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INTRODUCCION

En 1872 el dermatdlogo hingaro MORIZ KAPOSI describid una condicidn
que €1 11amd "Sarcoma pigmentado miltiple idiopatico de la piel";
Koebner en 1891 la denomind "Sarcoma de Kaposi". Veinte afios mis tar-
de Kaposi decidié 1lamarla "Sarcoma idiopdtico miltiple hemorrdgico"
porque @&l creyd que describia mas adecuadamente la enfermedad y el

origen del pigmento en las lesiones (2).

E1 Sarcoma de Kaposi es un neoplasma maligno, poco frecuente, de e-
volucidn crénica y multicéntrico (9, 27) que ocurre principalmente

en hombres adultos (39).Esta enfermedad es mis frecuente en el Afri-
ca Ecuatorial constituyendo el 9% de los canceres vistos en hombres
en Uganda; las otras areas endémicas son Europa Central, del Este y
Norteamérica; en los Estados Unidos la incidencia anual es de 0.02 a
0.06 por 100.000 habitantes, afectando principalmente personas

descendientes de eurcpeos (34, 39, 44, 47).

Es interesante anotar que aln en dreas endémicas los casos familia-
res son raros (3, 14); en una revisién de 90 casos solo fue encon-

trado un ejemplo de ocurrencia familiar (12).
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Clinicamente se ﬁanffiesta por la presencia de lesiones en la piel,
las cuales consisten de maculas, placas o nédulos rojo-purpiricas a
azul oscuras, de variados tamafios, que pueden aparecer en cualquier
parte de la piel o membranas mucosas pero son mas cominmente halla-
das en las extremidades inferiores; estas lesiones pueden formar
grandes placas o masas fungosas las cuales posteriormente se ulce-
ran. Las lesiones de la piel que persisten por periodos prolongados
a menudo se tornan hiperpigmentadas. E1 compromiso &seo, linfatico

o visceral puede ocurrir antes, simultdneamente o después de la a-
paricidn de las lesiones en piel (6). E1 edema de las extremidades
precede o sigue a la aparici6én del tumor y frecuentemente complica
el curso clinico de la enfermedad. Hay informes sobre regresién tu-
moral espontdnea atribuida a trombosis de las lesiones o a reaccién

inmunoldgica (36, 37).

ET curso natural de la enfermedad va desde una evolucion Jenta e
indolente hasta una rdpida y fulminante con invasién visceral. EI

tiempo promedio de sobrevida en las series americanas es de 8 a 13

afnos.

Histoldgicamente los hallazgos se correlacionan con el tipo de Tle-
si6n cronica encontrada. La enfermedad parece iniciarse en la por-
cidon media de la dermis, extendiéndose posteriormente hacia la e-
pidermis. Las lesiones maculares muestran un aumento discreto en

el nimero de espacios vasculares, los cuales estdn dilatados, ro-



deados de endotelic y localizados en 1la dermis superior; tienden a
ser contiguos con los vasos preexistentes; se encuentra un infiltra-
do mononuclear perivascular profundo. Las lesiones en estado de pla-
ca estan caracterizadas por multiples espacios vasculares, irregula-
res, rodeados de endotelio; hay un infiltrado mononuclear denso cons
tituido por linfocitos y células plasmdticas y un ndmero aumentado

de células fusiformes incluidas entre haces de coldgeno; caracteris-
ticamente se encuentra un nimero escaso de gldbulos rojos extravasa-
dos en los espacios entre las células fusiformes. Las lesiones nodu-
lares mas avanzadas muestran hendiduras vasculares escasas limitadas
por endotelio, rodeadas y comprimidas por fasciculos densos de célu-
las fusiformes; el infiltrado inflamatorio estd ausente; se observan
globulos rojos escasos y macrdofagos cargados de hemosiderina en el
intersticio; ocasionalmente se ve atipia nuclear y celular con esca-

sas mitosis (27).

Basados en las variaciones de la cantidad del componente vascular,
la presencia de células fusiformes, fibrosis y pleomorfismo nuclear
en el tumor, Taylor y Col. (47) describieron tres patrones histol6-
gicos bdsicos: a) patrdn mononuclear caracterizado por prolifera-
cion de un solo tipo celular, usualmente célula fusiforme; b) pa-
tron de celularidad mixta con iguales proporciones de células fusi-
formes y canales vascualres bien formados; c) patrén anapldsico con

pleomorfismo celular y mitosis frecuentes.



