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INTRODUCCION 

En 1872 el de rma tólogo húngaro MOR IZ KA POSI describió una condición 

que él llamó "Sarcoma pi gmentado múlti ple i di opático de la piel"; 

Koebner en 1891 la denominó "Sarcoma de Kaposi ". Veinte años más tar­

de Kaposi dec i dió llamarla "Sarcoma id iopático múltiple hennrrágico" 

porque ~l creyó que desc r ibfa más adecuadamente la enfermedad y el 

origen del pigmento en las les ·ones (2). 

El Sarcoma de Kaposi es l:In neoplas ma maligno, poco frecuente, de e­

volución crónica y multicéntrico (9, 27) que ocurre principaln~nte 

en hombres aduHos (39). ' Esta enfermedad es más frecuente en el Afri­

ca Ecuatorial constituyendo el 9% de los cánceres vistos e'n hombres 

en Uganda; las otras áreas endémicas son Europa Central . del Este y 

No rteam§ r ica; en los Estados Unidos la incidencia anual es de 0.02 a 

0 .06 por 100.000 habitantes, afectando princ ilpal mente personas 

des cendi en te s de europeos (34, 39, 44, 47). 

Es inte resante anotar que aún en áreas endémi cas los casos familia­

res son raros (3, 14); en una revisión de 90 casos solo fue encon­

trado un ejemp lo de ocurrencia famili ar (12). 



-2-

Clínicamente se man i f iesta por l a presenci a de les i ones en la piel, 

las cual es cons isten de m&cu l as , pl acas o n6dulos ro j o- pu rpGricas a 

azu l osc uras, de va r iados tamaAos , que pue den aparecer en cualquier 

pa rte de l a pie l o f!le rrbranas mucos as pero son más comúnmente halla­

das en las ext re mida des inferiores ; estas l esiones pueden formar 

gran des pl acas o masas f ungosas las cuales posteriormente se ulce­

ran. Las les'ones de la piel que pers i sten por períodos prolongados 

a menudo se tornan hi perpigmentadas. E ~ compromiso óseo, linfático 

o vis ceral puede ocu rrir antes, simultáneame'nte o después de la a­

parición de l as lesiones en piel (6). El e"dema de las extremidades 

precede o si gue a la apa r ición del tumor y frecuentemente complica 

el curso clinico de la enfermedad. Hay informes sobre regresión tu­

moral espontánea atribuida a trombosis de las lesiones o a reacción 

inmunoló gica (36, 37). 

El cu rso natural de la enfermedad va desde una evol ución lenta e 

i ndolente hasta una rápi'da y fulminante con invasión visceral. El 

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

años. 

Histo16gicamente los hallazgos se correlacionan con el t i po de le­

si ón crónic a en contrada. La enfermedad parece iniciarse en la por­

ción media de la dermis, extendiéndose posteriormente hacia la e­

pi dermis . Las ~ esiones maculares mues t ran un aumento discreto en 

el nGmero de espacios vascula res, los cuales están dilatados, ro-
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deados de endote lio y localizados en l a de rmi s sup e rio r~ tienden a 

ser contiguo s cn n los vasos preexistentes; se encuentra un infiltra­

do mononuclea r perivascular profundo. Las lesiones en estado de pla­

ca est~n caracterizadas por mGltiples espacios vasculares, irregula­

res, rodeados de endotelio; hay un infiltrado mononuclear denso cons­

tituido por linfocitos y células plasmáticas y un número aumentado 

de células fus i formes incluidas entre haces de colágeno; caracterís­

ticamente se encuentra un número escaso de glóbulos rojos extravasa­

dos en los espacios entre las células fusifo rmes. Las lesiones nodu­

lares más avanzadas muestran hendiduras vasculares escasas limitadas 

por endotelio ~ rodeadas y comprimidas por fascículos densos de c~lu­

las fusiformes; el infiltrado inflamatorio está ausente; se observan 

glóbulos rojos escasos y macrófagos 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 f usiformes, fibrosis y pleomorfismo nuclear 

