis, herpes Zoster, leucoplasia oral vellosa y

candiadiasis oral. 2
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F. Los dermattfitas también afectan en gran parte a estos pacientes siendo las
tinas [a manifestacion mas frecuente (pies y ufas) y con resistencia al
tratamientc convencional, se describe la onicomicosis blanca causada no
siempre por Candida albicans sino por variedades del género Trichophyton. En
las micosis profundas se han descrito la criptocccosis sistémica e infeccicnes
cutaneas por Histoplasma capsulatum. Las micobacterias también tienen un
higar importante destacando la infeccion por M. Tuberculosis y M. avium-
intracellulare.

G. La sifilis se ha incrementado principaimente en estos pacientes dando
manifestaciones clinicas atipicas, con una evolucidn natural diferente a lo que
se observaba antes del SIDA, es decir que pasan de una primer etapa a una
tercera en pocos meses. Fiumara® supone, que es una reactivacion de la
infeccidn fatente, manifestada por ja inmunosupresion del VIH. Se ha convertide
en un problema importante de Salud Publica, ya que se reconoce que los
pacientes homosexuales masculings, confinan siendo los mas afectados por el
VIH, con una elevada incidencia de sifilis y otras enfermedades de transmision

sexual®®

La infeccién por VIH modifica la historia natural de la enfermedad, con una
progresién rapida a etapas lardias del padecimiento y acortamiento del periodo
de latencia. Se manifiesta por lesiones cutdneas muy variadas y cuadros
severos, poco frecuentes de roseola sifilitica, placas hipergueratosicas que
semejan psocriasis o queratodermia blenorragica y condilomas planos®. Plantea
dilemas Clnicos, clinicos y diagnosticos; primero porque €l estado de
inmunosupresion de los pacientes infectados por et VIH nos dard falses
negativos en las pruebas seroldgicas convencionales {fendmenc de prozone), la
toma de biopsia puede ser una ayuda eficaz en su deteccion,

Los pacientes con SIDA vy sifilis pueden no responder adecuadamente al

tratamiento  convencional con penicilina en su etapa temprana y pueden
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progresar a etapas avanzadas con un periodo corto de incubacion, y dar
manifestaciones de mayor gravedad como la neurosifilis ain cuando las dosis
administradas del medicamente hayan sido correctas. El empleo de
antibicticoterapia de mantenimiento puede prevenir las consecuencias de la

neurosifilis® %°.

H. Foliculitis que se descriven como extensas y crénicas, destaca la foliculitis
pustular eosinofilica, La escabiosis es otra dermatosis oportunista que se

presenta en ocasiones como la denominada Sarna Noruega.

Las lesiones de la mucosa oral se presentan en los estadios asintomaticos vy
sintomaticos de la infeccion. La presencia de estas lesiones es el resultado del
efecto indirecto de la infeccién viral sobre el sisterna inmunolégico. Et numero,
variedad y severidad de las lesiones orales aumentan a medida que disminuye
el conteo de linfocitos CD4.

Un 40 a 90% de los pacientes con SIDA, manifiestan alteraciones en la
cavidad oral las que pueden ser: Gingivitis que evoluciona a periodontitis,
Candidiasis (la mas comin} y con frecuencia representa la primera
manifestacion clinica, Ulceras por herpes simple e sifilis, infeccién por virus de!
papiloma humano y citomegalovirus, dlceras aftosas gigantes cuya etiologia en
ocasiones es desconocida o pudiera ser secundaria al tratamiento con
zalcitabina (ddC).

La leucoplaquia oral vellosa se manifiesta con placas blancas situadas en la
mucosa oral particularmente en los bordes de la lengua, que dan un aspecto
velloso, cuya etiologia involucra a los virus del papiloma humano y de Epstein —
Barr, basado en hallazgos de particulas de éstos en bicpsias. Debe distinguirse
de la candidiasis oral que da manifestaciones no s6lo cutaneas, sino a menudo

diseminadas. *-% %83




Sarcorna de Kaposi asociado al VIH - SIDA

De las neoplasias el sarcoma de Kaposi afecta frecuentemente el paladar
blando y/o duro y la encia, otras manifestaciones orales neoplasicas incluyen

las del linfoma y carcinoma de células escamosas * (Foto 1)

Foto 1. Sarcoma de Kaposi en cavidad oral (Cortesia Dra. Cancela)

J. QOtras manifestaciones incluyen la parpura trombocitopénica, aparicion de
telangiectasias, pioderma gangrenoso, manifestaciones cutaneas de

desnutricién, granuloma anutar '%%4%

alteraciones ungueales diferentes a las
onicomicosis, enfermedad de Grover, Dermatitis seborreica la cual tiende a ser
extensa y refractaria al tratamiento convencional, la alopecia difusa, erupciones
morbiliformes por medicamentos, angiomatosis bacilar, sindrome de Reiter y
psoriasis esta Ultima a menudo se manifiesta como eritrodermia, > %> % La
tuberculosis en sus diferentes cuadros clinicos, es la manifestacion inicial en el

10.6% de los casos reportades de infeccion por VIH 3%

K. Dentro de la amplia gama de dermatosis que se presentan en pacientes con
infeccion por VIH se incluye también a las neoplasias. Cerca del 40% de los
pacientes con SIDA desarrollan tumores malignos y de estos el Sarcoma de

Kaposi es la neoplasia mas comun *® seguido del linfoma no Hodgkin con cifras
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que van del 7.14% a} 84.7% vy del 1.82% al §3.2% en las diferentes series

publicadas *** E| Sarcoma de Kaposi es el diagnéstico inicial en el 11% de los

adultos con SIDA, 3313

Foto 2: Sarcoma de Kaposi en paciente con el VIH.

Los linfomas generaimente san de alto grado de malignidad, con compromiso
extraganglionar, como por ejemplo: el primario del cerebro y el de fenotipo
inmunolégico correspondiente a células B ¢ desconocido'. Otros linfomas
asociados a SIDA con infiltracién a piel son el linfoma de células T y el

carcinoma cloacogénica %

Se ha descrito también el carcinoma epidermoide en cabeza, cuello, v

anorrectal, melanoma, hepatocarcinoma, cancer cervicouterino, mieloma

multiple, seminoma y carcinoma basocelular 22232634

o
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De acuerdo con Goedert y colaboradores®, Ia interpretacién entre ia
asociacion o no de estos tumores con el SIDA es complicada ya que al
encontrar factores de riesgo como el compertamiento sexual y el tabaguismo
hace suponer que la infeccion por el VIH brinda un estado de
inmunosupresion propicio para el desarrollo de |as neoplasias y que ademas
puede reactivar a virus oncogénicos contraidos previamente (herpes,
papiloma humano, hepatitis B).

Por ctra parte, las descripciones de melanoma y carcinoma basocceluiar en
pacientes con SIDA, pudieran considerarse casuales.

DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR VIH-SIDA

Desgraciadamente, el diagnéstico de la enfermedad por VIH continua siendo un
estigma social con discriminacion en el trabajo, por lo que antes de realizar los
examenes se debe informar ampliamente al paciente sobre la necesidad de

realizar las pruebas diagnosticas y obtener su consentimiento por escrito.

Se considera infeccion por VI a toda situacion asintomatica, en la que un sujeto
susceptible ha entrado en contacto con el virus y como resultado, el virus ha
penetrado en su organisme, colonizando su tejido linfocitario y/u otros tejidos™ %
Los individuos considerados ccmo de “alto riesgo”™ son aquellos con preferencia
nomosexual (varones) o bisexual, usuarics de drogas intravenosas, hemofilicas y
heterosexuales promiscuos.

El diagnostico de la infeccion por ViH se basa en pruebas que detectan
anticuerpos contra el VIH. Se clasifican en exdmenes de tamizaje (ELISA, EIE,

aglutinacion y las pruebas rapidas de ‘inmunodot™?

) vy suplementanias o
confirmatorias (inmunoelectrotransferencia o Western blot (Wb)). Se considerara

positiva la infeccidn por VIH si:
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a) Dos resultados positivos con las pruebas de tamizaje y prueba
suplementaria (Wb} positiva, incluyendo pacientes asintomaticos aun en
ausencia de factores de riesgo

b} Dos resultados positivos en los examenes de tamizaje, en un paciente con
cuadro clinico sugestivo de infeccion por VIH (linfadenopatia generalizada,
demencia inexplicable, meningitis aséptica o neuropatia periférica, fiebre,
diarrea o pérdida de peso inexplicables, herpes simple diseminado o herpes
zoster que afecte varios dermatomos, citopenia inexplicable, linfoma de
células B o cualquier infeccidn por gérmenes oportunistas sugestivos de
inmunodeficiencia). En esta situacion no es indispensable confirmar con
Wh.

¢) Alguna prueba suplemeniaria positiva que determine la presencia del virus
o de algup compeonente del mismo (cultivo del virus, determinacién de

antigeno p24, reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)).

Ante un resultado positivo el abordaje debe ser compartido con apoyo psicolégico
y proporcionar la informacion pertinente sobre el prondstico e historia natural de la
infeccion por VIH, sus formas de transmisidn y reduccién de riesgos, con
notificacién voluntaria pero indispensable a la pareja y a otros medios de
asistencia social relacionados con el paciente que puedan brindar apoyo

asistencial.

Los resultades *falso-negativos” son poco comunes y pueden ocurir durante el
pericde de “ventana' que raramente excede los 6 meses. Los resultados
indeterminados pueden ocurrir en pacientes con seroconversion, enfermedad
avanzada 0 en aguellos con aloanticuerpos {embarazo, transfusiones, ©
transplantados) o bien con autoanticuerpos (enfermedades colageno-vasculares,
auteinmunes © cancer). Los pacientes considerados de “bajo riesgo” con pruehas
indeterminadas deberan repetirse las pruebas en 3 a €6 meses para su
confirmacidon. Si [a prueba es  indeterminada y se realizd durante la

seroconversion usualmente serd positiva dentro del siguiente mes.
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En fases asintomaticas donde los indicadores virologicos y/o inmunaldgicos no
nos permiten conocer [a progresion hacia la enfermedad e iniciar el tratamiento
oportuno, se puede realizar 1a cuantificacién de la carga viral que desde 1996 se
considera un marcador Util de progresion de la infeccidn por el VIH, mide la
cantidad de virus que la persona infectada tiene circulando en el plasma a traves
de la cuantificacion de copias de su material genético (RNA), la determinacidn se
realiza en plasma, aunque puede hacerse en otros liquidos y tejidos. Los
resultados de la prueba de carga viral se expresan como el nimero de copias del
RNA del VIH por mililitro de plasma {copias por ml) y pueden variar desde menos

de 400 a varios millones de copias por mi. ¥’

Los niveles de carga viral se correlacionan directamente con el tiempo de
progresién y de supervivencia donde a menor carga viral mayor es el tiempo que
se requiere para la progresion de la enfermedad y mayor es la supervivencia, se
expresan en logaritmos de base o poder 10. Los resultados que muestren cambios
maycres a 0.5 log reflejan una menor progresion y una buena efectividad del
tratamiento establecido. Cabe aclarar que es:e método de laboratorio no suslituye
el conteo de linfocites CD4, que sigue siendo un indicador atil para pronosticar el
riesgo de desarrollar enfermedades oportunistas y para determinar el tiempo
apropiado para iniciar et tratamiento profilactico contra éstas.
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SARCOMA DE KAPOS] ASOCIADO AL VIRUS DE LA INMUNOCDEFICIENCIA HUMANA
(VIH-SIDA).

El Sarcoma de Kaposi (SK) es una enfermedad neoplasica multifocal que afecta
piel, mucosas y tracto digestivo, y en ocasiones otros 6rganos. Hasta hace 20
anos se consideraba una enfermedad poco frecuente en la dermatclogia
tradicional pero a partir de 1981 en que tuvo un aumento en su presentacion
debido a su asociacion con el SIDA, es considerado actualmente un marcador de

esta, 283

Del Sarcoma de Kaposi, se conocen cuatro formas clinicas y evolutivas distintas:
{Tabla 2) 9,38.39.40

A) Clasico.

B) Africano.

C) latrogénico.

D) Epidémico o asociado a SIDA.

Foto 3: Sarcoma de Kaposi asociado al VIH (Cortesia Dra. Cancela)

kJ
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HISTORIA DEL SARCOMA DE KAPOSI

£l sarcoma de Kaposi Clasico fue descrita por Moriz Kaposi ', en 1872 come

sarcoma pigmentade multipie idiopatico. Existia en Europa desde 1870 en escase
numero y limitado a determinados grupos étnicos de poblacidn  (judios
centroeuropeos e italianos) geneticamente predispuestos y asociados a antigenos
de histocompatibilidad HLA-DR5 y HLA-B 18 193833424344

El Sarcoma de Kaposi Africano por otra parte, probablemente ya existiera en

Africa antes de 1950, donde afecta a algunas etnias genéticamente predispuestas
(banties), quedando limitado a eilas. La situacién socioeconomica de estos
pueblos condiciond rasgos clinicos evolutivos distintos. Quizas por los factores
facilitadores como infeccicnes frecuentes, la desnutricién y los problemas
sociceconomices determinan gue la incidencia sea mayor en Africa que en el resto

del mundo. *4¢4

En la década de los sesenta surgen medicamentos inmunocsupresores, corticoides
y citostaticos, se inicia ademas la era de los transplantes y es necesaria la
inmunosupresién det enfermo con la finalidad de evitar el rechazo del transplante
por el organismo, y se utilizan igualmente en otras entidades como terapia
inmunosupresora (Lupus eritematoso, anritis reumatoide, ete). Siende estos casos

en los que se presenta el Sarcoma de Kaposi latrogénico, afecta no solamente a

las etnias ya descritas, sino también a la poblacion general, especificamente
varcnes homosexuales, con un compertamiente mucho méas agresivo y con

regresion espontanea en algunos casos al suspender |a terapia inmunosupresora.?