La causa del Sarcoma de Kaposi es desconocida. La distribucidn en
grupos del Sarcoma de Kaposi en areas endémicas, como en el Africa
Ecuatorial, sugiere que factores hereditarios, infecciosos y medio-
ambientales juegan un papel en la etiologia de la enfermedad. Con
relacidon a factores genéticos se ha visto que el Sarcoma de Kaposi
predomina en poblaciones donde el antigeno HLA-DR5 es relativamente
comin. Algunos investigadores han mostrado una aparente asociacidn
seroldgica entre el Citomegalovirus (CMV) y el Sarcoma de Kaposi en
pacientes africanos, europeos y norteamericanos (16, 17); han de-
tectado ADN-CMV en células de tejido de Sarcoma de Kaposi (18); i-
gualmente han demostrado particulas virales semejantes al herpes

en cultivos de tejido preparado de Sarcoma de Kaposi (51). Otra
observacion de interés e§ la distribucidn geogrdafica similar, en el
Africa Ecuatorial, del Sarcoma de Kaposi y el linfoma de Burkitt un

tumor muy ligado al virus Ebstein Barr (6, 39).

Con relacidén a la célula que origina el tumor, algunos estudios in-
munohistoquimicos han sugerido que este es un neoplasma procedente

del endotelio vascular (21, 32).

E1 tratamiento del Sarcoma de Kaposi c]ésico ha sido mQ1t1p1e; se
utiliza la cirugia, radioterapia, quimioterapia o la conmbinacién
de ellas. Se realiza excisidn quirlrgica, electrodesecacién y cure-
taje para las lesiones pequefias localizadas; la radioterapia, (2,

22, 24) considerada el tratamiento de eleccidn, con excelentes re-



sultados paliativos para lesiones localizadas nuevas o recurrentes
y especialmente de evolucién corta ya que las de larga duracidn y
confluentes son menos radiosensibles. La quimioterapia utiliza una
0 varias medicaciones; el agente quiminterapéutico mis cominmente
usado ha sido la Vinblastina (8, 43, 45, 48) con informes de un

90-95% de respuesta aunque la duracidn de esta raramente excede un
afio. Otras drogas empleadas han sido ciclofosfamida, metotrexate,

actinomicina D, dacarbacina, con respuestas variables; tienen el

inconveniente que su toxicidad limita el uso prolongado (50).

No ha sido demostrado que el tratamiento local o sistémico altere
la evolucion de la enfermedad. E1 tratamiento hace desaparecer o
reduce de tamafic las lesiones de la piel aliviando de esta manera
Tas molestias asociadas con el edema crénico y las ulceraciones que
se presentan a menudo con la progresion de la enfermedad; igualmen-
te se pueden controlar los sintomas asociados con las lesiones mu-

cosas o viscerales.



MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron las historias clinicas de 80 pacientes con el diagn6s-
tico de Sarcoma de Kaposi atendidos en el Instituto Nacional de Can-
cerologia durante un periodo de 50 afios (de 1935 a 1985) y constitu-
yen la base de este estuaio. En el Instituto Nacional de Cancerolo-
gia se hizo el diagndstico en 72 casos; los 8 casos restantes fue-
ron diagnosticados en otras instituciones. Los parametros analizados
fueron: edad, sexo, ocupacién, procedencia, cuadro clinico, locali-
zacion de las lesiones, antecedentes patol6gicos personales y fami-
liares, neoplasias asociadas, tratamientos empleados y seguimiento.
Se revisd el material de patologia perteneciente a 2 necropsias y
95 especimenes quirirgicos tefiidos con las técnicas convencionales,
que correspondian a 61 casos de Sarcoma de Kaposi; se analizg el
grado de malignidad de la neoplasia mediante la aplicacién de 1los
parametros sugeridos por el Instituto Nacional de Cincer de los Es-
tados Unidos (10) los cuales fundamentalmente son: a) actividad mi-
totica, clasificada en dos grupos: actividad mitética baja, con me-
nos de & mitosis en 10 campos de 40X y actividad mitética alta,
cuando se observaron 6 & mds mitosis; b) necrosis, la cual se divi-

di6é en cuatro grupos: ausente, minima ( < 15%), moderada



( 15-50%) y masiva (> 50%); c) pleomorfismo, el cual fué esti-
mado por el nimero de células gigantes tumorales hipercromdticas

clasificandolo en ausente, minimo, moderade y mardado.

RESULTADOS .

En el Instituto Nacional de Cancerologia (INC) durante el periodo

de 1935 a 1985 se han atendido 82.040 pacientes a los cuales se les
hizo diagndéstico de cdncer, siendo 1.593 (1.94%) tumores malignos de
los tejidos blandos; de éstos, 80 ( 5%) corresponden a Sarcoma

de Kaposi.
Sexo y edad:

De los 80 pacientes, 71 (88.75%) eran hombres y 9 (11.25%) mujeres,
con un predominio de los hombres con relacion a las mujeres: 8 : 1

(Grafica No. 1).