en el tumor, Tayl'or y Col. (47) describieron tres patrones histoló­

gicos básicos: a) patrón monon uclear caracterizado por prolifera­

ci6n de un solo tipo celular, usualmente célula fusiforme ; b) pa­

tr6n de celula r idad mixta con iguales proporciones de células fusi­

forn~s y canales vascualres bien fornados; c) patrón anaplásico con 

p leomorfis~ celular y mitosis frecuentes. 
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La causa del Sa rcoma de Kaposi es desconoc i da. La distribución en 

grupos del Sarcoma de Kaposi en áreas endémicas, corno en el Africa 

Ec uatoy'i al, sugiere que factores hereditar ios, infecciosos y medio­

ambientales juegan un papel en la etiología de la enfermedad. Con 

relación a factores genéticos se ha visto que el Sarcoma de Kaposi 

predomina en poblaciones donde el antígeno HLA-DR5 es relativamente 

común. Algu nos investigadores han mostrado una aparente asociación 

serológica entre el Citomegalovirus (CMV) y el Sarcoma de Kaposi en 

pacientes africanos, europeos y norteamericanos (16, 17); han de­

tectado ADN-CMV en célul'as de tejido de Sarcoma de Kaposi (18); i­

gualmen te han deroostrado partículas virales semejantes al herpes 

en cultivos de tejido preparado de Sarcoma de Kaposi (51). Otra 

observación de interés es l a distribución geográfica similar, en el 

Africa Ecua t orial, del Sarcoma de Kaposi y el linfoma de Burkitt un 

tumo r muy l"igado al virus Ebstein Barr (6, 39). 

Con relación a la célula que origina el tumor, algunos estudios in­

munohi stoquim"¡ cos han sugeri do que este es un neopl asma procedente 

del endotelio vascular (21, 32). 

El tratamiento del Sarcoma de Kaposi clásico ha sido mOltiple; se 

utiliza la cirugía, radioterapia, quimioterapia o la combinación 

de ellas. Se realiza excisión quirOrgica, electrodesecación y cure­

taje para l as lesiones pequeñas localizadas; la radiotera pia, (2, 

22 , 24) consi derada el tratamiento de el ección, con excelentes re-



-5-

sultados pali ativos para lesiones lo calizadas nuevas o recurrentes 

y especialmente de evolución corta ya que las de larga duración y 

confl uentes son menos radiosensibles . La quimioterapia util iza una 

o varias med i caciones; el agente quimioterapéutico más comúnmente 

usado ha sido ija Vi nblastina (8, 43 , 45, 48) con informes de un 

90-95 % de respuesta aunque la duración de esta raramente excede un 

año. Otras drogas. empleadas han sido ciclofosfamida, rretotrexate, 

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 evolución de la enfermedad. El tratamiento hace desa parecer o 

reduce de tamaño las lesiones de la piel aliviando de esta manera 

las molestias aSGciadas con el edema crónico y las ulceraciones que 

se presentan a menudo con la progresión de la enfermedad; igualmen­

te se pueden controlar los síntomas asociados con las lesiones mu­

cosas o viscerales. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron las histo r ias clínicas de 80 pacientes con el diagnós­

tico de Sarcoma de Kapos i atendidos en el Instituto Nacional de Can­

cerolo gía durante un período de 50 años (de 1935 a 1985) y constitu­

yen l a base de este estudio. En el Instit uto Nacional de Cancerolo­

gí a se hi zo el diagnóstico en 72 casos; los 8 casos restantes fue­

ron dia gnosticados en otras instituci ones. los parámetros analizados 

fueron: eda.d, sexo, ocupación, procedencia , cuadro clínico, locali­

zación de l as lesiones, antecedentes patológicos persona l es y fami­

liare s , neoplasias asociadas, tratami entos empleados y seguimiento. 