En fechas recientes |a libertad sexual que ha llegado a limites de promiscuidad en
determinados grupos (homosexuales masculinos y bisexuales), en dende la
incidencia de enfermedades de transmisidon sexual es mayor, por otra parte la

1
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infroduccion de drogas intravenosas (heroina) conlleva entre olras cosas a

infecciones repetidas, sobre tedo viricas. **

En estas dos Gitimas situaciones y en estos grupos de poblacion surge el SIOA
con manifestaciones clinicas en particular de infecciones oportunistas asi como la

presencia del Sarcoma de Kaposi Epidémico, descrito a partir de 1881, por

Friedman-Kien, Hymes vy los Centros para el Control de Enfermedades (CDC) en
los Estados Unidos especificamente en Nueva York y California. Ante el deterioro
inmunolégico esta patologia amplia su espectro a ofras razas no necesariamente
predispuestas, con una evelucidn muy agresiva, con lesiones muy diseminadas
con rasgos morfelbgicos variables, siendo la afeccion visceral muy frecuente.
Comparable con el Sarcoma de Kaposi latrogénico grave, en donde por causas
diferentes (inmunosupresién farmacologica) se liega al padecimiento. *

Foto 4: Sarcoma de Kaposi en paciente con VIH
(Cortesia Dra. Cancela)

25
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Tabla 2. Diferencias entre fas formas clinicas de Sarcoma de Kaposi
{ modificado de M. Pascual Piel, 1887, 2:386)

5K CLASICO
1872

SK AFRICANC
1860

SKIATROGENICO
1970

SK EPIDEMICO
1981

0.02% de lodos Io

8% de todos los

En transplantados
renates 150-200

Aumento piogresive

Frecuencia i ) i en relacidn con el
tumores malignos  § tumores malignos veces supearior gue s
124,
en la poblacién total
25-40 afos Varahle
Edad 50-80 afos i B Jovenes > 30 anos
{5% nifias) {20-60 afios)
s Varones Varones Varones Varones jovenes
EX0
{10-15V/1M) (8-10 VM) {2-3Vitid} homa o bisexuales
Judios has frecuente en
Razas autdclenasde | Toedas las razas son
Rara cemroeuropecs e i judios y
o Alfrica Central i susceplibles
italianas mediterranzos
4 Jormas clinicas:
Placas o nddulos | nodular (60%); florida | Placas o nadulos Todos los lipos de
Caracteristicas | localizados en {20-30%); infiltrativa mugocutdnecs fesiones
clinicas miembros {5-10%} y localizados o mucocutaneas
infericres finfadenopatica infantit | diseminados diseminadas
{5%)
Formas infitrativas a T
Frecuente Moy frecuante
. . plancs grofundos. .
Afectacion Tardia o (tracte digeslivo, {ganglios linfaticos.
. L A ganglios finfaticas 1a
visceral {tracto digtstivo) i ) putmones, ganglios | tracto digestivo,
lorma finfadenopética it
AT oS
infanti ) puimones)
?
Asociacibna | 37% {Coincide en las
otros procesos | {Principalmenle a | mismas zonas Frecuente Frecuente
malignoes linformas) endémicas que el
Enforma de Burkitl}
Profongada en la ] o
. Agresiva. Posibitidad
forma cldsica, meros Muy agresiva
) ) de regresian
. FProiongada en la infiltrativa (5-8 {B0% no sabreviven
Evolucitn . espontanea al
{16-15 afos) afos) y Mmuy agresiva ales 2 aflos)

en la knfadenopdtiza
{2-3 anos}

SUPEMIf §a

medicacion
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SINONIMIA
El Sarcoma de Kaposi asociado al Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH},
s€ conoce también como Sarcoma de Kaposi asociado al SIDA o Sarcoma de

Kaposi Epidémico.

EPIDEMIOLOGIA
El Sarcoma de Kapoesi Epidémico es 20,000 veces mas comuin €n personas con
SIiDA que en la poblacion general y 300 veces mas comun en relacién con otros

grupos inmunosuprimidos, **

Al inicio de la epidemia en los Estades Unidos el 90% de los casos presentaban
neumonia por Pneumocystis carinii (PCP) y Sarcoma de Kaposi, para 1982 e! 58%
tenian PCP v el 7% de estos SK. En el mismo aho el 30% de los casos tenian sélo
SK como manifestacién de SIDA. Para 1996 solo el 8% de los enfermos

repertados tenian comoe diagnéstico inicial al Sarcoma de Kaposi.

En el estudio de Spira ® el SK ocupé el 7.8% dentro de las manifestaciones
cutaneas de SiDA. En paises latinas como Espania la frecuencia de presentacion
del Sarcoma de Kaposi como enfermedad indicativa de SIDA fue del 4.1% en
1992¢ del 3.9 % en 1995 y del 3.2% en 1897 * En México, en 1988 el 12.2% de
los casos notificados, presentaban esta neoplasia comoe manifestacion clinica
inicial y para 1994 solamente el 9 8%. *'

Mohar y colaboradcres ** en el estudio realizado en poblacion mexicana con SIDA
por VIH-1 en el Institute Nacional de Cancerologia (INCAN) encontraron un 84.7%
de casos con Sarcoma de Kaposi siendo la neoplasia mas frecuente. Solo se
ochservd en hombres, la via de exposicidn fue por contacto sexual con el 89.4%
para la forma homofbisexual. En el 44.4% el diagnostico de SIDA se realizo por la

presencia de Sarcoma de Kaposi o Linfoma No Hodgkin (LNH).

27
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Friedman *2 refiere una presentacion del 46 al 95% en los hombres homosexuales
o bisexuales y en drogadictos del 9%. Predomina en el hombre homosexual 8 a

con respecto a la mujer, %447

Comparando hombres heterosexuales con mujeres donde la infeccion se da por
via intravenosa (drogadiccion o transfusién} ef riesgo es igual. E! riesgo de
aparicidon de Sarcoma de Kaposi en mujeres es cualro veces mayor en aquellas
que tienen relaciones sexuales con hombres bisexuales que con helerosexuales o

. f 48
también que realicen sexo oral o anal.

En contraste con ta edad de aparicidn el Sarcoma de Kaposi Clasico es mas
frecuente que se presente entre la quinta y la séptima décadas, en ¢l SK asociado
a SIDA la media de edad es de 37.7 afos ***? y en este aspecto, no existen

diferencias entre hombres y mujeres.

Al inicio de la epidemia del SIDA, el 60% de los hombres homosexuales con SIDA
tenian Sarcoma de Kaposi, y comprendian el 95% de todos ios casos con esta
neoplasia. La incidencia de pacienies homosexuales infectados disminuyé por las
practicas de “sexo seguro” y con esto la incidencia de la neoplasia disminuy¢ a
menos del 13% en la década de jos noventa, sin embargo el 85% de todos los

casos de sarcoma de Kaposi continda siendo en homosexuales.

La explicacidn a esta disminucién no esta clara, se sugiere gue ademds de 1as
practicas de "sexo segurg”, el uso de antivirales como el AZT, ef menor nimero de
procesos infecciosos asociados a citomegalovirus y el suspender la inhalacion de

nitritos pudieran haber contribuido a su disminucion. *°

El sarcoma de Kaposi se observa en cualquier etapa de fa infeccion por el VIH,
pero generalmente después de algun descontrol inmune **. En menos de un sexto

de los pacientes con VIH cuyo conteo de célutas CD4 sea igual o mayor a




Sarcoma de Kaposi asociado al VIH - SIDA

500Celimm® se puede presentar la neoplasia y las formas mas agresivas de esta

se observan con cifras de CC4 mencres a la referida.

El Sarcoma de Kaposi en pocos casos es la causa de muerte entre los pacientes
infectados por el VIH quienes contindian muriendc por infecciones oportunistas.

Foto 5: Paciente con SK y VIH cuyas cifras de CD4 eran menores a 200 cel/mm’
(Cortesia Dra. Cancela)

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA
Hasta el inicio de los afios noventa la etiologia del Sarcoma de Kaposi no era
clara, se postuld enfonces ¢l papel del factor de crecimiento endotelial como

inductor en el desarrollo de éste. 05!

La célula origen del Sarcoma de Kapost continia desconocida, se postula que
puede ser una celula mesénguimatosa, células del endotelio vascular o linfatico o
un dendrocite dérmico (céluta de Langerhans). La fgoria mas aceptada sugiere
que se traté de una célula pluripotencial mesénquimatosa o una célula mas

diferenciada del endotelio vascular o linfatico. *?
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Dada Ia alta prevalencia de esta neoplasia en pacientes con VIH sobre tado
hombres homosexuales y bisexuales, se supone la existencia de un factor comun

de exposicion®

, se consideran como factores la predisposicion genética ya
observada en pacientes con Sarcoma de Kaposi Clasico, la expresion de
oncogenes, la infeccidn con diversos virus, bacterias u hongos, el estilo de vida
asociado y el uso de dregas inhaladas derivadas de nitrites “popper's”, sin

embargo, algunos de éstos siguen sin ser dilucidados. *2

El antigenc leucocitaric humano (HLA) DRS5, es frecuente en pacientes con
Sarcoma de Kaposi Clasico, o que dio pauta para desarrollar un estudic
inmunogenético de 1981 a 1982 en pacientes con la neoplasia asociada a SIDA y
se determiné la prevalencia del HLA OR5 en un 41.2% en 1982 y con cifras que
varian del 7 al 36% en 1983, %

La evidencia epidemioldgica indicaba que el agente hasta entonces no descubierto
se transmitia por contacto sexual manifestade por la baja incidencia entre mujeres,
usuarios de drogas intravenosas y los que practicaban el "sexo segure” con una
frecuencia menocr en su presentacion.

En la misma época, se identificd también una alta prevalencia de anticuerpos
séricas contra Citomegalovirus {CMV) en pacientes con SK Clasico y Endémico lo
que apoyo Ia probable eticlogia viral por CMV,%% sin embargo al intentar detectar
secuencias de DNA del citomegalovirus en pacientes con Sarcoma de Kapos
epidémico no se logrd su determinacién por lo que quedaba descartada esta

etiologia. ¥

La inhalacidén de nitritos velatiles ( amil y butil nitrito} “poppers” utilizados como
drogas “recreacicnales” durante los afios de 1970 a 1980 particularmente entre
homosexuales como un estimulante sexual, sugeria una asociacion entre su Uso

frecuente y la alta prevalencia de Sarcoma de Kaposi en esta poblacion. %%
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Soderberg ** describe que la inhalacion de nitritos praduce una citotoxicidad
inespecifica, que agota a las células del sistema inmune y por ende la inmunidad
celular y humoral. Ademas los inhalantes, incrementan la produccion de citoquinas
por los macréfagos y el Factor de Necrosis Tumoral Alfa (FNT-z) lo que puede
estimular directamente la replicacion del VIH y también el crecimiento de las

celulas del Sarcoma de Kaposi.

Asi como se han asociado al citomegalovirus, al herpes virus tipo 8, al Micoplasma
penetrans, a la infeccién por HTLV-1, al papiloma virus humano 16 y al linfedema
en la etiologia del SK, otres estudios proponian al herpes virus saimiri como
probable agente etioldgico ya que se detemminaron secuencias de este en algunas

lesiones de sarcoma mas que del CMV. '

Simonart %2 en |a revisién sobre el papel de los agentes virales en la patogénesis
del Sarcoma de Kaposi plantea que hasta este momento la evidencia de un
agente causal bien determinado no estd clara y que las infecciones virales
multiples proparcionan cofactores y transactivaderes del Sarcoma, muy sugerente
para los herpervirus & y 8. Esto significa que la infeccidn viral per se no es
suficiente para el desarrollo de la malignidad y que uno ¢ mas factores adicionales

son requeridos.

Chang et al ®' en 1994, confirma mediante PCR la relacion de secuencias de DNA
concordantes con los herpes virus en el 90% de las lesiones de Sarcoma de
Kaposi asociade al SIDA, amplificando un subfragmento de 233 pares de bases
designado K8330 y nombrado herpes virus asociado al SK (HVSK) o herpes virus
humano 8 (HVH-8). (Figura 3)
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Figura 3: Esquema de la secuencia del genoma del virus HVH-8
Modificado de Schulz TF, SKHV{HHV-8).epidemiology and pathogenesis. JAC 2000,45:15-27

Otros estudios han confirmado esta teoria, identificando secuencias virales incluso
fuera de las propias lesiones del Sarcoma de Kaposi, > * %88 ¢omo son ganglios
linfaticos, otros 6rganos linfoides secundarics, ganglios nervicsos sensitivos y en
sangre periférica, especificamente en la poblacién CD19 de los linfocitos B ™. Se
ha detectado incluso en semen de pacientes sin SK en un elevado porcentaje, que
ha llegado al 91% en varones homosexuales sanos % ® ademas, de su
identificacién en el tracto digestivo de pacientes seropositivos sin la neoplasia ©°,

Los datos anteriores sugieren que el HYH-8 es ubicuc, de modoe similar a otros
Herpes Virus Humanos. La via de transmision sexual se perfila como la forma mds
probable y s& especula que este virus se encuentre latente en diferentes tejidos y
se reactive en condiciones de inmunesupresion, como seria la infeccion por el
VIH. %

—r
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Casi todos los pacientes con Sarcoma de Kaposi de cualquier tipo {Clasico,
Africano, latrogénico y Epidémico) tienen evidencia serologica de infeccion por
este virus, cerca dei 30 al 40% de los hombres homosexuales infectados son
seropositivos al HVH-8 y esta cifra disminuye a menos del 10% en oiros grupos
afectados por el virus del VIH; Entre los hombres homosexuales la probabilidad de
la seropositividad al Herpes virus es directamente proporcional al numerc de
parejas sexuales (hombres), lo que sugiere que esta infeccion se transmite por
contacto sexual.