La edad promedic de los pacientes fué de 65 afos, con una minima de
19 anos y una maxima de 85 afos; la mayor frecuencia de casos se ob-

servd entre los 60 a 80 afios: 59 (73.75%) pacientes (Tabla No. 1).



GRAFICA N2|

DISTRIBUCION POR SEXOS.

HOMBRES : 71(88.75%)

MUJERES: 9(11.25%)

RELACION



TABLA

Ne |

EDAD Y SEXDO

EDAD MASCULINO | FEMENINO %
10— 19.9 | 0 .25
20 — 299 0 0 0
30 — 399 3 0 3.75
40 — 499 2 0 2.50
50 — 599 10 i 15.00
60 — 699 24 5 36.25
70 — 799 28 2 3750
80 — 899 3 0 3.75

TOTAL 71 9 100.00




Ocupacion:

41 de los pacientes estaban dedicados a las labores del campo: 20 a
la agricultura y ganaderia y 21 como obreros, los cuales realizaban
diferentes trabajos manuales; todas las mujeres estaban dedicadas

al hogar; a 10 pacientes los incluimos en oficios varios (dedicados
al comercio y empleados de oficina); encontramos 2 pacientes profe-
sionales, uno abogado y el otro médico el cual trabajaba en un cam-
pamento donde se extrala carbdn; en 17 pacientes no se especificod

el tipo de trabajo que realizaban (Tabla No. 2).

Procedencia:

En su mayorfa los pacientes venfan de los departamentos de Cundina-
marca (59 casos, 44 de los cuales fueron de Bogotd) y Boyacd (12 ca-
sos); los pacientes restantes procedian de otras regiones del pafs
como se observa en la Tabla No. 3. Este hecho puede deberse a 1la
ubicacion del INC en Bogotd, sin embargo la revisién de la literatu-

ra colombiana muestra muy pocos casos de esta enfermedad.

Cuadro clinico:

E1 tiempo de evolucidn de la enfermedad al momento de la primera
consulta fué en promedio 1.7 afios. E1 motivo de consulta fué por la

presencia de lesiones mdculonodulares y nodulares violdceas en todos



- TABLA N22

OCUPACION.

Ne PACIENTES.

AGRICULTURA Y GANADERIA,

20

OBREROS.

OFICIOS VARIOS. 15
HOGAR. 9
PROFESIONALES. 2

NO ESPECIFICADOS,

18




TABLA

N2 3

PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

DEPARTAMENTO

N2 PACIENTES

CUNDINAMARCA

59
(BOGOTA: 44)

BOYACA 12
3

SANTANDER DEL SUR

SANTANDER DEL NORTE

META
VALLE
TOLIMA

i QUINDIO

CAQUETA




los casos; © y 6 pacientes manifestaban dolor y prurito respectiva-
mente en los sitios comprometidos. Al examen fisico 55 pacientes
presentaban nédulos y 25 maculas y nddulos; en 22 se evidencid ulce-
racion de las lesiones; en 15 pacientes las lesiones eran sangrantes
y en 1 se describid cianosis; 1 paciente, con la enfermedad locali-
zada en el MID, presentaba Glceras de crecimiento rdpido de dos me-
ses de evolucidn con franca gangrena y edema que requirid amputacidn
dada la extensidon de la lesidon presentandc en el post-operatorio

sepsis y muerte.

En la Grafica No. 2 se observa la distribucidn de las lesiones cu-
taneas y mucosas visibles, con compromiso de las extremidades in-
feriores en el 98.75% de los pacientes; en la Tabla No. 4 se obser-

va la distribucién de las lesiones en cabeza y cuello.

Se encontrd edema de MMIIs en 32 pacientes, en 1 fué previo a la
aparicion de la enfermedad, en 29 estd descrito con las lesiones del
Sarcoma de Kaposi y en 2 posterior al tratamiento; en 2 pacientes
hubo edema de MMSSs. Las adenopatias satélites en las extremidades
afectadas, clinicamente palpables, con un didmetro entre 1.5-2.0 cms
se encontraron en 20 pacientes, 18 de los cuales eran de localiza-

cion inguinal.

Con relacidon a los antecedentes traumdaticos los cuales se tienen

como factores predisponentes para el desarrollo del Sarcoma de Ka-



TABLA N24

DISTRIBUCION DE LAS LESIONES EN CABEZA Y CUELLO

| REGION  ANATOMICA  necasos
, HUERS CRABREEUDE. o o |
‘ PABELLONES” f\"l{filCULARES 7
PA RPA DOS | |
NARIZ B |
| _REGION MANDIBULAR DERECHA !
| CUELLO i -
FARINGE (AMIGDALA DERECHA) |
TOTAL |16
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posi, ademds de los asociados con la ocupacién, solo aparecen des-
critos en 4 pacientes: 1 con vadrices y con estancia en aguas negras,
otro recibidé una cornada en el muslo derecho, en los 2 restantes se
asocio e1.trauma directo con la posterior aparicién de las lesiones;
en todos los 4 casos se presentd edema de MMIIs antes de aparecer

las lesiones.