Se revisó el material de patología perteneciente a 2 necropsias y 

95 especímenes quirúrgicos teñidos con las técnicas convencionales, 

que correspondían a 61 casos de Sarco ma de Kaposi; se analizó el 

grado de malignidad de la neoplasia mediante la aplicación de los 

parámetros sugeridos por el Instituto Nacio nal de Cáncer de los Es­

tados Un i dos (10). los cuales funda men t a 1 mente son : a) act i vi da d mi ­

tótica, clas if i cada en dos grupos: act ividad mitótica baja, con me­

nos de 6 mi t osis én 10 campos de 40 X y actividad mit6tica alta, 

cuando se obse rvaron 6 6 mas mi t os i s ; b) necrosis, la cual se divi -

dió en cuat ro grupos: ausente, míni ma c:.. 15%), rooderada 
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15-50%) Y masiva (> 50%); c) p1eomorfismo, el cua l fu~ esti­

mado por el número de células gigantes tumorales hipercromáticas 

clasificándolo en ausente, mínimo, moderado y mardado. 

RESULTADOS. 

En el Instituto Nacional de Cancerología (INC) durante el período 

de 19 35 a 1985 se han atendido 82.040 pacientes a los cuales se les 

hizo diagnóstico de cáncer, siendo 1.593 (1.94%) tumores malignos de 

los tejidos blandos; de éstos, 80 ( 5%) corresponden a Sarcoma 

de Kapos i . 

Sexo y edad: 

De los 80 pacien t es, 71 (88.75 %) eran hombres y 9 (11.25 %) mujeres, 

con un predomin i o de los horrbres con relación a las mujeres: 8: 1 

(Gráfica No. 1). 

La edad proIT'€d i o de los pacien tes fué de 65 años , con una mínima de 

19 años y un a ~~xima de 85 años; la mayor frecuencia de casos se ob­

servó ent re los 60 a 80 años: 59 (73 .75%) pacientes (Tabla No. 1). 



GRAFICA N~ I 

DISTRIBUCION POR SEXOS. 

H o M B RE S: 71 (88.75°/0) 

MUJERES: 9 ( 11.2 5 %) 

8 
RELACI:ON • 

• 



T ABL A N~I 

E O A D Y S E X O 

EDAD MASCULINO FEMENINO % 

-

10 -19.9 1 O 1.25 

20 -29.9 O O O 

30 -39.9 3 O 3.75 

40 -49.9 2 O 2.50 

50 - 59.9 10 2 15.00 
- - -- f--._-

60 -69.9 24 5 36.25 

I 
-- .. -1----

70 -79.9 I 28 2 37.50 I 
__ · h 

I 80 -89.9 3 O 3.75 

., 
TOTAL 71 9 100.00 
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Ocupación: 
-, 

41 de los pac ientes estaban dedicados a las l abores del campo: 20 a 

l a agricultura y 'ganadería y 21 como obreros, los cuales realizaban 

di fe rentes tra ba j os manua les; todas las mujeres est aban dedicadas 

al hogar; a 10 pacientes los incluímos en of icios 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 extraía carbón; en 17 pacientes no se especificó 

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

Procedenci a; 

En su mayoría los pacientes venían de los departamentos de Cundina­

marca (59 casos, 44 de los cuales fueron de Bogotá) y Boyacá (12 ca­

sos); los pacientes restantes procedían de otras regiones del país 

como se observa en la Tabla No. 3. Este hecho puede deberse a la 

ubicación del INC en Bogotá, sin embargo la revisión de la literatu­

ra colombiana muestra muy pocos casos de esta enfermedad. 

Cuadro clínico: 

El t i empo de evol ución de la enfermedad al mom:nto de la primera 

consulta fué en promedio 1. 7 años. El moti va de consulta fué por 1 a 

presencia de lesiones maculonodulares y nod ulares violáceas en todos 



, TABLA N~2 

o CUPACION. N2 PACIENTES. 