Este nuevo virus de la familia Herpes Virus subtipo gammaherpesvirus (HVH-8)
junto con el Herpes Virus Saimiri, el Epstein-Barr y el Herpes Virus Equino tipo 2,
se ha detectado en pacientes con infeccion por VIH y en sujetos sin VIH que
padecian un tipo de linfoma de céluias B raro, denominado Linfoma Primario de
Expansién, donde el gen c-myc reorganiza, pero a veces y no siempre contiene el
virus del Epstein-Barr, asi como el HYH-8. Otras neoplasias donde se ha llegado a
detectar incluyen al angiosarcoma y diferentes tumores epiteliales por lo que los
autores suponen que este virus no es tan ubicuo como se decia y que
determinada poblacidn es susceptible a su infeccion y consecuente produccian de
enfermedad.

Hasta el momento existe controversia referente a la certeza de que la infeccion por
el HVH-8, sea la causa del SK, Martin y colaboradores 72 apalizaron diferentes
estudios donde se detectd el HVH-8 consistentemente en un 80 al 90% de los
pacientes con lesiones de Sarcoma de Kaposi asociado a la infeccion por VIH de
ambaos tipos, identificaAndose ademas en homosexuales y en menaos del 5% de los
adultos sanos donadores de sangre, lo que manifiesta que la infeccion por el HVH-
8 frecuentemente precede el inicio del Sarcoma de Kaposi, 5610 que en algunos
estudios no hay un control estadistico que permita demostrar qué factores son los
que sustentan la ascciacidn, mientras que en otros donde se controld estes
factores (numero de parejas sexuales, cuenia de CD4 y uso de jeringas

compartidas), la asociacién fue significativa. Con lo anterior conciuyen que los
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estudios dan evidencia persuasiva de gque el HVH-8 esta eventualmente asociado
cen el Sarcoma de Kaposi y que la transmision es por la via sexual, al menos en
los Estados Unidos y que el papel exacto de este virus en la presentacion del

Sarcoma de Kaposi sigue sin resolverse, 727

Existen trabajos que sugieren que la deteccion del HVH-8 en sangre periférica o
en semen puede predecir la evolucion o progresion del Sarcoma de Kaposi y que
la viremia puede llegar a ser util para el menitorec en el tratamiento y progresion
de! SK o como indicador de la presentacién clinica de la enfermedad 587475

Las citoquinas y el gen tat del VIH en el Sarcoma de Kaposi son de gran interés
para entender la probable etiologia de la neoplasia, en 1988 se realizd la
introduccidn de este gen en ratones transgénicos, y se observd que inducian
“nodules” que recordaban al SK en la mayoria de los machos, no asi en las
hembras, por su parte la Interleucina-l, la Interleucina-6 {IL-1 e IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-u) también inducian por si solas. crecimiento de

células de Sarcoma de Kaposi a corto plazo. ¢

El factor de crecimientc suministrado por una citoquina denominada oncostatin M
{porque se habia identificade previamente con un efecto inhibidor en una variedad
de células cancerosas) y la proteina tat colaboran con las interleucinas 1 y 6 y con
el FNTa en la patogenesis del Sarcoma de Kaposi ya que estas sinergisan con
secuencias del gen tat y estdn ausentes en pacientes seronegativos con SK, 1o
que nos da un doble efecto estimulador sobre las células del sarcoma, para su

proliferacién y propagacion.®

En el SK asociada a SIDA se han descrito otras citoquinas como el factor de
crecimiento de fibroblastos basicos {(bFGF) y el factor de diseminacion 77727°
ademas las células del Sarcoma de Kaposi, producen por si solas bFGF, IL-1 alfa,
IL-1 beta, IL-6, factor de crecimiento plaquetario, factor transformador de

crecimiento beta, factor estimulador de colonias de granulocitos-macrofagos
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{(GF5cG-M), rombomodulina, moléculas de adhesién endotelial de leucocitos-1,
factor tisular, factor de diseminacion y otras ciloguinas. Varias de estas citoquinas
inducen efectos de crecimiento autocrino y paracrino sobre las células del SK in
vitro. &

Dado que la proteina tat del HIV-1 esta vinculada con la formacién de neoplasias
semejantes al Sarcoma de Kaposi, se supone gue debe trabajar junto con el bFGF
para inducirlo. Esle factor se expresa con niveles altos en el Sarcoma de Kaposi
clasice y en el asociado a SIDA. Los receptores para el bFGF y el tat estan

presentes en el Sarcoma de Kaposi epidémico.*®

Las células T acivadas por un retrovirus producen factor de diseminacion en
grandes cantidades, per lo que este factor de diseminacién puede contribuir al
inicio y mantenimiento del Sarcoma de Kaposi, estimulande células endoteliales
que migran de la cercania y atraen al factor Xlla-positive, expresando ¢-met en las
células del sarcoma, lo gue llevaria a la expansién en la necvascularizacion por
citoquinas producidas y la promocién autocrina y paracrina  mediada por el
crecimiento de las células del Sarcoma de Kaposi. **

Las angiopoyetinas se describen como factores de crecimiento endolelial vascular,
estas son la Tiel y Tie2 expresadas per el endotelio. En vista de que el Sarcoma
de Kapesi tiene su origen en el endotelio vascular, se ha estudiado la expresion de
angiopoyetina-1, 2, 4, el Tiel y ei Tie2 RNAms, en biopsias de pacientes con 8K
asociado a SIDA. La fuerte expresidn de la angiopoyetina-2, Tie1 y el Tie2 RNAms
con relacién a los niveles bajos en biopsias de pacientes can piel normal, sugiere
gue las angiopoyetinas y los receptores Tie pueden desempedar un papel
importante en la patobiologia del Sarcoma de Kaposi, asi como del angiosarcoma

b
cutanec ®
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Figura 4: Esquema etiopatogénico del Sarcoma de Kaposi
Modificado de Sarcoma de Kaposi una revision actualizada en Derma Darier 1999; 2: 8 -13
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CARACTERISTICAS CLINICAS DEL SARCOMA DE KAPOSI ASOCIADO A
INFECCION POR VIH.

A diferencia del sarcoma de Kaposi clasico, que suele tener una evolucion
indolente y presentacion soio cutanea la mayoria de las veces, iniciando de
manera unilateral y posteriormente simétrica en extremidades inferiores, el
aspecto clinico en los pacientes con SIDA es desde un inicio simétrico y

42 ge presenta con frecuencia en

posteriormente multicéntrico y agresivo
ganglios linfaticos y 6rganos viscerales, sobre todo el aparato digestivo, causa

ademas infitrados pulmonares e insuficiencia respiratoria.’

En el Sarcoma de Kaposi ascciado a la infeccion por VIH, 1a topografia no es

caracteristica y podemos encontrar lesiones en cualquier parte del cuerpo que a
1, 26,42 46

menudo siguen las lineas de tensién o de Langer.

Foto 6: Sarcoma de Kaposi sobre iineas de Langer. (Cortesla Dra. Cancela)
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Cuando afecta la cara puede causar deformaciéon y acrecentamiento del
aislamiento social, por lo que se ha considerado como un estigma del SIDA s
{Foto 7}

Foto 7: Sarcoma de Kaposi como estigma del SIDA (Cortesia Dra. Cancela)

En muchos de los casos se presenta en ia mucosa oral, sobre todo de! paladar y
puede ocasionar dificutades en el habla y la deglucion, la mucosa conjuntival
también se puede encentrar afectada y recientemente se describe ia invasion
orbital con un pronostico fatal,

En el tronco afecta principalmente cuello y mitad superior del térax; se han
descrito casos donde las lesiones siguen un dermatomo daitado previamente por

Herpes zoster o en sitios de trauma reciente {fenémeno de Koebner), %
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En las extremidades superiores podemas encontrarlo en menor proporcion siendo

las inferiores donde hay mayor asiento de lesiones sobre todo en el tercio distal de

piernas y dorso de pies asi como en las plantas de manera simétrica. "% 42 4

Fotos 8 y 9:5arcema de Kapasi en extremidad inferior y planta de pie.

Se han descrito areas predispuestas para su presentacion como serian; cavidad
oral. nariz, 16bulo de las orgjas, tronco, pené 3 piernas y pies **. En cavidad oral
el compromiso palatino y de la mucosa yugal es frecuente, observando placas o
nédulos violaceos, incluso sin lesiones cutdneas presentes.™*® El 50% de los

pacientes puede tener afectacién ganglionar.
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Foto 10 SK en pabellén auricular y regidn ganglionar retroauricular
{Cortesia Dra. Cancela)

Myskowski y colaboradores  sugieren que la localizacién inicial del sarcoma tiene
un valor prondsticc de sobrevida, ya que encontraron que los pacientes con
iesiones iniciales en extremidades inferiores y en ganglios linfaticos tuvieron una
sobrevida de 29 y 28 meses respectivamente al contraric de las lesiones en

mucosas sed oral, genital o perirrectal, donde la sobrevida fue de sélo 12 meses.

Las lesiones del Sarcoma de Kaposi consisten en un nomero variable de
neolormaciones que semejan manchas, papulas 6 nddulos de color rojo azulado o
violaceo, de distinto tamario desde unos cuantos milimetros a varios centimetros,
de forma diversa la cual puede ser semiesférica, ovoide o cualquier otra en el caso
de 1a mancha, las lesicnes se han descrito como rodeadas de un halo purpdrico
infiltrado, que pueden llegar a confluir y formar grandes placas y que por lo general

. - 1
son indoloras atn en aquellos casos con Ulceras. %
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El Sarcoma de Kapasi puede ser siméfrico o multicéntrico con un crecimiento
rapido que pasa de lesiones maculares a ofras {"nodulares” o “tumorales”) en poco
tiempo. ta progresion de cada lesion es impredecible y se puede correlacionar con

el estado de salud general &

Foto 11: SK con ef caracteristico halo plrpurico
(Foto 8 Cortesia Dra. Cancela)

Las lesiones del Sarcoma de Kaposi, surgen de manera sabita y de tener pocos
mitimetros llegan a su tamafio final en pocos dias. Inicialmente pueden ser
manchas rosadas o salmdn de 5 a 8 mm con un halo blanco circundante vy a
menudo eliplicas, posteriormente se vuelven exofiticas y se induran, se puede
observar un halo amarilio verdoso en la periferia secundario a la extravasacion de
erifrocitos, las lesicnes llegan a crecer hasta 8 a 15 mm antes de detener su
crecimiento, no sangran en forma excesiva cuando se cortan o golpean dado que

estan compuestos por canhales vasculares inmaduros.

a1
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Conforme avanzan en el tiempo. el color se torna mas pizarro y finalmente gris.

llegando a su tamario final. En algunos pacientes las lesiones vigjas se pueden

aplanar y dejar una pigmentacion negruzca secundaria a la hemosiderina. %
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CLASIFICACION CLINICA DEL SARCOMA DE KAPOSI ASOCIADC AL ViH

No existe una clasificacién como tal para las lesiones clinicas del sarcoma de
Kaposi v diferentes autores presentan las propias de acuerdo al tipo de lesion o
compromiso organico. Se pueden considerar a las lesiones come cutaneas y
exlracutaneas, dentro de estas Ultimas la afeccion visceral oscila del 50 al 90%, v
por orden decreciente figuran tracto gastrointestinal, higado, pulmén, ganglios
abdominales y corazén, mas raramente pancreas, cerebro, bazo, testiculo v
glandula suprarmrenal. El dafio pulmonar es la causa de muerte en el 13% de los
casos ¥ continua siendo la neoplasia nomero uno con el 65% de fos casos en los
estudios postmerten, %

El nimero de lesiones cutaneas es mdltiple en un 80% de los casosyen un 6 a

10% de los casos con SK y SIDA no existe afeccion cutinea. '

45

Asi tenemos que de acuerdo con Pardo ™, el Sarcoma de Kaposi se puede

clasificar en estadios. como sigue:

* Estadio |
Forma cutdnea limitada (menos de 10 lesiones o afectacion de sélo un area
anatéomical.

= Estadic ll

forma cutanea diseminada {mas de 10 lesiones o afectacion de mas de un

area anatémica).

« Estadio lll
Afectacion unicamente visceral.
=  Estadio IV

Afectacion cutanea y visceral o afectacion pulmonar.