Antecedentes personales:

Los antecedentes médicos personales aparecen descritos en la Tabla
No. 5; la multiplicidad seguramente estd relacionada a la edad avan-

zada de Ta mayor parte de los pacientes estudiados.

Antecedentes familiares:

No se encontraron antecedentes familiares de Sarcoma de Kaposi y no
hay datos patoldgicos de importancia en las historias revisadas; la
falta de esta informacidn probablemente es debida a desconocimiento

por parte de los pacientes.
Sarcoma de Kaposi y neoplasias asociadas:

En la Tabla No. 6 se detallan Tos casos de Sarcoma de Kaposi asocia-

do con otras enfermedades neoplédsicas.
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TABLA N25

ANTECEDENTES MEDICOS PERSONALES

ANTECEDENTE PATOLOGICO |N2 PACIENTES

HIPERTENSION ARTERIAL, 10

VARICES EN MMII. S

TABAQUISMO. 10

ALCOHOLISMO. | 8

; DIABETES MELLITUS. 6

ENF. VENEREAS. 14

TBC. PULMONAR. | 3

NEUMOPATIA CRONICA. [

OBESIDAD. | | | ) 3

OTROS. I

SIN ANTECEDENTES, j 29




TABLA N26

NEOPLASIAS ASOCIADAS N2 CASOS

CARCINOMA BASOCELULAR EN CARA 4

LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA I

LEUCEMIA LINFOIDE CRONICA ' I

LINFOMA  LINFOBLASTICO I

CA ESCAMOSO I/3 INF ESOFAGO I

ADENOCARCINOMA DE RECTO I

SIN PATOLOGIA TUMORAL ASOCIADA 70

S ——

SIN ESPECIFICAR 2




T e
Patologia:

E1 diagnéstico histopatoldgico se reconfirmd en los 61 casos analiza-
dos. Las caracteristicas morfolégicas predominantes fueron: bajo in-
dice mitdético, ausencia de pleomorfismo y necrosis; se encontraron 7
casos que tenfan Tndice mitdtico alto y 5 casos con pleomorfismo.
Costa y col. (10) encontraron la necrosis como el mejor parametro
histoldgico para predecir el tiempo de recurrencia y la sobrevida

de estos pacientes. En la presente revisidn se encontraron {nicamen-
te 3 casos asociados a necrosis: el primer caso, un hombre de 68 a-
fos con Sarcoma de Kaposi en el MID el cual fué amputado por gangre-
na, mostrd necrosis marcada con caracteristicas morfoldgicas que 1lo
sitlan en la variante anéplésica de Taylor (47), semejando un angio-
sarcoma de alto grado de malignidad; el segundo caso, mujer de 50
anos con compromiso del MII el cual fué amputado posterior a radio-
terapia, presentd necrosis moderada, asociada a pleomorfismo focal

y un alto indice mitdtico; tenfa ademds compromiso focal de médula
0sea; tres afios después de la cirugia estaba asintomdtica. E1 ter-
cer caso, hombre de 67 afnos con compromiso del MID, mostrd necrosis
minima, indice mitético alto no asociado a pleomorfismo; actualmen-

te asintomatico.

E1 analisis de la patologia linfoide asociada mostrd dos casos con
compromiso ganglionar por Sarcoma de Kaposi y uno con linfoma linfo-

blastico.
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En el material de una de las necropsias se encontrd compromiso visce-

ral de estdbmago, intestino delgado y celon.

Tratamiento:

En 40 (50%) de nuestros pacientes revisados el tratamiento fue com-
binado; en 27 (34%) radioterapia sola; en 5 (6%) cirugfa; en 2 (2.5%)
quimioterapia; en 6 (7.5%) restantes no se les realizé ningln trata-

miento por malas condiciones o porque no volvieron a consultar.

Se practicd extirpacidn qgirﬁrgica de lesiones localizadas a 19 pa-
cientes con buena respuesta; por lesiones avanzadas se hizo ampu-
tacidon a 5 pacientes, en uno de los casos fué bilateral demostrando-
se invasidn tumoral a hueso; electrofulguracién a un paciente  con

buena respuesta.