AGRICULTURA Y GA NADER iA. 20 
r---------

OBREROS. 16 

OFICIOS VARIOS. 15 
f----

HOGAR, 9 
1--- ------ -

PROFESIONALES. 2 
-----_ .. _----- -

NO ES PEC IFI C A DOS. 18 



T A B L A N~ 3 

PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES 

DEPARTAMENTO N2 PACIENTES 

. CUND~N~~ARC~ ~~B~GOTA: ~~l 

BO~_~_~~ ___________ __ + 12 

~S ~_~:~_~~ E _~ __ ~_~ L S_U R -- - ---t 3 

SANTANDER D·EL NORTE I I 
-..... -- - I 

--

I 
META . L 

r-------.--------- -.----.-.------ -------¡ - ... ____ __ . __ ----I 

VAllE 
r----.. ---- --_____ _ _ __ ... _____ __ .-----.. - - - - ________ _ . _ _____ 1 

TOllMA 
--------.-.--- --.- ---- ----- ---- -- - r-.--.----- - ---

QUINDIO • 
------ .. -.------.. ------- -.---.-- -----.. -.- .------ --- - -- -.. - -- -- '--------·----1 

CAQUETA 
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los ca sos; 9 y 6 pacientes man ifestab an dolor y prurito respectiva­

rrente en los s itios comprometidos. Al exárren físico 55 pacientes 

presentaban nódulos y 25 máculas y nód ulos; en 22 se evidenció ulce­

ración d~ las lesiones; en 15 pacientes las lesiones eran sangrantes 

y en 1 se desc r ibió cianosis; 1 paciente, con la enfermedad locali­

zada en el MIO, presen t aba úlceras de crecimiento rápido de dos me­

ses de evolución con f an ca gangrena y edema que requirió amputación 

dada la extensión de la lesión presentando en el post-operatorio 

s e ps i s y mue rte. 

En la Gráfica No. 2 se observa la distribución de las lesiones cu­

t áneas y mucosas visi'bles, con compromiso de las extremidades in­

feriores en el 98.75% de los pacientes ; en la Tabla No. 4 se obser­

va la distribución de las lesiones en cabeza y cuello. 

Se encontró edema de MMIIs en 32 pacientes, en 1 fu§ previo a la 

aparición de lla enferrredad, en 29 está descrito con las lesiones del 

Sarcoma de Kaposi y en 2 posterior al tratamiento; en 2 pacientes 

hubo edema de MMSSs. Las ade nopatias sat~lites en las extremidades 

afectadas, cl1nicarrente palpables, con un ctiárretro entre 1'.5-2.0 cms 

se encontraron en 20 pacientes, 18 de ~os cuales eran de localiza­

ción inguinal. 

Con relación a los antecedentes traumáticos los cuales se tienen 

como factores predisponentes pa. ra el desarrollo del Sarcoma de Ka-



T A B L A N2 4 

DISTR1BUCION DE LAS LESIONES EN CABEZA Y CUELLO 

REGION ANATOMICA N~ CASOS 
----_. 

CUERO CABELLUDO I 

PABELLONES AURICULARES 7 

PARPADOS I 
-

NARIZ I 
--

REGION 'MANDIBULAR DE,RECHA I 
-- .-

CUELLO 2 

. 
BOCA 2 

FARINGE (AMIGDALA DERECHA) I 

TOTAL 16 
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pos i, ade más de los as oci ado s con la ocupación, solo aparecen des­

critos en 4 pa cientes : 1 con varices y con estancia en aguas negras, 

otro recibió una cornada en el muslo derecho, en los 2 restantes se 

asoció el trauma directo con la posteri or aparición de las lesiones; 

en todos los 4 casos s.e presentó edema de MMlls antes de aparecer 

las lesiones. 