Schwartz *3 clinicamente divide al Sarcoma de Kaposi, en 6 tipos; mancha, placa,

nodular, linfadenopatico, infiltrativo y exofitico, otras formas nuevas descritas son
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el linffedema generalizado, el equimdtico %, el queloidal y mas raramente e

telangiectasico y el pleomorfico *.

foto 15 Sarcoma de Kaposi “nedular”

4
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Fotos 16 y 17: Sarcoma de Kaposi exofitico. (Cortesia Dra, Cancela)

El infedema es crénico y precede al sarcoma de Kaposi, se cree que es producida
por un factor de crecimiento endotelial generado por las mismas células del
sarcoma y que infilira los ganglics %, el equimético se describe periorbital y con

escasas lesiones en tronco. 2%

Tappero'® y colaboradores clasifican a las lesiones del Sarcoma de Kaposi como
sigue:

A. Maculares, como lesiones planas, rojas o violaceas de tamafrio variable que
va de unos milimetros a varios centimelros, son asintomaticas y rara vez
hay edema, se presentan con mayor frecuencia en cavidad oral, pueden
progresar a neoformaciones exofiticas, friables, ulceradas, que se pueden
confundir con angiomatosis bacilar 6 granuloma piégeno, la Pseudomona y
bacterias anaerchias pueden colonizar las lesiones ulceradas. En plantas

de pies no es comun la ulceracion.
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Foto 18: Sarcoma de Kapaosi en cavidad oral

{Cortesia Dra. Cancela)

Fotos 19 Sarcoma de Kaposi en plantas de pies




Sarcoma de Kaposi asociado al VIH - SIDA

H. “Papulares” o “Nodulares”, afectando tronco y extremidades, siguiendo
las lineas de tensidn y con un tamano que va de 1 a 2 centimetros, pueden
ser poco visibles pero faciles de palpar, en cara pueden ser de menor
tamafo y producir edema periorbital. En piernas puede haber edema vy

dalor.

Fotos 20 y 21: SK “papulc - nodular” en extremidad inferior
{Foto 21 Cortesia Dra. Cancela)

C. Placas y Enfermedad linfatica, presentandose en las extremidades scbre
todo en su porcién distal, con lesiones tumorales, de extension periférica
que forma grandes placas, constituidas ademas por lesiones papulares y
nodulares, algunas de estas placas, pueden tener un aspecto queratosico
con escama semejante a la de ta psoriasis. El compromiso linfatico puede
alterar el patran cutaneo, [a regién mas comprometida es la inguinal cuando
se afectan los musios y se observan numerosas neoformaciones, rojo-

violaceo, duras, con edema local y apariencia de piel de naranja. La
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extension e infiltracién linfatica tiene riesgo de complicacion subcutanea
como dolor, maceracion y ulceracidn y puede comprometer las partes

distales de brazos y piernas.

Foto 22: Sarcoma de Kaposi querdtosico Foto 23:SK con compromise linfatico
(Cortesia Dra. Cancela)

D. Muccocutineas y oculares, a menudo la lesion oral es la primera
manifestacion en un 22% y se presenta concomitantemente con lesiones en
la pief en el 45% de los casos. El paladar es el mas afectade v como ya se
refiid  en parrafos anleriores, puede ser un marcador de
inmunocompromiso avanzado, en algunocs estudios es la Unica neoplasia
oral presente, con el 1.7% de ios casos, manifestandose como multiples
manchas o placas violaceas *2. La participacian de estructuras cercanas al
ojo se ha comunicado en un 20% * y lo mas comun son las lesiones
maculares en la conjuniiva que tienen generalmente un curso benigno.

Otros sitios involucrados son parpados, carGncula y saco lagrimal. **
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Fotos 24 y 25: Sarcoma de Kaposi en paladar y periorbitat
(Cortesia Dra. Cancela)

E. Lesiones viscerales. Cominmente son asintomaticas, los estudios
postmorien sugieren que cerca del 25% de los pacientes con Sarcoma de
Kaposi y ViH, ias lesiones sdlo se Iimitan a piel y mucosa *, el tracte
gastrointestinal v los pulmones son los drganos mas afectados, la muere

se presenta en un 10 al 20%.
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Fato 26: Sarcoma de Kaposi perianal que infiltra mucosa rectal.
{Cortesia Dra. Cancela)

Cabe sefalar que no en todas estas clasificaciones estamos de acuerdo ya que la
lesidn principal del SK es la neoformacidn y consideramos prudente nombrarla
como tal y referimos mejor como neoformaciones planas que semejan una
“mancha” ¢ bien neofarmacion exofitica con aspecto de “papula® o “nédulo” para

su mejor entendimiento y descripcion.

Por otra parte, el Sarcoma no se presenta sélo y casi siempre coexisten cen él
otras dermatosis que pueden ser en la mayoria de las veces, secundarias al
estado de inmunosupresion.
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Foto 28: Sarcema de Kaposi y Tina de pies interdigital
{Cortesia Dra. Cancela)

Foto 29: Sarcoma de Kaposi y Acné papulo-pustuloso,
(Cortesia Dra. Cancela)
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HISTOLOGIA DEL SARCOMA DE KAPOSI.

Por examen histologico no se puede diferenciar un Sarcoma de Kaposi Clasico o
africane, del asociado a la infeccién por VIH % % En Ia piel el SK comienza en la
parte media de la dermis, dejando una banda de estroma normal entre la
epidermis y el tumor ¥ 8 % 3] crecer este se extiende hacia arriba y en forma

ocasional produce atrofia y ulceracion epidérmicas.

Aunque al inicio el cuadro histologico no es diagnostico, €l observar ceélulas
endoteliales grandes, extravasacion de eritrocitos y hemosiderina en un tejido de
granutacién hace sospechar fuertemente en el sarcoma de Kaposi inicial.®® Se
describen también “estructuras glomeruloides”, por su parecido con €l glomérulo

renal, con una acentuada tendencia al agrupamiento vascutar. *°
Con microscopia de luz las lesiones tienen dos aspectos:

a. Células endoteliales proliferantes que forman hendeduras vasculares
incompletas. Las células endoteliales son grandes y forman canales vy

hendeduras vasculares; por donde pueden protruir los vasos normales, *

b. Células fusiformes, que forman el tejido “estromal”, las lesiones estan
circunscritas pero no encapsuladas. Las celulas fusiformes son estrechas y
alargadas, contienen un citeplasma esosinéfilo y nicleos redendos, ovales
y fusiformes. Pueden aparecer en un sincicic o revestir las hendeduras

vasculares.,
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Foto 30: Aspecto histopatologico del sarcoma de Kaposi (H-E 10x)
{Cortesia Dra. Josefa Novales)

Ademas del cuadra antes descrito, puede haber un infiltrado perivascular, difuse,

88, 95 c

constituido por linfocitos, plasmocitos e histiocitos vy algunos macréfagos on

eritrofagacitosis®; Se observan también grupas de células endoteliales que tratan

de formar nueves vasos, eritrocitos extravasados y depositos de hemosiderina®®

83, 85

Las lesiones del sarcoma de Kaposi se dividen en recientes y lesiones neoplasicas
tardias. En las lesiones recientes se observa una reaccion inflamatoria, cuyo
predominio puede dar un aspecte de tejido de granulacion, las lesiones tardias
pueden ser “"angiomatosas”, cuando predomina la proliferacion de células
endoteliales, o “fibroblasticas”™ si es mas notable la de los fibroblasios
pericapilares. Con frecuencia en una misma lesién se ven las dos fases

entremezcladas % %
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En la fase angiomatosa los numerosos vasos muestran dilatacion considerable y
una capa de célutas endoteliales grandes rodeada de fibrobtastos, con un estroma
de caracterislicas ya descritas es decir extravasacion eritrocitaria y depdsitos de
hemosiderina. %

En la fase fibroblastica hay proliferacion extensa de células fusiformes que no son
mas que fibroblastos jovenes, que se disponen en diversas direcciones. Hay
formas mitoticas en poca cantidad y esto hace que el cuadro semeje un
fibrosarcoma. Lo que diferencia al sarcoma de Kaposi es la presencia de
hendeduras vasculares estrechas que contienen eritrocitos, ubicadas entre las

células fusiformes.®

Existen tres estadios histoldgicos caracteristicos: mancha, placa y “nadulo”. En la
etapa de mancha inicial en la dermis reticular hay una proliferacion de espacios
endoteliales pequefios, iregulares y aserrados que rodean Igs vasos dérmicos
normales y las estructiras anexiales, acompafiado de un infittrado inflamatorio
variable de linfocitos. No siempre se cobserva el signo del promontorio el cual
consiste en la protrusion de vasos normales o de anexos dentro de un espacio
ectasico.

En Iz etapa de placa la histologia correlaciona con las lesiones palpables, donde
se observa la expansion de células fusiformes vasculares dentro de la dermis
hasta el tejide graso, estas células estan dispersas, dentro de tejido colageno
irregutar que forma canales conteniendo un nitmero variable de eritrocitos, se
observan ademas depdsitos de hemosiderina y glébulos eosinéfilos hialinos, estos
son positives con tincién de PAS y represenian degeneracion eritrocitaria. El

infiltrado inflamatorio es perivascuar,
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Foto 31 Sarcoma de Kaposi “tumoral” Foto 32 Sarcoma de Kaposi tipo mancha:
proliferacion wvascular y células vasos con endotelic turgente v
fusiformes (H-E 10x) células fusiformes (H-E 40x)

La etapa “nodular” esta constituida por laminas ¢ fasciculos de células fusiformes
con moderada atipia, necrosis celular y atrapamiento erntrocitaric entre los

espacios vasculares necformados.

En estas dos ultimas fases pueden existir grupos de vasos con proliferacion de
células fusiformes por fuera de [a capa endotelial, en el estroma se cbservan
eritrocitos extravasados y depositos de hemosiderina, en ocasiones se puede

producir proliferacién neoplasica linfatica, con un cuadro de tipo linfangioma %%
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Con microscopia electronica se observan dos tipes de células: Células
endotehales proliferantes y Células capilares proliferantes, que se transforman en
fibroblastos fagociticos inmaduros®® Ademas hay eritrocitos en diferentes estadios
de disclucion. %

Asi mismo se ha abservado que incluso con una deteccion completa de la
actividad tumoral, luego de radioterapia o quimioterapia, queda una pigmentacién
azul-pizarra oscura del tatuaje producido por la hemosiderina depositada en el

estroma de estas iesiones.** %

Histologicamente se debe diferenciar de la angiomatosis  bacilar,
linfangicendotelioma benigno, acroangiodermatitis, angiosarcoma cutaneo,
hemangioendotelioma, angiolipoma, hemangioma hemosiderotico, hemangioma
microvenular, hemangioendotelioma kaposiforme y hemangicma de células
fusiformes. ¢

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El cuadro clinico del Sarcoma de Kaposi asociado al Virus de la Inmunodeficiencia
Humana, es muy diverso como ya se advirtid y por lo tanto ante un paciente con
factores de riesgo para la infeccion por el VIH se debe realizar el estudio
histopatolégico para confirmar la presencia de la neoplasia y asi mismo descartar
otras dermatosis gue establecen el diagndslico diferencial.

Por otra parte en aquellos pacientes con afeccién del Sarcoma en mucosas sobre
todo oral se debera solicitar el estudio endoscépico para identificar si existe

compromiso del tracte digestivo ylo respiratorio.

Clinicamente se debe diferenciar de otras entidades dependiendo de la etapa del

sarcoma de Kaposi, asi tenremos que en su etapa iricial de mancha puede
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diferenciarse con un hemangioma, nevos melanociticos e incluso melanoma inicial
aunque fa pigmentacidn es mucho mas oscura en estos dlimos ““ * los
hematomas pueden ser otro diagnostico diferencial aunque la falta de simetria y el
antecedente de trauma debe descartarlo. Algunas lesiones pueden semejar
también prurigo por insectos, pero la infiltracién y 1a coloracidn mas intensa del

sarcoma de Kaposi lo diferencian,

En aquellas etapas en que el Sarcoma de Kaposi es exofitico, el granuloma
pidgeno y la angiomatosis bacilar constituyen diagnosticos diferenciales, el
primero se descarta por la presencia de sangrado frecuente y el segundo por e

estudio histopatologico® - *4

En su etapa de placa los diagndsticos diferenciales incluyen liquen plano,
sarcoidesis, angiogueratoma, linfoma cutaneo o metastasis cutaneas de alguna

neoplasia interna® 4,

En la forma linfitica se debe realizar diagnostico diferencial con los linfagiomas
sobre todo cuando se localizan en extremidades, pero el caracter habitualmente
congénito de los linfagiomas permite establecer el diagndstico.
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TRATAMIENTO

El tratamiento del sarcoma de Kaposi es paliativo y depende de si este se localiza
s6l0 en la piel o si se ha diseminado a ofras partes del cuerpo *°. Los pilares
basicos de! tratamiento son la cirugia, la radioterapia, la guimioterapia y los

agentes inmunomoduladores *°

siendo dificil la comparacién de los multiples
regimenes terapéuticos propuestos, dado que no existen criterios uniformes para
valorar fa extension de la enfermedad, el estadio del tumor y la respuesta al

tratamiento.