La respuesta al tratamiento radioterapéutico se consideré completa,
cuando las lesiones desaparecieron totalmente; parcial, cuando hubo
disminucidn del nimero o tamafo de las Tesiones; sin respuesta, cuan-
do estas no se quificaron; no evaluables, cuando no hubo constancia
del resultado terapéutico por pérdida del paciente. Se utilizd la
radioterapia superficial (90 Kilovoltios) en 28 casos con respuesta
completa, en 3 parcial y en otros 3 sin respuesta; radioterapia se-
miprofunda (+140 Kilovoltios) en 2 casos con respuesta completa; ra-

dioterapia profunda (190 6 mas Kilovoltios) en 20 casos con respues-
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ta completa, 4 con respuesta parcial, 2 sin respuesta y 3 casos no
evaluables; 6 pacientes presentaron {lceras post-radioterapia como

complicacion del tratamiento.

Todos Tos esquemas quimioterapéuticos siempre incluyeron un agente

alquilante, solo o combinado con Methotrexate, Adriamicina, Carmus-
tina, Vincristina o Prednisona. Se le administré monoquimioterapia

a b pacientes con regresion parcial de las lesiones y a otros 6 sin
ninguna respuesta. Poliquimioterapia a 3 pacientes con regresidn

parcial de las lesiones y en 4 casos sin ninguna respuesta.

También se utilizd Gentamicina en 11 de los pacientes sin observarse

ninguna respuesta.’

Otras formas de tratamientc empleadas en 8 pacientes fueron la per-
fusion extracorpbrea y la infusion arterial de agentes quimiotera-

péuticos (7, 29).

En Ta perfusifn extracorpbrea se aislaba temporalmente el miembro
afectado por canulacidn arterial y venosa administrando altas dosis
de un agente alquilante en la zona del tumor, evitando asi la toxi-
cidad sistémica de la droga; previo al procedimiento se realizaba
vaciamiento linfatico inguinal; la sangre del circuito era oxigena-
da a su paso por un oxigenador. Este tratamiento se utilizd en 4 pa-

cientes: el primero murid en edema pulmonar posterior al tratamiento;
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Los 3 pacientes restantes fueron publicados por Munoz D. y Gomez

Echeverry (30); en estos hubo aplanamiento completo de las lesiones
dejando solo maculas; a uno de los casos se le practicd dos  meses
después tratamiento quiriirgico con desarticulacién del MID a nivel
de la cadera por recurrencia con compromiso muscular, no volviendo
a controles después de un afio. Los otros 2 casos se perdieron des-
pués de 6 y 8 afios de controles. Todos recibieron posteriormente

radioterapia por nuevas lesiones.

Durante la infusidon arterial se administra la droga por canulacién

del vaso arterial mayor que irriga el tumor; tiene el inconveniente
de Ta toxicidad sistémica de la droga. La infusidén se ha hecho en 3
pacientes: un caso al cual se le hizo tratamiento en el MSD con bue-
na respuesta; el segundo;paciente con Tesiones en el MID murid pos-
terior al tratamiento en edema pulmonar; al tercer paciente se le
administro Thiotepa en el MID sin respuesta, recibiendo posterior-

mente quimioterapia sistémica; actualmente estd sin tratamiento con

lesiones estacionarias.
Seguimiento:

Dada la gran desercién de nuestros pacientes los cuales no vuelven
a los controles, algunos ain estando en tratamiento, no podemos ha-
cer una evaluacion de la sobrevida; mds bien hicimos un promedio de

los afios de seguimiento dividiéndolos por grupos: grupo de pacientes
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que estuvo en control hasta cuando no volvieron, grupo de Tlos que

murieron 'y grupo de los que actualmente estan bajo control.
De los 80 pacientes:

a). 2 se consideraron intratables con lesiones avanzadas y ninguna

respuesta al tratamiento.

b). 2 remitidos a otro hospital después de tratamiento, uno de ellos

con diagndstico dudoso.

c). 7 abandonaron el tratamiento.

d). 36 no volvieron a controles, de los cuales hubo: 1 paciente sin
tratamiento, 13 pacientes con seguimiento menor de un afio, 22
pacientes con seguimiento promedio de 5.2 afios (minimo de 1 afio

y maximo de 12 afios).

e). Existe constancia de 16 pacientes muertos: 2 murieron a conse-
cuencia del fratamiento en edema pulmonar; 2 por sepsis, 1 en
post-operatorio de peritonitis por absceso retroperitoneal, el
otro de origen no establecido; 1 paciente por bronconeumonia;
1 paciente con linfoma linfoblasticoe murid por sangrado diges-
tivo bajo y al cual se le habia evidenciado endoscépicamente

compromiso gdstrico por Sarcoma de Kaposi; 10 casos sin deter-
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minar la causa de la muerte, de éstos, 2 eran leucémicos. El
promedio de seguimiento fué de 4 afios (minimo de 1 afio y miximo

de 14 afos).