Antecedentes personales: 

Los antecedentes médicos personales aparecen descritos en la Tabla 

No. 5; la multi plicidad seguramente esta relacionada a la edad avan­

zada de la mayor parte de los pacientes estudiados . 

Antecedentes familiares: ' 

No se encontraron antecedentes fa milia res. de Sarcoma de Kaposi y no 

hay datos pato lógicos de i mportancia en las historias revisadas; la 

falta de esta i nformación probablemente es deb i da a desconocimiento 

por part e de los pacientes. 

Sarcoma de Kapos i ,Y neop 1 as i as asoci adas : 

En la Tabla No. 6 se deta ll an "íos casos de Sarcoma de Kaposi asocia­

do con otras enfermeda.des neop1 as i cas . 



TAB L A N ~ 5 

ANTECEDENTES MEDICOS PERSONALES 

ANTECEDENTE PATOLOGICO NQ PACIENTES 
t---------.------ --+--------I 

HIPERTENSION ARTERIAL. 10 --.-.-- -.--.-.-- ---- ---_ . __ . ------.-- -_., - .... ------ --.. --- - - --t' 

VARICES EN MMII. 9 J------ - -.-- .-.-- - .. ----t--------.---i 

TABAQU ISMO. 10 1---- .--.------.. - .. - -... -------.-.---.. - --.-.- - ---- --
! 

__ A.~~~~?_L_~~.~~: _ .. _____________ +_I_----8-----f 
DIABETES MELLITUS. 6 

- - ..... - . - . -- .----.. --... - - -----_ .. _-_ ... _ - -_ .. _ .. _---- _ ._- - - _ .------1 

ENF. VENEREAS. 14 -_. __ . _- . __ .... _._-- _. __ ... _--_._. __ .. ---.. ---_ .. - .. ... _- -_. __ . -----------
I 

r---~-.~- ~ ... ~ _U L ~_O __ N_A_R_. _______ }-__ ._ 3 _ _ _ ._ 

NEUMOPATIA CRONICA . I I1 
r----.---..... - ... -. · .. --:-·----··-·------·---·----1-----· 

__ ? B E_~._I~_~_~: . ._ __. __ .. . . ___ .. ___ . _ _ + _________ 3 ___ _ 

I OTROS. I 11 r.- -- .. __ o - • .. --- ---·-----------··· - ·------1-- --·--·· - - ----1 

I 29 SIN ANTECEDENTES. 



lA BL A N2 6 

NEOPLASIAS ASOCIADAS N2 CASOS 
! 

CARCINOMA BASOCELULAR EN CARA 4 

LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA 1 
--

LEUCEMIA LINFOIDE CRONICA I 

LINFOMA LINFOBLASTICO I 

CA ESCAMOSO 1/3 INF. ESOFAG O I 

ADENOCARCINOMA DE RECTO I 

SIN PATOLOGIA TUMORAL ASOCIADA 70 

SIN ESPECIFICAR 2 
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Patología: 

El diagnóstico hi stopatológico se reconfirmó en los 61 casos analiza­

dos. Las característi cas morfol ógi cas predominantes fueron: bajo ín­

dice mi tótico , ausencia de pleomorfismo y necrosis ; se encontraron 7 

casos que tenían índice mit6tico alto y 5 casos con pleomorfismo. 

Costa y col. (10) encontraron la necrosis como el mejor parámetro 

histológico para predecir el tiempo de recurrencia y la sobrevida 

de estos pacientes. En la presente revisión se encontraron únicamen­

te 3 casos asociados a necrosis: el primer caso, un hombre de 68 a­

ños con Sa rcoma de Kaposi en el MIO el cual fué amputado por gangre­

na, mo stró necrosis marcada con características morfológicas que lo 

sitúan en la variante anaplásica de Taylor (4 7), semejando un angio­

sarcoma de alto grado de malignidad; el segundo caso, mujer de 50 

años con compromiso del MIl el cual fué amputado posterior a radio­

terapia, presentó nec rosis moderada, asociada a pleomorfismo focal 

y un alto índice mitótico; tenía además compromiso focal de médula 

ósea; t res años después de la cirugía estaba asintolnática. El ter­

cer caso, hombre de 67 años con compromiso del MIO, mostró necrosis 

mínima, índice mitótico alto no asociado a pleomorfismo; actualmen­

te asintomático. 