La respuesta a determinados tratamientos estd determinada por las caracteristicas
clinicas e inmunoldgicas de los pacientes y en otros casos el grado de respuesta
esta dada de forma subjetiva, basada en ia cantidad de lesiones o su coloracion,
sin permitir evaluar e! compromiso visceral." Por otra parte la terminclogia y los
criterios utilizados para definic la respuesta son variables (remision completa,
“buena respuesta’ remisidn parcial, remisidn minima, enfermedad esltable,
enfermedad progresiva, ‘ausencia de respuesta” ‘respuesta mixta”)'® io que
dificulta valorar la efectividad real de la terapéutica,

En el tratamiento local de lesiones de SK se han utilizado la erioterapia con
nitrogeno liquide, escleroterapia con tetradecyl-sulfato de sodio e inyecciones
intralesionales de diferentes compuestos (dinitroclorobenceno, factor de necrosis
tumoral, vinblastina, interferon alfa, etc.).*

La crioterapia se utiliza para mejorar la cosmética de lesiones pequenas y planas,
especialmente en cara, con la ventaja que tienen los tratamientos locales en
cuanto a la escasa o nula toxicidad sistémica y la ausencia de efectos
inmunosupresares*® ' Los estudios realizados con esta modalidad comunican
un 80.3% de respuesta completa y lo sugieten para pacientes con Fototipos | al 1,
por (a hipopigmentacion residual secundaria a la destruccion de melanocitos. '

58




Sarcoma de Kaposi asociado al VIH - SIDA

Con la radioterapia se consiguen remisiones completas o parciales generalmente
temporales en la mayoria de los ¢asos, con resurgimiento de las lesiones end4 at
meses, Se utiliza para SK muceculaneo ya que es altamente radipsensible, sobre
todo para aguellas lesiones en cara, SK genital que dificulta la miccién y para las
lesiones orales, ademas se ha empleado para el tratamiento, del edema
secundario a la obstruccion linfatica no se recomienda para el tratamiento de

lesiones viscerales a menos que la sobrevida sea muy limitada. 6-*%¢

Los mejores resultados con {a radioterapia se consiguen en lesiones tempranas de

tipo nodular y muy localizadas'®

, la dosis total y las caracteristicas de las
radiaciones ionizantes deben individualizarse en cada caso. Se ha empleadoe la
irradiacién con fotones (megavoltaje o supervoltaje) yio electrones (orovoltaje o
megavcltaje), scbre campos mas o menos amplios, que van desde una lesion
aislada, la mitad o toda una extremidad, un hemicuerpc o hasta toda 1a superficie
corporal. La tasa de remisidon completa varia entre el 63 al 93% en las serigs mas

amplias, 9% 1%

Las dosis elevadas, administradas en una sola sesidon son igual de efectivas que
dosis altas fraccionadas y van de 8 Gy en una fraccion hasta 15 a 40 Gy
fraccionados, con el inconveniente de que las primeras son mencs toleradas y se
recomiendan para aquellos pacientes con lesiones localizadas en extremidades,
con rapida progresién y mal estado general. Las dosis fraccionadas durante 2 a 4
semanas en cambio, se utilizan para lesiones localizadas y estables en pies, zona

periocular, genitales o en cavidad oral, en pacientes con buen estado general’®'%?

La energia empleada dependerd de la extension de las lesiones y del tamafio de
estas, para la seleccion del esquema terapéutico se hara hincapié en la
consideracion del por qué del tratamiento, el estado general del paciente y su

prondstico de vida, sin olvidar la toxicidad secundaria de éste. '
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La terapia sistémica comprende a la quimioterapia donde figuran los antibidticos
antitumorales como la bleomicina, doxorubicina, epirubicina, etopésido, etcétera, y
los alcaloides de la vinca: vinblaslina y vincrisiina, utilizados sélos o combinados
entre si o asociados a retrovirales. Se deben considerar para pacientes que
presentan una evolucion rapida {diez o mas lesiones nuevas por mes}, con
compromisa pulmonar o linfedema severo que pongan en peligro fa vida *® '

(Tabta 3)

Las terapias tienen efecto a corto plazo y eventualmente surgen nuevas lesiones
del sarcoma y generalmente los efectos secundarios de la administracion
sistémica son considerables (neutropenia, neuropatia periférica, toxicidad
cardiaca, pérdida de cabello y nauseas), asi mismo la aplicacion local tiene
efectos importantes como son dolor, ulceracion, irritacion de la piel adyacente y

alteraciones de la pigmentacion.

La experiencia en la utilizacién de poliquimicterapia en pacientes con SK Africano
y Clasico no son extrapolables al SK asociado al VIH, dado que los farmacos
administrados pueden contribuir a un detericro mas rapido del estado general del
paciente. A pesar de las innumerables pautas de tratamiento existentes, ninguna
ha demostrado una sobrevida significativa superior a los no tratados. Ne deben
utilizarse farmacos inmunosupresores de alta potencia como ciciofosfamida,

azatioprina y prednisona, ya que pueden acelerar el crecimiento tumoral.'®

Segln Gascén y Schwartz'% a administracién de vinblastina a razon de3.5 a 10
mg por semana, infravenosa y en ocasiones la inyeccién intralesional de 0.1 mg es
la mejor terapia para el SK Clédsico y el asociado a VIH, scbre todo en sus etapas

iniciales.
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Tabla 3, Tratamiento del Sarcoma de Kaposi asociado al VIH{ SIDA

Modificado de Sanford J P, Sande M A, Gilbert D N. Guia para el wratamiento del SIDA. 5" £d.
1996. México, Intersistemas S A, de C.V.

minimos

interferén-o (INF-a)

SARCOMA DE KAFOS!

A EXTENSIONDE |FARMACOS RESPUESTA | COMENTARIOS

LA ENFERMEDAD (%)

Minima o progresiva | 1. Observacién solamente o (-

difusa, ** sintomas 2. ZDVidd! con 0 sin 30-40 INF - requiere CD4>200

Neulropenia limita la dosis

Minima, extensa 1. Vincristina + vinblastina 45
asintomatica *o 2. Vincristina + bleomicina Uso con neutropenia
rapidamente 3. ZDWViddl + interferén o 3040 INF-o requiere CD4>200
progresiva
Diseminada 1. Doxorubicina + 25-87 Usar cuando se precisa
sintomatica™ bleomicina + vincristina respuesta rapida
(ABV)
2. Antraciclinas liposomales | 30-85 Estudio de 258 pis.
{doxcrubicina, Respuesta 43% antra-doxo vs
daunorubicina) 25% con ABV. Efectos
secundarios simitares estudio
de 227 pls. Respuesta 23%
con antra-dauno vs 30% con
ABV (AIDS Alert 11:21,1996)
Local, sintomatica 1. Radicterapia Con Rx. OQral radiacion
2. Laser (lesiones grales) mucosilis frecuenta !
Local, estética 1. Vinblastina intralesional Para lesiones pequenas de
aspecto desagradable
2. Crioterapia {nitrégeno También para lesiones
liquide:) pequefias
3, Radicterapia Especialmente en lesiones
plantares
Antes de falla de Rx. | 1. Etoposida 75
2. Paclitaxel 65 Sélo respuesta parcial
{Lancet 346:25,1995)
B. FARMACO(S) ESQUEMA DE DOSIFICACION TOXICIDADICOMENTARIOS
Interferén-o 3-18 mu/d sc x5 d/semana Sintomas semejantes a
influenza
Vincristina + Vincristina 2 mg/sem [V altemando semanas | Vincristina:  netromuscular,
vinblastina con vinblastlina 0.1 mg/kg/semana IV perdida de  sensibilidad,
parestesias
Vinblastina:  mielosupresian,
leucopenia
Vinorsting ¥ Vincristing 2 mg semana IV + bleomicina 10 {No  mielosupresara. | Bleo,
bleomicina unidadesim? IV ¢/14 dias reacciones anafilacioides

(fiebre, calosfrio, sibilancias,
hipotension, 1% con 1a dosis
inicial), fibrosis  pulmonar
(10% de pacientes de edad
avanzada después de 400
unidades
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Coxerubicina +
bieomicina +
vincristina {ABV)

Doxorubicing 10-20 mg/m* + bizomicina 10
unidades/m’ + vineristina 2.0 mg IV /14
dias

Doxo: melotoxicidad, puede
requerir G-CS5F 5 mg/kgid.
Con dosis tolal de 550 mg/ii?
foxicidad miocardica  con
insuficiencia cardiaca

Etoposido (VP 15) 150 mg/m* IV c/d 3 dias cada 34 semanas | Leucopenia, trombocitopenia,
0 50 mg/d vo x 2-3 semanas Gl, alopecia
Paclitaxs] 135 mg/m® IV {infusibn an 3 h) cada 21 dias, | Precisa régimen de
promedio 6 ciclos (2-19) premedicacion:  Neuiropenia
17720, anemia, ficbre fardla,
urticaria, exantema,
eosindfiia, T creatinina
Antraciclina 20 mg/m*® 1V &f3 semanas Neutropenia {25%]), calda del
liposomales + cabello, naliseas. pero menes
Doxorubicina- gue con doxo. No o hay
liposomat cambios ECG
Daungrubicina- 40 mg/m” IV {en 1 h} c/2 semanas {esperar [Dolor de espalda, rubor,
liposomal sl leucacitos < 750 mm’} opresion precordial (14%) G,
Fiebre, fatiga, alopecia (8%},
neurcpatia (13%), Leucocitos
< 500 mm* (15%)
Vinblastina 0.0% mg vinblastina en 9.1 mi agua estéril A menudo quedan areas
intralesionat por lesidn hiperpigmentadas

“ Ravisar el inserto respecto a las dosis, precauciones duranie la administracién y toxicidad. Ver

detafles en L.0. Kaplan, Malignancies associated with AIDS. En Medicat Management of AIDS, 5%
Ed. M.A Sande P.A. Vorberding (eds.} W.B. Saunders & Co. 1996.
* Con enfermedad sistémica, la quimioterapia es solo paliativa, no moedifica la supervivencia..

La quimioterapia liposomal puede ser una alternativa valida y menos {dxica que Ja

sistémica. Desde 1985 la FDA (Administracion de Drogas y Alimentos de los EU

por sus siglas en inglés), aprobé cuatro farmacos especificamente indicados para

el tratamiento del SK: dos farmacos liposomales que son versiones encapsuladas

de la doxgrubicing y la daunorubicina, mas recientemente el Paclitaxe! y el acido

9.cis-retinoico ¢ alitretinoina. *¢

la terapia liposomal permite que la vida media del farmaco aumente y

consecuentemente haya una mayor

concentracidon en

los tumores, con

disminucidn en teoria de los efectos adversos en los 6rganos no afectades.

{ a doxorubicina liposomal esta indicada en pacientes con SK avanzado que no

responden o

no tfoleran

lgs tratamientos anteriores,

por su parte la

daunorubicina liposomal estd aprobada como tratamiento sistémico de primera
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linea en pacientes con SK avanzado. La duracién de la respuesta sin embargeo no
excede los cuatro meses, tras lo cual continua la progresion del sarcoma, por lo
que se requiere de nuevo tratamiento, con fa conclusion de que a largo plazo
ninguna de las terapias {liposcmales o no liposomales) prolongan 1a sobrevida.®

El Paclitaxel aprobado en 1897 como terapia de segunda linea del SK avanzado,
es efectivo pero sumamente téxico, produce feucopenia en el 82% de los casos y
anemia en el 29%, con cifras que oscilan del 69 al 79% para los trastornos
gastrointestinales, por lo que hay que terer cuidado en su emplec en pacientes

con un estado de inmunosupresion avanzado.

La quimioterapia para el SK puede ser combinada con la quimioterapia para el VIH
y dando ademdas un inhibidor potente de la transcriptasa como la zidovudina
(AZT), se ha demostrado que es posible detener la progresion del sarcoma, con
mejoria del estado inmune del paciemte. Se recomiendan dosis bajas de
vinblastina intravenosa con la posibilidad de administrar interferon, para estos

Casos.

El tratamiento con inmunomoduladores ha incluido la administracion de extractos
timicos bovinos, timosina, Imreg-1, isoprinosine, imutiol, timopoyetina, anticuerpos
monoclonales contra células T supresoras, interferon {principalmente el interferén
recombinante alfa), v la BCG para el control y erradicacion del sarcoma,.
actualmente los protocolos que combinan el uso de factores de crecimiento como
la eritropoyetina, el factor estimulader de colenias de granulocitos {(G-CSF) o de
granulocitos macréfagos (GM-CSF) con la quimioterapia y terapia antiviral
disminuyen los efectos secundarios y la aparicion de infecciones oportunistas

pudiende prolongar la sobrevida. '™ '%

£l Interferon por su efecto antiviral e inmuncregulador se ha utilizado en el
tratamiento del sarcoma de Kaposi y desde 1988 es una de las drogas aprobadas

por la FDA para su tratamiento, en las diferentes series publicadas ia
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administracion solo de interferén ha mostrado mejoria o estabilizacion del
sarcoma, con cifras que van del 30 al 60% a los seis meses y de un 20% al afo

de tratamiento.

Con el empleo de interferén alfa 2A recombinante, se ha observade que la
focalizacién y nimero de lesiones no influye en la respuesta al tratamiento, la
determinacion de IgG permite establecer que la disminucidon de esia
inmuneglobulina cofrelaciona con el empeoramiento del paciente y la progresién
del sarcoma asi como con la disminucién de los linfocitos CD8, con discretos
aumentos de los CD4 durante el tratamientc pero finalmente descienden, la
tolerancia al interferdn se refiere como buena, con dosis de 10 millones Ulim? de
superficie corporal, por via intramuscular, diariamente durante doce semanas
consecutivas, con mantenimiento a la misma dosis administrada tres veces por

semana hasta completar un afio.'®®

Otros estudios concluyen que la respuesta al IFN esta en relacién con Ia dosis
administrada, siendo la respuesta objetiva media de un 30%, sin correlacion entre
la mejoria clinica y la inmunologica y que la presencia de una infeccidn oportunista
previa y/o IFN libre circulante reduce la media de respuesta al tratamiento. '

Rozenbaum et al '® comunica una respuesta del 35% en pacientes con SK
epidémico tratados con IFN alfa 2A a dosis de 18 millones de Ul por dia,
ohservande una respuesta mayor en aquellos pacientes sin compromiso visceral e
infeccién opertunista previa, los pacientes con mejor respuesta tuvieron un mayor
recuento de linfocitos totales y de CD4, asi como del cociente T4/T8, con menor
tasa de beta-2 microglobulina. Los pacientes con antigenemia p24 negativa al
inicia del tratamiente permanecieron negativos y tuvieron en mayor praporcion una
respuesta completa. La probabilidad de supervivencia acumulada a los 4 anos fue

del 62% en los que tuvieron respuesta al tratamiento,




Sarcoma de Kaposi asociado af ViH - SIDA

Con lo anterior se concluye lo siguiente: 1. Que el tratamiento con Interferon alfa
para el SK Epidémico debe realizarse con dosis altas, 2. La remisidn complela del
tumor se observa en aquellos con linfocitos CD4 mayores a 600 y/o con otras
caracteristicas inmunclagicas normales al inicio del tratamiento, y 3. Que en la
mayoria de los casos el tiempa de supervivencia y la calidad de vida de los

pacientes aumenta con la inhibicion o reduccion de infecciones oportunistas.'®

En general la tolerancia al Interferén es buena, observande como efectos
secundarios el sindrome pseudogripal, trastornos digestivos {anorexia, nauseas,
vomitos, dolores abdominales, alteraciones del gusto}, alteraciones hematoidgicas
(leucopenia, trombocitopenia, anemia), histolisis hepatica que se resuelve al
suspender o reducir ias dosis, alteraciones neurcldgicas periféricas o centrales y la

forma mas excepcional alteraciones cardiovasculares.