Actualmente hay en control 17 pacientes: sin recidiva 11, sin
cambios en sus lesiones 4 y con lesiones nuevas 1. En 16 pacien-
tes el promedio de seguimiento es de 2.9 afios (mfnimo menor de
1 afio y maximo de 8 afios); se excluye del grupo un paciente con
enfermedad en tratamiento desde hace 26 afios, actualmente con

59 afios de edad y lesiones activas.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Actualmente se conccen las siguientes variantes clinicas del Sarco-
ma de Kaposi: a) Clasica; b) Africana con sus cuatro tipos clinicos:
Nodular (de comportamiento semejante a la forma cldsica), Florida,
Infiltrativa y Linfadenopdtica; c) Sarcoma de Kaposi asociado a
transplante renal; d) Forma epidémica diseminada asociada al Sin-
drome de inmunodeficiencia adquirida (15, 23, 25, 27, 46, 53). To-
dos los pacientes de nuestra casuistica pertenecen a la forma cla-
sica de la enfermedad y probablemente haya alguna relacidn geogra-

fica con la ubicacidén del pais en la zona ecuatorial.

Se ratifica una vez mas el predominio de la enfermedad en el sexo
masculino (88.75%), aunque el porcentaje de los casos femeninos en
nuestra serie (11.25%) es algo mayor que los descritos en la re-

vision de Bluefarb (2) que estdn entre 6 - 10%.

La mayor frecuencia de los casos se encuentra entre los 50-70 a-
fios (2, 11, 27); la mayoria de nuestros pacientes estuvieron entre
Tos 60-80 afios. No encontramos ningln nifio con Sarcoma de Kaposi;

en éstos la forma clasica es muy rara (2, 11) a diferencia del ti-
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po africano linfadenopatico, el cual es una enfermedad predominante-
mente de nifos negros preplberes (13); hay también ya casos descritos

en ninos con el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (5).

La ocupacion y el trauma asociado de diferente origen siempre han si-
do tenidos como factores predisponentes para el desarrollo del Sarco-
ma de Kaposi, considerando la alta frecuencia observada en personas
dedicadas a labores en el campo, a trabajos manuales, expuestas al
frio, a la falta de calzado, que han sufrido heridas y al hecho de
que la enfermedad casi siempre se inicia en las extremidades sobre
todo en los miembros inferiores; no se ha podido explicar la rareza
de la enfermedad dentro de los profesionales (2). Las observaciones

anteriores son igualmente vdlidas para muchos de nuestros pacientes.

Al revisar la literatura colombiana encontramos 2 casos publicados
por Cortés, Henao y Gomez (8) en Medellin, uno de los cuales presen-
té el Sarcoma de Kaposi estando en tratamiento con corticoesteroides,
un agente alquilante y radicterapia para un Sarcoma de células reti-
culares. Un caso descrito por Mufioz y Cajaffa (31) en Cali, locali-
zado primariamente en el canal vertebral sin evidencia de lesiones

en otras partes del organismo. Un caso publicado por Ospina R. (35)
en Bogota, con Sarcoma de Kaposi y Leucemia granulocitica crdnica

que hace parte de nuestra casuistica siendo el paciente mds joven

de Ta serie (19 afios). Salgado, Galvis y Valbuena (41) revisaron 11

pacientes del Instituto Nacional de Cancerologia estudiados durante
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la década de 1960-1969.

El cuadro clinico de nuestros pacientes no presenta diferencias con
Ta descripcidn clasica del Sarcoma de Kaposi; fue frecuente el com-
promiso de cabeza y cuello como ya ha sido descrito (1, 2). Hay
acuerdo general que las lesiones de Ta piel estdn usualmente asocia-
das con lesiones internas a menudo silenciosas (44, 47). La locali-
zacion visceral se ha descrito en el 2% de los casos sobre todo en
Europeos y Africanos (42). Encontramos dos pacientes con compromiso
visceral del tubo digestivo, siendo este aparato uno de los mds fre-
cuentemente afectados (19, 52) principalmente en los casos con larga
duracion de la enfermedad; otros drganos con Sarcoma de Kaposi fue-
ron los ganglios linfaticos en 2 casos. La afeccién del sistema ner-
vioso central por el Sarcoma de Kaposi es muy rara (20, 31, 38),
igualmente el compromiso gonadal. No encontramos evidencias de ata-

que en estas estructuras en nuestros pacientes.