El análisis de la patología linfoide asociada mostró dos casos con 

compromiso ganglionar por Sarcoma de Kaposi y uno con lin foma linfo­

blástico. 
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En el mat~ rial de una de las necropsias se encontró compromiso visce-

ral de estómago, intestino delgado y colon. 

Tratamiento: 

En 40 (50 %) de nuestros pacientes revisados el tratamiento fue com-

binado; en 27 (34%) radioterapia sola; en 5 (6%) cirugía; en 2 (2.5 %) 

quimioterapia; en 6 (7.5 %) restantes no se les realiz6 ningún trata-

mi ento por malas condiciones o porque no volvieron a consultar. 

Se practicó extirpación quirúrgica de l esiones localizadas a 19 pa-

cientes con buena respuesta; por lesfones avanzadas se hizo ampu-

tación a 5 pacientes, en uno de los casos fué bilateral demostr5ndo-

se invasión tumoral a hueso; electrofulguraci6n a un paciente con 

buena res puesta. 

La respues ta al tratamiento radioterapéutico se consideró completa, 

cuando las lesiones desaparecieron totalmente; parcial, cuando hubo 

disminución del número o tamaño de las lesiones; sin respuesta, cuan-

do estas no se modificaron; no evaluables, cuando no hubo constancia 

del resultado terapéutico por pérdida del paci ente. Se utilizó la 

radioterapia superficial (90 Kilovoltios) en 28 casos con respuesta 

compl eta, en 3 parcial y en otros 3 sin respuesta; radioterapia se­

miprofunda (~140 Ki1€lvoltios) en 2 casos con respuesta completa; ra-
• 

dioterapia profunda ( 190 6 más Ki lovol tios) en 20 casos con respues-
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ta compl eta, 4 con respuesta parcial, 3 sin respuesta y 3 casos no 

eva l uables~ 6 pacie ntes presentaron úlceras post- radioterapia como 

co mp li cación del tratamiento. 

Todos los esquemas qui mioterapéuticos siempre incluyeron un agente 

al quilante, solo o combinado con Methotrexate, Adriamicina, Carmus­

tina, Vi ncris ti na .o Predn i sona. Se le administró monoquimioterapia 

a 6 pacientes con regresión parcial de las lesiones y a otros 6 sin 

ninguna respuesta. Poliquimioterapia a 3 pacientes con regresión 

parcial de las lesiones y en 4 cas os sin ninguna respuesta . 

Ta mbién se uti lizó Gentamicina en 11 de los pacientes sin observarse 

ningun a respuesta. : 

Otras formas de tratamiento empleadas en 8 pacientes fueron la per­

fusión extracorpórea y la in fusión arterial de agentes quimiotera­

pé ut i cos (7, 29). 

En l a perfusi ón extracorpórea se aislaba temporalmente el mienDro 

afecta do por canulaci6n arterial y venosa administrando altas dosis 

de un age nte alquilante en la zona de l tumor, evitando así la toxi­

cidad s istémica de la dro ga; previo al proce dimiento se realizaba 

vaciami ento linfático inguina l ; la sangre del circuito era oxigena­

da a su paso por un oxigenador. Este tra tamiento se utilizó en 4 pa­

cientes: el primero mu rió en edema pulmonar posterior al tratamiento; 
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Lo s 3 pacientes restantes fu eron publ icados por Munoz D. y Gómez 

Echeverry (30) ; en estos hubo aplanamiento completo de las lesiones 

dejando solo máculas; a uno de los casos se le practicó dos meses 

de sp u~s tratamiento quirGrgico con desarticulación del MIO a nivel 

de la cadera por recurrencia con compromiso muscular, no volviendo 

a controles despu~s de un ano . Los otros 2 casos se perdieron des­

pués de 6 y 8 años de controles. Todos recibieron posteriormente 

radioterapia po r nuevas lesiones. 