También se ha utilizado el Interferon beta y el gamma, con resultados
contradictorios y mejorias parciales en la mayoria de los casos, aunque con este
alimo, se ha observade minima toxicidad, sugiriendo una alternativa de

tratamiento para el SK asociado al SIDA.

Como ya se ha referido previamente el tratamiento del SK asociado al VIN-SIDA
con combinaciones de Interferon y Zidovudina (AZT), ha demostrado su
efectividad y para algunos autores es el tratamiento de primera eleccion en
aquellos pacientes con inmunidad relativamente conservada (linfocitos T4 entre
200 y 400/mm*} y afectacion visceral por el tumor que no conlleve riesgo vital
inminente para el paciente, siempre y cuando !a tolerancia al tratamiento sea

aceptable.'®

Las dosis varian de acuerdo a los diferentes autores, para Kovacs et ali'” la dosis
intermedia sera de 600mg/dia de AZT y 10 millones de Ul de IFN al dia, con
neutropenia como efecto secundario mas frecuente que obliga a disminuir las

dosis, ademas puede haber astenia, trombocitopenia y disfuncion hepatica. La
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Otros medicamentos utilizados para el tratamiento del Sarcoma de Kaposi que
aun se encuentran en experimentacion y de los cuales sélo se han comunicado
casos aislados de mejeria son: el Pentosan, anticoagulante que se cree posee
propiedades anti-VIH y anti-SK; El rPF4 versién recombinante de una oroteina que
se halla en las plaquetas con una accion especifica frente a las células del SK: los
analogos de la vitamina D al igual que los retinoides por sus propiedades

antiangiogénicas in vitro ' ***

De estos Cltimoes, el Acido 9-cis-retinoico o alitretinoina aprobado desde 1999 por
la FDA para el tratamiento del Sarcoma de Kaposi como gel tdpico, que activa una
serie de seis receptares celulares, tres de los cuales provocan el crecimiento y
desarrollo celular en tanto que los ctros tres causan apoptosis celutar en células
aparentemente no funcionales. kEn los estudios realizados el 35% de fes casos con
SK que aplicaron el gel dos a cuatro veces al dia sobre las lesiones cutdneas,
durante al menos 12 semanas, se observd reduccion parcial o completa de las
lesiones frente a un 17.9% que recibieron placebo, las extensiones del estudio
reporfan una respuesta al tratamiento del 48.9%, independientemente de la
intensidad de la terapia antirretroviral ¥ del recuento basal de células CD4. La
principal reaccion secundaria es la iritacion cutanea de las lesiones ( la pie! sana

no se afecta) en un 7% que puede causar la suspensidn del tratamiento. @

La teoria de que las nuevas terapias antivirales altamente supresivas (HAART)
podrian controlar el SK suprimiendo el VIH aun esta por esclarecerse, en los
diferentes estudios publicados que muestran la disminucion del VIH con la
consecuente remision del SK tras el inicio de la terapia antirretroviral, no se
observa una respuesta uniforme, ya que la mejoria del SK tras la disminucion de la
carga viral es variable, suponiendo que se puede impedir la aparicion de nuevos
casos del sarcomay por otra parte no siempre la HAART suprime el VIH y en los

casos en que esto se logra no siempre hay remision del sarcoma. (Tabla 4)
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Tabla 4: Agentes antirretrovirales disponibles

Inhibidores de Ié-TR
anlogos de nucledsidos

Inhibidores de la TR no
andlogos de nucledsidos

_inhibidores de la proteasa

Lamivudina (3TC) -

Zidavudina { AZT) Nevirapina Sagquinavir

Zalcitabina (ddC) ' ~ | Ritonavir T

Didanosina (ddl) “Nelfinavir T
| Stavudina (d4T) indinavir

Los inhibidores de 1a proteasa en el ralamienio del SIDA
MEDICAL MAG 1998; 7: 25-36

Los nuevos antivirales como el foscarnet y ganciclovir, cuyo efecto sobre el CMVY
es importante muestran ademas una reduccion en el 60% del resgo para

desarrollar sarcoma de Kaposi este hecho pudiera ser explicado por su efecto

sobre el virus del herpes tipc 8.

Se debe sedalar que los andlogos de los nucléosidos solo interfieren en la
produccion de nuevo ADN viral, pero no pueden eliminar las células crénicamente
infectadas, por lo que el efecto sobre el SK establecido dependera de si la
permanencia de la enfermedad requiere |a infeccion continua de nuevas células, lo
gue se considera dudeso. Sin embargo al menos los farmacos antivirates podrian

limitar una mayor expansion de los tumores ¢ prevenir la enfermedad antes de que

ésta aparezca. *° (Figura 5)
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Figura 5: Esquematizacion del sitio de accidn de los antivirales en el tratamiento del ViIH,
Modificade de “los inhibidores de la proteasa en el tratamiento de! sida™ en MEDICAL
MAG, 1998;7:25-32

PRONOSTICO

Clinicamente La presencia de edema o ulceracion, dafo extenso de mucosa oral y
compromiso visceral distinto de la ganglionar se consideran como factores
negativos del pronastico .

El estudio realizado en el Centro Médico Universitario de Nueva York, durante
1981 a 1986, demostré que aquellos pacientes s6lo con sarcoma de Kaposi, cuyo
conteo de células CD4 fuera mayor a 300cel/mm>tenian mejor prondstico con una

sobrevida de 32 meses; mientras que los que presentaron Unicamente la
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neoplasia y cifras menores de 300céls/mm’ tuvieron una supervivencia de 24
meses; por otro lado aguellos pacientes con sintomas constitucionales (astenia,
adinamia, perdida de peso y fiebre) y Sarcoma de Kaposi independientemente de
la cuenta de CD4, ka sobrevida fue de sélo 14 meses y finaimente los que
desarrollaren infecciones oporunistas dentro de los primeros 3 meses del
diagnostico del Sarcoma tuviercn el peor prondstico con una media de sobrevida

de 17 meses **

La clasificacién clinica por estadios hecha por el Grupo Clinico de Pruebas de
SIDA (ACTG) constitye el mejor indice prondstico de la enfermedad, se basa en
la extension del fumor, ia funcidn inmunolbgica y presencia o no de enfermedades
sistemicas relacionadas con ViH, la sobrevida es a mediano plazo, aungue el
prondstico estd mas condicionade por la inmunodepresién subyacente, que
favorece ét acumule de infecciones oportunistas, las cuales suelen ser [a causa

del fallecimiento antes que las complicaciones del Sarcoma de Kaposi Y Tahia 5.

Tabla 5: Estadios del sarcoma de Kaposi (SK) en funcién del SIDA

Busen prondstico (0) Pobre prondstico (1
Todos los sigulentes Cualquiera de los siguientes)
Tumor Cenfinado a piel y/o ganglies | Asociado a edema o uicerado;
m linfaticos y/o minima afeccion] Extension oral dei SK;
oraf* SK gastreintestinal o en otra viscera,
Sistema inmune| CD4 > 200 cél/mm® CO04 < 200 céls/mm”
] Sin infeccion oportunista; Infeccignes oportunistas

No sintomas B,

Enformedad | *Escala de Karnbfsky >70 | Sintomas B;
Sistémica (S) Escala de Karnofsky <70;
Ciras afecciones relacionadas con VIH

(enfermedad neurolbgica, linfoma)

Minima afectacion eral, no nedular y confinada al paladar.

Modificado de Krown SE Metroka C, Wernz JC; Kaposi's sarcoma in the acquired immune
deficiency sindrome. A proposal for uniform evaluation, respense and stanging criteria. J Clin
Onecol 1989;7:1201

* Anexc 1
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PROTOCOLO DE ESTUDIO

PROBLEMA

£Cual es el comportamiento clinico y epidemiclogico del Sarcoma de Kaposi en

pacientes con infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana?

OBJETIVO GENERAL:

Evaluar la epidemiologia del Sarcoma de Kaposi en pacientes con infeccién por

virus de la inmunodeficiencia humana adquirida, en la clinica de Enfermedades de

Transmisién Sexual (ETS) del Centro Dermatoldgico Pascua (CDP) en el pericdo

comprendido de enero de 1954 a diciembre de 1999.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.

Determinar la frecuencia y prevalencia del Sarcoma de Kaposi, con relacton a
los pacientes con infeccion VIH, en la clinica de ETS del C.D.P.

Determinar el lugar que ocupa el Sarcoma de Kaposi dentro de las dermatosis
que afectan a los pacientes con infeccién por VIH-SIDA, de la clinica de ETS
del COP,

Estimar la frecuencia en que el Sarcoma de Kaposi sirvio como marcader

clinico, para el diagndstico de infeccién por VIH-SIDA.

4. Conocer la correlacian clinico-patoldgica del Sarcema de Kaposi.

Agrupar los pacientes en edad, sexo, y preferencia sexual con relacion a los

pacientes con infeccion por VIH-SIDA.

. Estimar el medio de contagic probable de la infeccidn por VIH en los pacientes

coh Sarcoma de Kaposi
Determinar las caracteristicas clinicas del Sarcoma de Kaposi en los pacientes

con infeccion por el VIH.

. Conocer |a evolucién del Sarcoma de Kaposi, con relacion a la detaccion de la

infeccian por el VIH.
Conocer el estado de inmunosupresion al diagnosticarse el Sarcoma de
Kaposi.
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MATERIAL ¥ METODOS

Tipo de estudio
Se realizd un estudio de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal

Tamano de {a muestra
Expedientes de los pacientes con diagnéstico comgrobado de infeccidon por
VIH/SIDA, de la clinica de ETS, del COP durante los arics de 1994 a 1999,

Seleccién de la muestra
Sdlo pacientes con infarmacién completa de los expedientes con diagndstico de

infeccion por VIH-SIDA.

Criterios de inclusion:

» Pacientes con diagnéstico comprobade de infeccion por VIH-SIDA,
mediante pruebas de ELISA y WesterBlot, realizadas en la clinica o
referidos de ofras instituciones de origen o ascendencia mexicana,
Pacientes con diagnostico clinico de Sarcoma de Kaposi
Pacientes a los que se les haya realizado biopsia y fotografia clinica

Pacientes de cualquier edad y sexa

LA A A

Pacientes que se encuentren o no en tratamiento para la infeccion por VIH-
SIDA.

Criterios de exclusion:
» Pacientes con diagnéstico no comprabado de infeccidn por VIH-SIDA
» Pacientes que tengan expediente incompleto
» Pacientes sin diagnéstico clinico e histologico de Sarcoma de Kaposi.
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Variables y criterios de evaluacion,

‘."

v

Lt

%

w7

v

A

3

L4

Ad

Sexo.- Clasificacidon en femenino y masculino

E£dad.- Mediante rangos de 10 afos.

Ocupacion.- Se agruparon en empleados, profesionistas, desempleado.
técnicos, obrero, comerciante, estudiantes, prostitucion, estilistas,
magquillistas y ctros.

Preferencia sexual- Se agruparon de acuerdo a lo referido por los
pacientes en tres grupos: heterosexuales, homosexuales y bisexuales
Medio de contagio.- Relacion sexual, Via sanguinea y Transmisin vertical
Topografia.- Sequn los siguientes segmentos afectados. Cabeza, Tronco y
Extremidades superiores yfo inferiores.

Morfologia.- De acuerdo a la clasificacién de Tappero y Cotaboradores'® en
“nodulos”, manchas y lesiones mucocutaneas, sin incluir las viscerales por
ne contar en la institucion con ios métodos diagnosticos {(endoscopia).
Tiempo de evolucion.- Se agruparon en rangos de frecuencia de 0 a 1mes,
1a8, 7a 12y mayores de un ano.

Ctras Dermatosis presentes.- De acuerdo a las mas comuneas: onicomicosis
blanca, candidosis oral, molusco contagioso, condiloma acuminado, herpes
simple, tina del cuerpo, etc.

Lugar de residencia.- Se clasificaron por entidad federativa o estados de la
Republica.

Estado de mmunosupresion- Mediante los examenes de biometria
hematica, subpoblacién de linfocitos CD4 y CD8 tomando en cuenta sédlo
CD4 para la clasificacidon de acuerdo con la establecida por los CDC, de
EU. ¢

Correlacion clinico-histofogica - Cuantificar en cuantos casos se comprobo
el diagndstico de Sarcoma de Kaposi mediante Ia biopsia, de acuerdo con
el diagndstico inicial.
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Método de trabajo

Se revisaron todos los expedientes de la Clinica de ET.S. del CDP con
diagnostico de infeccion par VIH durante el periode comprendide de enero de
1994 a diciembre de1999, se clasificaron de acuerdoe a los criterios de inclusion y
se obtuvieron los siguientes datos: numere de expediente clinico, numero de
expediente de la clinica, edad, sexo, preferencia sexual, antecedentes de
transfusion sanguinea antes de 1985, uso de drogas intravenosas y relaciones
sexuales promiscuas o con pacientes seropositivos, diagnostico inicial y de los
pacientes con Sarcoma de Kaposi se obtuvieron ademas lugar de residencia en
los Gltimos 10 afes, ocupacidn, topografia, morfologia, tiempo de evolucién, fecha
de diagnéstico de la infeccion por VIH, conteo de linfocitos y subpoblaciones de
CD4 y CD8, resultado del estudio histopatolégico {si se realizé}, posteriormente se

codificaron los datos y se analizaron.