Debido a las diferentes formas de presentarse el Sarcoma de Kaposi
y @ que no hay un sistema de clasificacién por estados clinicos u-
niversalmente aceptado que facilite el seguimiento en la progresion
de la enfermedad, identificacidn de factores prondsticos y respues-
ta al tratamiento, nosotros proponemos una clasificacidn (26) que
puede ser Util, sobre todo si tenemos en cuenta la aparicién cada
vez mads frecuente de la forma epidémica diseminada del Sarcoma de

Kaposi en los pacientes con el Sindrome de Inmunodeficiencia Adqui-
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rida (Tabla No. 7). Todos nuestros pacientes se incluyen en el Es-

tado I de la enfermedad.

La conclusidn de patologia al analizar el grado de malignidad apli-
cado a la variante clasica del Sarcoma de Kaposi, demuestra que és-
ta es una neoplasia predominantemente de bajo grado de malignidad:

Grado 1/3 (10).

La asociacidn del Sarcoma de Kaposi con otras neoplasias originadas
en cualquier tejido, particularmente del sistema linforreticular, ha
sido notada por muchos autores (4, 11, 28, 33, 37, 49). Estas neopla-
sias pueden anteceder o seguir a la aparicidn de las lesiones del
Sarcoma de Kaposi durante el curso indolente de la enfermedad. Safai
y colaboradores {40) revisaron 92 pacientes con Sarcoma de Kaposi,
34 (37%) de ellos tuvieron otra neoplasia asociada y de éstos, 18
(58%), correspondieron a tumores linforreticulares; sus hallazgos
son consistentes con la hipdtesis de que estas neoplasias pueden te-
ner mecanismos etiopatogénicos compartidos. Actualmente se piensa
que toda esta asociacidn tenga que ver con la estimulacion antigé—
nica y/o la activacion de virus latentes oncogénicos (citomegalovi-
rus) o la alteracidon de los mecanismos de inmunocompetencia debido

a la terapia inmunosupresiva. Como se puede observar en la Tabla

No. 6, en nuestro estudio hay muy pocos casos con neoplasias asocia-
das; el mayor nimero de carcinomas basocelulares debe asociarse a

factores ambientales y a la edad de los pacientes.



TABLA N=27

STADOS CLINICOS DEL SARCOMA DE KAPOSI

[ESTADO DESCRIPCION |
| | :
I Cutdneaq, indolente localmente (CLASICA). ;
i Cutdnea, agresiva localmente, con o sin lifadenopatias |
L A_(,_‘_‘_.F_,R | CA*NA LOA_C*A.I__M ENTE A G_B ES IVA).
I cutanea generalizada o con compromiso linfoide.
' (AFRICANA LINFADENOPATICA Y EPIDEMICA)
\VA Visceral (EPIDEMICA).
|
SUBTIPOS: A. Sin sintomas ni signos sistémicos,
B. Con signos sisteémicos, pérdida de peso del 10%y
mads;fiebre inexpiicada mayor de 37.7°C.(oral) con
ﬁ mas de dos semanas de evolucion. |

(Modificado de krigel,RL et al:kaposis Sarcoma:Anew staqing classification.

Cancer Treat Rep. 67:531-534 1983).
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E1 tratamiento de Ta mayoria de nuestros pacientes fué combinado,
explicable esto por la alta tendencia de la enfermedad a recurrir
en el mismo sitio o en otros, a la consulta tardfa de los pacientes
que 1legan ya con lesiones avanzadas y a la baja respuesta que se
observa cuando se agregan factores tales como el edema y la estasis

venosa.

Exceptuando al paciente con Linfoma Linfobldstico y con lesiones

del Sarcoma de Kaposi en el tubo digestivo evidenciadas endocdpica-
mente, que muridé por sangrado digestivo bajo, no encontramos mis
casos de muertes que pudieran atribuirse directamente a la enferme-
dad. La mayoria de los pacientes eventualmente mueren de causas no
relacionadas con el Sarcoma de Kaposi (27). En el informe de 0'Brien

(33) de 63 casos, 11 murieron a consecuencia de la enfermedad.

E1 seguimiento de nuestros pacientes es muy regular dado que des-
pués de un tiempo de estar en control no vuelven a consultar, alqu-
nos cambian con frecuencia de vivienda no siendo posible su locali-
zacion y otros mueren (como lo pudimos verificar) no quedando nin-
guna constancia en la historia clinica de su muerte. De esta forma
no podemos hacer la evaluacidn de la sobrevida. A los 17 pacientes
que actualmente se hallan en control es necesario insistirles so-
bre la importancia del estricto cumplimiento a las citas para asfi
poder continuar ei tratamiento, tratando de obtener una respuesta

adecuada y hacerles igualmente un mejor seguimiento.



RESUMEN.

Se revisan las historias clinicas de 80 pacientes con Sarcoma de Ka-
posi atendidos en el Instituto Nacional de Cancerologia durante un

periodo de 50 afios, 1935 a 1985.