Analisis estadistico

Se determind la incidencia de SK en pacientes con infeccidn por VIH de cinco
afios anteriores al estudio validando su diagnastico mediante los examenes de
ELISA y Westerbloat para SIDA. y el examen histopatolagico para el SK

Se determind el porcentaje que representa el SK con respecto a aotras dermatosis
comunes en los pacientes con ViH, ademds de sexo, ocupacién, preferencia
sexual, medio de contagio. Se establecieron frecuencias simples sobre la
topografia, morfolegia, otras dermatosis presentes y lugar de residencia de los
pacientes con SK. Se crearon ranges de frecuencia con respecto a la edad y
tiempo de evolucion. Se anotd el numero total de linfocitos, d'stribuidos en
mayores a 2500 (normales) y meneres a 2500 (linfopenia) se obtuvo el numero
total de CD4 vy se reunieran de acuerdo a la siguiente clasificacion: »=500 células
fmm3, de 200 a 499 cel/mm3, y <200 cel/ mm3. Para la captura de la informacién,
organizacion y elaboracion de graficas se utilizé el programa de computacién

Excel version 5.0.
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Cronograma de actividades: Anexo 2

Recursos y financiamiento

Los recursos fisicos fueron obtenidos del archivo clinico de la Clinica de
Enfermedades de Transmision Sexual del Centro Dermatolégico Pascua, con
autorizacion del Comité de Investigacidon de la institucion (CDP}. Los recursos
humanos vy materiales fueron provistos por la residente encargada de la
investigacién.
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RESULTADOS

Frecuencia y prevalencia de pacientes con infeccion de VIH -SIDA.

Se examinaron 480 expedientes de pacientes con VIH-SIDA detectados o
referides al Centro Dermatologico Pascua, provenientes de la clinica de
Enfermedades de Transmisicn Sexual, de los cuales se incluyeron a 355 (74%)
que cumplieron los criterios de inclusion, durante el periode comprendide de Enero
de 1994 a Diciembre de 1998, encontrando gue la prevalencia de ta infeceién por
el VIH/SIDA fue de 13 casos por cada 10,000 pacientes

Tabla & Frecuencia de pacientes con VIH -SIDA

Affo P. primera vez | P. primera vez | P. con dx de incidencia |
CDP ETS HIV X 10,000
94 58,557 62 44 7.91
95 47,550 77 40 8.41
g6 44211 192 53 11.98
|97 39,448 169 75 19.01
98 41,808 180 82 19.61
99 42,457 245 61 14.36
prevalencia 271,031 925 355 13.09

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del COP

Manifestaciones cutaneas observadas en pacientes con VIH

La manifestacién cutanea mas comdn diagnosticada, en los pacientes con VIH, se
lista en orden de frecuencia en la siguiente tabla. Esto no excluye que un paciente
tuviera dos o mas dermatosis, se observd que el Sarcoma de Kaposi junto con &l
molusco contagioso ocupan el tercer lugar con el 11.5% de las dermatosis

presentes, motivo de la consulta.
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Tabla 7 Manifestaciones cutaneas observadas en pacientes con VIH, del CDP.

No [Dx inicial No de casos | % 1
1 |Herpes Zoster 52 : 14.6%
2 Condilomas acuminados 52 14.6%
3 [Sarcoma de Kaposi 41 11.5%
4 Molusco contagicso 41 11.5%
5 |Dermatitis seharreica 21 5.9%
6 |Onicomicosis blanca 18 51% ]
7 |Psoriasis 13 3.7%
8 andidiasis oral 11 3.1%
9 Merrugas vulgares 7 2.0%
10 [Tina del cuerpo _ 7 2.0%
11 Herpes simple 6 1.7%
| 12 [Piodermias 6 1.7%
13 Piel alipica G 1.7%
14 [Tuberculosis 5 1.4%
15 [Erupcidn papular 5 1.4%
16 [Leucoplaquia oral vellosal 4 1% |
| 17 [Sifilis 3 0.8%
18 [Eritrodermia 3 0.8%
19 |Porfiria cutanea 3 0.8%
20 [Eritema nudcso 2 0.6%
21 |Ulcera CMV 2 0.6%
22 Naricela 2 06% |
23 iGranuloma piégeno 2 0.6%
24 Acné necrético 2 0.6%
25 |Aftas orales 2 0.6%
26 |Neuralgia postherpetica 2 0.6%
27 |Urticaria ] 2 0.6%
78 |Linfoma de células B 1 03%
20 ILinfoma no Hodgkin 1 0.3%
30 [Linfogranuloma venéreo 1 0.3%
31 |[Escabiasis 1 0.3%
32 |Esporotricosis 1 0.3%
33 [Histoplasmosis cutanea R 0.3%
34 Otros 29 82%
Total 355 1000% |

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del CDP

En el grupo de las neoplasias 1a de mayor frecuencia fue et Sarcoma de Kaposi

con el 11.5% (41 ¢casos), y dos casos de linfoma con el 0.6%.
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Frecuencia det Sarcoma de Kaposi con refacion a pacientes de VIH

El Sarcoma de Kaposi representa el 13.5% de la prevalencia de los pacienies

infectados por VIH en el periodo en estudie.

Tabla 8. Frecuencia de| Sarcoma de Kaposi con relacion a pacientes de VIH

IDiagnéstico Diagnostico Sk Otros diagnésticos
Afio VIH-SIDA pacientes % pacientes %
94 44 4 9.1% 40 90.8%
g5 40 7 17.5% 33 82.5% |
% 53 B 18.1%, 45 | 84.9%
97 75 12 16.0% 63 £4.0%
98 82 10 12.2% n 87.8%
99 61 7 11.5% 54 $8.5%
355 48 13.5% 307 86.5%

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del COP

Grafica 1

Frecuencia del Sarcoma de Kaposi con refacidn a pacientes con VIHISIDA

Otras diagnésticos
307 (86.5%)

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisitn Sexual del COP 1984-1809

Sarcoma de Kaposi

48 (13.5%)
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Correlacian Clinico-Histolégica

De los 41 pacientes diagnosticades inicialmente con Sarcoma de Kaposi solo en
32 casos se realizd el estudic histopatologico correspondiente, encontramos una
correlacion clinico-histologica en 30 casos, en dos no huba correlacidn, en nueve
casos no se realizo la biopsia, pero clinicamente se pudo comprobar que el

paciente presentd todas las caracteristicas topograficas y morfoldgicas del SK.

Par otra parte e estudio histolégico confirmé Sarcoma de Kaposi en tres pacientes
cuyos diagnosticos iniciales fueron: angiomatosis bacilar, linfogranutoma venéreo

y granuloma piégeno.

Seis pacientes durante |a evolucion de la infeccién por VIH, desarrollaron lesiones
de Sarcoma de Kaposi, tiempo después de su primer consulta por otra dermatosis
y el estudio histopatolégico lo carroboré,

Con los resultados anteriores nuestro grupo en estudio {pacientes con SK} queda
integrado por 48 casos: 39 confirmados, mediante la correlacién clinico-histologica y
9 glinicamente en e! pericdo de 1994 21999

Tabla ¢ Carrelacion dlinico histologica de Sarcoma de Kaposi en pacientes con ViH

l Pacientes con VIH Resullado
Diagnéstico Casos con Sk confirnados Sk no |
] . _biopsia confirmados
Sarcoma de Kaposi | 32 ! 30 T T2 T
[~ Angiomatosis bacilar 1 l T
. Linfogranuloma venereo 1 i 3
Granuloma Piégeno i
[ Sarcoma de Kaposi con 6 "B ‘| Tt
i desarrollo posterior al |
diagnostico inicial i o o B
Total de casos | 41 39 il T

Euenie Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del COP
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El 8K como marcador clinico en el diagnéstico de SIDA en el COP

De los 355 pacientes incluidos en el presente estudio con diagndstico de VIH 226

fuercn detectados en ef Centre Pascua y en 27 casos(12%]) el Sarcoma de Kaposi

fue el marcador clinico para el diagnéstico de VIH/SIDA que se confirmo mediante

los examenes positivos de ELISA y Westerbloot. Los restantes 21 pacientes

fueron referidos de otras instituciones dande ya se habia realizado el diagnostico

de infeccidn por VIH y posteriormente desarrollaron el Sarcoma de Kaposi.

Tabla 10. Deteccidn de pacientes con VIH en el CDP con relacién a otras instituciones

VIHISIDA CDP ONG Instituciones Totak
SK 27 12% 21 29% 0 0 48
Otros dxs | 199 | 88% | 52 | 71% | 56 | 100% | _ 307
No. De casos 226 73 56 | 355

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP
Instituciones no gubernamentales {ONG) Profin, Se- humano, CURAS, Ave de México

Instituciones gubernamentales IMSS, 1SSSTE. CONASIDA

Deteccitn de pacientes con VIH/SIDA con relacién a olras instituciones

250

200

150

100

No de casos

50

CDP
(226)

N =355

= Sarcoma de Kaposi (48}

Refendcs

73

I Otras dermatosis (307)

Otras
{56}

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del COP 1994-1598
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Caracteristicas epidemioldgicas del Sarcoma de Kaposi

Sexo

En relacién al sexc l0s hombres presentaron mayor frecuencia de SK, 47 casos

(14%) de los infectados por el VIH y solo una mujer (4%) lo manifestd

Tabla 11. Ristribucién por sexe (VIH — SK, otras dermatosis)

VIH/SIDA Masculino Femenino Total
SK a7 14% 1 1% R
Otros 2832 86% 25 | %% 307
No de casos 328 26 355 |

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del CDP

Distribucidn por sexo
pacientes con VIH / SIDA (355)

350

300 Sarcoma de Kaposi (48)

Ml Otras dermatosis {307)
250

200
150
100

50

No de casos

Masculino {329) Femenino (26)

Fuente:Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP 1994-1999

Grafica 3
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Edad

El rango de edad en donde se presento el SK fue de los 19 a los 60 afios, con un
promedio de edad de 34 anos, el 68% de los pacientes se encuentran entre los 24
a 43 anos, encontramas 2 casos en menores de 20 anos {11%) y en 8 casos
(30%) se observd entre los 40 y 60 afos de edad. Resultando una tendencia del
Sarcoma de Kaposi para manifestarse en adultos jévenes infectados por el virus

de la inmunodeficiencia humana.

Tabla 12. Distribucion por rangos de edad

ViH <10 10a20]21230[31a40]41a50][51a60] >60 | Total |
Sk 070 [2711%[20/ 14%]| 18/14% ] 318% | 5/22% | 0/0 | 48 |
Otros 37 100,16/ 89%(123/86%(107/86%| 37/92% | 18/78% | 3/ 100 307 |
Casos 3 | 18 143 125 40 23 3 355 |

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del CDP

Distribucidn por grupos de edad

N =355
150 [ Sarcoma de Kaposi (48)
140/ Otras dermatosis (307)
120]
0
8 100
3
o 80
o
£ &0
40
20
0 . N . . ’ N - . - . -
<10 10a20 21a3d 31as 41 a50 51260 » B0
3 {18y (143} {123) {40) 2% 3)
Fuente:Clinica de Enfermedades de Transmisién Sexual del CDP 1994-1999
Grafica 4
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Preferencia sexual

Con relacion a la preferencia sexual, los homosexuales siguen siendo el grupo de
mayar riesgo para la infeccion por VIH y desarrollo de SK donde encontramos 27
casos (13%), los hetergsexuales representaron el sequndo grupo con 12 casos

{12%) y los bisexuales en tercer {ugar con 9 casos{17%), para manifestar la

neoplasia.

’

Tabla 13. Distribucion de la preferencia sexual VIH - 8K — otras dermatosis

Pref Sexual | Homosexual | Heterosexual Bisexual Total
SK 27 T13% | 12 (1% 9 [ 17% | 48
Otros dxs 184 [ 87% | 88 |B8%| 45 | 83% 307
No de casos 201 100 54 355

Fuenle: Clinica de Enfermedades de Transmisidn Sexual del COP
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Sarcoma de Kaposi asociado al VIH - SIDA

Forma de

Contagio

La relacion sexual sigue siendo la forma mas comin de contagio de la infeccién

por VIH y como una de las dermatosis asociadas a eslé es el Sarcoma de Kaposi,

se encontré que 46 pacientes (13%} de los casos, se infectaron por esta via; un

sdlo caso debido a la transfusion de hemoderivados y en otro caso mas, no se

definio el mecanismo de transmisién.

Tabla 14. Forma de contagio VIH / SK - otras dermatosis

Contacto
Contagio sexual  Miasanguineal Nodefiniddo | Vertical |  Total
SK 46 [13% 1] 1 J20% | 1 [25% | O D 48
Otosdxs | 297 |87% | 4 | 80% | 3 |75% | 3 [ 100 307
\iH 343 5 4 3 . 355

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisidn Sexual del CDP
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Ocupacion

La ocupacidn no es un dato importante para la presentacion del Sarcoma de
Kaposi, encontramos que los grupos mdas afectados son los empleados y

profesionistas, lo que infiere diversas actividades para ser personas de riesgo.

A continuacién se enlistan 1as ocupaciones encontradas en orden de frecuencia
{s6lo de pacientes con Sarcoma de Kaposi).

Tabla 15 Ocupacion de los pacientes con Sarcoma de Kaposi y VIH/SIDA.

Ocupaciones No de pacientes L %

Empleado 15 1%

Profesional 7 15%
Desempleado 5 10%

Técnico 4 8%

Qhrero _ 3 8%
Comerciante 4 8%

Estudiante 2 4%

Jubilado 3 6%

Artesano 2 4%

Prostitucion 1 2%

Estilistas 1 2%

Maquitlista 1 2% N
Total . 48 ]

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP
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Topografia

La topografia que mas se observo en este estudio fue la de tipo diseminada 33
casos (69%), observado una relacion de 2.2:1 con respecto a la topografia
localizada.

Tabla 16. Topografia mas frecuente

Topografia | Localizada % | Diseminada % Total |
No de casos 15 31% 33 69% 48

Fuenie; Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP

Con relacion a los segmentos afectados encontramos que los porcentajes fueron
similares para las extremidades infericres en 28 casos {27%]), las superiores con
27 casos ( 26%), el tronco 25 casos y la cabeza en 22 casos con porcentajes del
25% y 22% respectivamente.

Tabla 17. Distribucion por segmentos

Sectores Extremidades. | Extremidades | Trenco Cabeza Total
Inferigres superiores

Alectados 28 27 | 2% | 22 i 102 |

% 27% 26% 25% 22% |

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmisidn Sexual del COP

Sectores afectados
Topcgrafia N=102
N=48
Diseminada
13 [Bav)
ocalizada
15 [31%)

fuente:Clinica de Enfermedades de Transmisidn Sexual del COP 1994-1999

Grafica 7
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Morfologia

Agrupamos las lesiones tomando en cuenta la clasificacion de Tappero vy
colaboradores™ y encontramos que de éstas, las neoformaciones de aspecto
“‘nodular” son las mas frecuentes 39 casos (85%) las lesiones planas semegjantes a
manchas con 15 casas {25%}, 0o en 2 casos (3%) hubo compromiso
mucacutaneo, con afectacién de mucosa oral o genital.

Tabla 18. Marfologia de las lesiones

Marfologia Nédulos ‘Manchas Mucocutdnea
No de casos 39 15 2 N
% 65% 25% 3%

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP

Morfologia
N=48
Nddulos
39 (69%)

Manchas

15 (28%)

Mucocutanea

2 (3%)

Fuente:Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP 1884-1599
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Tiempo de evolucion

El tiempo de evolucién referido por los pacientes varié de los siete dias hasta los
cuatro afies, con un promedio de 7.3 meses, 94% de los casos manifestaron esta
dermatosis antes de un ang: 29 pacientes en menos de seis meses y en 16 casos
entre los seis meses y el afc. Salo tres casos (6%) presentaron el sarcoma

después da un afo.

Tabla 19. Tiempo de evoiucidn

T evolucion
meses <1 1a6 7a12 >12
No de casos 4 25 16 i 3
%h 8% 52% 33% i 6% |

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP

Tiempo de evolucion

N=48
25
in
O
L]
8
14}
Re)
)
2
<1 1a6 Tal2 »12 meses
Fuente:Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del COP 1994-199%
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Con reiacién al diagnostico de la infeccion por VIH y desarrolle del Sarcoma de
Kaposi encontramos que 18 pacientes presentaron la neoplasia dentro de los
cuatro afos posteriores a la infeccion y los restantes 30 pacientes 1o manifestaron

antes de Ser diagnosticados como portadores del VIH.

Encontramos 14 pacientes que tuvieron ofra dermatosis al mismo tiempo que se
observé el Sarcoma de Kaposi, éstas se listan en la tabla siguiente:

Tabla 20. Otras Dermatosis presentes

_—

Diagnéstico — No._Pacientes con SK
Onicomicosis blanca
Candidiasis oral

Molusco contagioso
Condilomas acuminados
Herpes simple
| Tifia del cuerpo
Fuente; Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del COP

— | | R ] o] b

Estada de inmunosupresién

De los 48 pacientes con Sarcoma de Kaposi sélo a 38 se les realizé Biometria

Hematica, encontramos cue 14 de éslos tenian linfopenia (<1 500ce1imm3)

Tabla 21 Estade de inmunosupresion

" Linfocitos Pacientes B
Menor de 1500 _ 14 29
Mayor de 1500 | 24 L 50
no se realizo 10 L 21
Total 48 ]

Fuente: Clinica de Erfermedades de Transmision Sexual del COP
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En 34 pacientes se determind el estado real de inmunasupresion al efectuar el
conteo de subpoblaciones de linfocitos CD4, cbservando que 24 de los casos
tuvieron cifras menores de 200 células por mm?®, en nueve de ellos se encontraron
CD4 entre 200 a 499 célimm3 y sélo uno tuve cifras mayores a 500 células. De
acuerdo con los CDC todos se encuentran en categoria de SIDA, por el simple
hecho de tener SK y la distribucién dentro de esta se ejemplifica en la tabla

siguiente.

Tabla 22. Clasificacion de pacientes con Sarcoma de Kaposi y CD4

CD4 SIDA Pacientes % ]
»>= 500 C1 1 2
de 200 a 499 c2 9 19
<200 Cc3 24 50
| _Noserealizo _ e 14 29
Total | 48

Fuente: Clinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP )

La relacion CD4/CD8 fue baja en todos los pacientes, por lo que de acuerdo con el

prondstico para la schrevida se encuentra en menos de 14 meses.

Tabla 23. Relacion de linfocitos CD4/CD8

CD4/ CD8 Pacientes SK Sobrevida media en
meses

>=1.76 {normal} ] 0 e 49 B

1.0-1.76 0 29 .

< 1.0 48 14

Fuente: Ciinica de Enfermedades de Transmision Sexual del CDP
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Lugar de residencia

La Entidad Federativa en donde se presentd el Sarcoma de Kaposi con mayor
frecuencia, fue el Distrito Federal 34 casos (71%), seguida del Estado de Mexico
13 casos {27%) y uno del Estado de Tabasco (2%). Cabe resaltar que en dos
casos los pacientes habian vivido er los Estados Unidos diez afios previos a su
infeccian por et VIH/ISIDA,

Tabla 24 Lugar de residencia

L. De residencia Distrito Federall Edo. México Tabhasco Total
Pacientes 34 13 1 48
o, 71% 27% 2% 1

Fuente: Clinica de Enfermedades da Transmisién Sexuat del CDP

Lugar de residencia

Fuente Clinica de Enfermedades de Transmisidn Sexual dei CDP 1994-1959
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

La infeccién por VIHISIDA es un prablema de Salud Pablica complejo ¥ ocupa mas
de un tercio de la consuita en la Chnica de ETS, lo que nos habla de que la
{ransmision por la via sexual ademas de ser el medio de coniagio predominante
{B7%), es un factor de riesgo para contraer ofras infecciones de transmision

sexual,

El Herpes Zoster no es una enfermedad de Transmision Sexual, pero ocupd el
primer lugar dentro de las dermatosis que afectan a los pacientes con VIH/SIDA y
podemos considerarlc un marcador clinico importante para el diagnostico

tempranc de esta infeccion®™.

El Sarcoma de Kaposi {SK) continua siends una dermatosis frecuente en este
grupo de pacientes ocupando en nuestro estudio el lugar numero tres con et
13.5%, semejante a lo referide en la literatura,® 2% % ' o que nos obliga a

conocer mas esta patologia, especificamente sobre su morfologia y tratamiento.

De los 48 casos con Sarcoma de Kaposi, en 27 de estos {12%) nos permitié

identificar la infeccidn por el ViH, obtuvimos un porcentaje similar 2 lo referido en

3. 2571

la literatura . Probablemente esto se deba, a que el conocimiento actual dei

SIDA y su tratamiento oportuno haga que esta neoplasia se presente con menor

frecuencia y que se retrase o impida su desarrolio® 2.

Ei SK sigue siendo la neoplasia gue afecta mas a los pacientes con VH/SIDA y

56, 57

corrobora o encontrado en estudios realizados en otras institucicnes y en

nuestro pais®.
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La comrelacidn clinico-patologica obtenida en este estudio fue alta 39 casos
(81.25%) vy ello nos traduce que el conocimiento y experiencia del personal de la
Clinica de ETS de) CDP son satisfactorios, proporcionando un entrenamiento
adecuado a los residentes con lo que se ayuda a identificar de manera temprana

1a neoplasia e iniciar el tratamiento oportuno para esta y la infeccion por el VIH.

Los hombres jovenes {21 a 40 anes) siguen siendo el grupo mas afectado por el
SK, sobre todo en las edades productivas, las mujeres presentan menos el SK y

correlaciona con lo publicado.'® 17+ &'

L a preferencia sexual juega un papel importante para la propagacion del SIDA, ya
gue como se observd en nuestro estudio, los homosexuales fueron el grupo mas
afectado (201 casos), esto se debe a la promiscuidad existente en este grupo de

pacientes® 54 199

y probablemente a la falta de informacion sobre practicas de
"sexo segurc”, que en ofros paises ha permitido disminuir la frecuencia de esta
epidemia.'®® Por otra parte la falta de informacion y cuidade de nuestra poblacion
hace que el grupo de personas heterosexuales con esta infeccién vaya en
aumente y por lo tante observemos también ai SK ¢on mayor frecuencia, ya que

es una dermatosis asociada a este sindrome.

£n el SIDA la diversidad topografica y morfolégica del Sarcoma de Kaposi hace
dificil establecer cnferios de clasificacion adecuados, la evolucion silenciosa de
esta neoplasia en muchas ocasiones retrasa su diagndstico, este apoyado en los
resultados que obtuvimos donde la mayor parte de los casas fueron
diagnosticados entre el mes y el afio de inicio del sarcoma.

El SK per se, ya clasifica a los pacientes en SIDA y lo relevante de aobtener la
cuantificacién de células CD4 v la presencia de ofras dermatosis oportunistas es la
de pronosticar la sobrevida e iniciar €l tratamiento adecuado, desaforiunadamente
en nuestro medio aan no es posible realizar en todos los casos la determinacion

de CD4 y nos obliga a buscar apoyo de otras instituciones, gque en muchos de los
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casos por falta de recursos econémicos y de seguridad social los pacientes no

pueden hacérselo, retardando su tratamiento

En nuestro estudio encontramos mayor nimero de casos procedentes del Distrito
Federal y Estado de México, esto probablemente se deba a que hay mas facilidad
para estos pacientes para consultar en nuestro Centro. Por otra parte, tenemos un
pequefio namero de individuos que residieron en el extranjero y que corresponde
a trabajadores que emigraron a Estados Unidos y entonces el foco de contagio

probable no se puede precisar.

Como nuestro estudio es descriptive y a su vez retrospective, existen variables
capturadas sobre todo cualitativas cuyos resultados no pueden ser validados de
manera real, ya que no se pudo infervenir con dichas vanables, pero de todas
formas consideramos que es un estudio que aporta bases para investigaciones

futuras en este tema.

Finalmente deseo terminar con el siguiente parrafo extraido de un articulo de
Salomé Granada en la revisia “VANIDADES": “E! SIDA hara que un rigido codigo
moral sea obligatorio como medida preventiva. Dia a dia el suefic de Ia liberfad
individual serd solamente eso, un suefio. Una especie de frafernidad humana harg
a cual mas responsable de sus actos. £ hombre aprendera que no solamerte es

guardian de si mismo, sino guardian de su propio hermano”.
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Anexo 1

Escala de Karnofsky (Criterios del estado funcional)

Capaz de realizar actividad normal; no
es necesario ningun cuidado especial

100 Normal; ninguha molegstia; ninguna
evidencia de enfermedad

90 Capaz de realizar actividad normal;
signos o sintomas menores de
enfermedad

80 Actividad normal con esfuerzo;
algunos signos o sintomas de
enfermedad

Incapaz de trabajar; capaz de vivir en
su casa y de atender la mayoria de
sus necesidades personales; necesita
una cantidad variable de ayuda

70 Autocuidados, incapaz de realizar
actividad normal o trabajo activo

60 Requiere ayuda ocasiona!, pero es
capaz de atender la mayoria de sus
necesidades

50 Requiere ayuda considerable y
asistencia médica frecuente

Incapaz de cuidar de si mismo;
requiere asistencia hospitalaria,
institucional ¢ su equivalente; la

40 Incapacitado, requiere asistencia y
ayuda especial

enfermedad puede estar progresando ; 30 Gravemente incapacitado; esta

rapidamente

indicada la hospitalizacidén aunque la
muerte no sea inminente

20 Muy enfermo; hospitalizacion
necesaria; se requiere tratamiento de
apoyo activo

10 Moribundo; proceso fatal que
progresa rapidamente

0 Muerte
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ANEXO 2

ACTIVIDAD DICIEMBRE | FEBRERO, |MAYO, AGOSTO NOV |
1999 MARZO, HINIO, SEPT. 2000
ENERO ABRIL JuLI1O OCTUBRE.
2000 2000 2000 2000
1 2 3 4 5 i6 7 9 10 1 12
Presentacion v+ + i
aceptacion  del
protocolo
Revision del+ + + |+
expedientes
Revision de + + -
estudio
histopatologico
Codificacion  de + |+
tas datos
Intraduccién de + [+]+ [+ [+ B
los datos
 Analisis + +
Presentacion del + |+ |+
documento
Asesoria + + ¥ |+ + |+ + 1+ |+ -

* Actividad programada

+ Actividad realizada
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