E1 predominio de los casos fué para el sexo masculino con una rela-
cion de 8:1 con respecto al femenino. La edad promedio de los pa-
cientes fué de 65 anos. E1 51% de los casos estaba dedicado a labo-

res del campo.

E1 cuadro clinico se caracterizd por la presencia de lesiones maculo-
nodulares o nodulares violaceas en diferentes partes del organismo
con compromiso de los miembros inferiores en el 98.75% de los pa-
cientes; fué frecuente la presencia de edema. Se evidenciaron le-
siones de Sarcoma de Kaposi en el tubo digestivo de dos pacientes.

La asociacion de la enfermedad con otras neoplasias se observé en

muy pPOCOS Casos.

Se propone una clasificacion por estados clinicos del Sarcoma de
Kaposi con el fin de facilitar el seguimiento en la progresion de

la enfermedad, identificar factores prondsticos y respuesta al tra-
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tamiento, dada la aparicion cada vez mds frecuente de la forma epi-
démica diseminada en los enfermos con Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida. Todos nuestros casos corresponden al estado I de la en-

fermedad.

E1 estudio histopatoldgico demostrd el bajo grado de malignidad en

los especimenes examinados.

El tratamiento en el 50% de los pacientes fué combinado empleando
cirugia, radioterapia o quimioterapia de acuerdo al cuadro clinico
y forma de terapia previamente usada. Las respuestas a los diferen-

tes modelos usados fueron variables.

Se hace hincapié sobre la importancia de un control estricto a los
pacientes actualmente en tratamiento para poder proporcionarles
una terapia oportuna de las recurrencias, obtener un mejor segui-

miento y permitirles una adecuada calidad de vida.



il

SUMMARY

Clinical histories of &0 patients with Kaposi's Sarcoma seen at the
Instituto Nacional de Cancerologia between the years 1935 to 1985

are studied.

The majority of cases were male subjects with a ratio of 8:1 regar-
ding the female. The mean age to the patients was 65 years old. 51%

of the cases were peasants.

The clinical history was characterized by the presence of macule-
nodular lesions or violet nodules in different parts of the oganism
compromising arms and legs in 98.75% of the patients; it was
frequent the presence of edema. Lesions of Kaposi's Sarcoma were
evident association of the disease with other neoplasias was

observed in very few patients.

It is proposed a classification by clinical states of the Kaposi's
Sarcoma in order to facilitate follow-up in the progression of the
aisease, identify prognostical factors and response to the treatment,

due to the frequent appearance of the epidemic disseminated form in
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patients with Acquired Inmunodeficiency Syndrome. A1l our cases

belong to state I of the disease.

The histopathological study showed the low grade of malignancy of

the specimens examined.

The treatment in 50% of the patients was combined with surgery,
radiotherapy or chemotherapy according to the clinical history and
to the previously applied therapy. The results to the different

models used varied.

It is emphasized the importance of a strict control of the patients
currently under treatment to give them an appropiate therapy, to

obtain better follow-up and to offer them a better quality of life.
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HC #57.188

Mujer, 70 afios. Lesiones iniciales maculares, lTuego maculo-papulares
confluentes en la pierna derecha. Obsérvese el edema de los
miembros inferiores.



Sor

HE# 133.318

Hombre, 73 afios. Paciente con severo compromiso de ambos miembros
inferiores por Sarcoma de Kaposi. Se le practicé amputacidon bila-
teral encentrdndose invasion 6sea y ganglios linfdaticos popliteos
con compromiso tumoral.
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HC #47.456

Hombre, 32 afios. ObServese la presencia de enormes masas vegetantes
en diferentes estadics evolutivos, algunas ulceradas y facilmente
sangrantes. Actualmente el paciente tiene 59 afios de edad y con
enfermedad activa. Ha recibido multiples tratamientos.



HC #29.307

Hombre, 51 afios. La enfermedad en este paciente se inicid con
nddulos rodeados de un halo violdceo; posteriormente presentd
ulceracién de ellos.

En la segunda fotografia ese era el aspecto que presentaba el
MII dos afos después; habia recibido tratamiento combinado
(Radioterapia y Quimioterapia sistémica).

-29-
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HC #66.604

Hombre, 6& afios. Nédulos violdceos, algunos ulcerados en el dorso
del nié; hay ademds edema de la extremidad; también se evidencid
cianosis.

El mismo paciente presentd posteriormente lesiones maculares
confluentes en las palmas de las manos; Se observan nédulos
escasos.

o



HC #166.492

Hombre, 72 afos. Lesiones nodulares violdceas, dispersas en el
dorso del pie derecho y confluentes en la planta.

Hay Tigero edema maleolar.

-31-
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