Durante la infusión arteri al se administra la droga por canulación 

del vaso arterial mayor que irriga el tumor; tiene el inconveniente 

de la toxicidad sist~mica de la droga. La infusión se ha hecho en 3 

pacientes: un caso al cual se le hizo tratamiento en el MSO con bue­

na respuesta; el segundo paciente con lesiones en el MIO murió pos­

terior al tratamiento en edema pul monar; al tercer paciente se le 

admi nistr6 Thiotepa en el MIO sin respuesta, recibiendo posterior­

mente quimioterapia sist~mica; actualmente está sin tratamiento con 

lesiones estacionarias. 

Seguimiento: 

Dada la gran deserción de nuestros pac ' entes los cuales no vuelven 

a los controles, algunos aGn estando en tra t amiento, no podemos ha­

cer una evaluación de la sobrevida; más bien hicin~s un promedio de 

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

mur ieron y grupo de los que actualmente están bajo control. 

De los 80 pacientes: 

a). 2 se consideraron intratables con l esiones avanzadas y ninguna 

respuesta al tratamiento. 

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

con diagnóstico dudoso. 

c). 7 abandonaron el tr~tamiento. 

d). 36 no volvieron a controles, de los cuales hubo: 1 paciente sin 

tratamiento, 13 pacientes con seguimiento menor de un año, 22 

pacientes con seguimiento promedio de 5.2 años (mínimo de 1 año 

y máx imo de 12 años). 

e). Existe constancia de 16 pacientes muertos: 2 murieron a conse­

cuencia del tratamiento en edema pulmonar; 2 por sepsis, 1 en 

post-operatorio de peritonitis por absceso retroperitoneal, el 

otro de orí gen no estab 1 eci do; 1 pací ente por bronconeuIronía; 

1 paciente con linforna linfoblástico murió por sangrado diges­

tivo bajo y al cual se le había evidenciado endoscópicamente 

compromi so gá,s tri ca por Sa rcoma de Kapos i; 10 casos sin deter-
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minar l a causa de la muerte, de éstos, 2 eran leucémicos. El 

promedio de seguimiento f ué de 4 años (mínimo de 1 año y máximo 

de 14 años). 

f) 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 prome dio de seguimiento es de 2.9 años (mínimo menor de 

1 año y máximo de 8 años); se excluye del grupo un paciente con 

enfermedad en tratamiento desde hace 26 años, actualmente con 

59 años de edad y lesiones activas. 
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DISCUSION y CONCLUSIONES 

Actualmente se conocen las siguientes variantes clínicas del Sarco­

ma de Kapos"i: a) Clásica; b) Africana con sus cuatro tipos clínicos: 

Nodular (de comportamien t o semejante a la forma clásica), Florida, 

Infiltrativa y Linfadenopática; c) Sarcoma de Kaposi asociado a 

transplante renal; d) Forma epidémica diseminada asociada al Sín­

drome de inmunodeficiencia adquirida (15, 23, 25, 27,46, 53). To­

dos los pacientes de nuestra casuíst ica pertenecen a la forma clá­

sica de la enfermedad y probablemente haya alguna relación geográ­

fica con la ubicaci6n del pafs en la zona ecuatorial. 

Se ratifica una vez más el predominio de la enfermedad en el sexo 

masculino (88.75%), aunque e porcentaje de los casos femeninos en 

nuestra serie (11.25%) es algo mayor que los descritos en la re­

visi6n de Bluefarb (2) que están ent re 6 - 10%. 

La mayor frecuencia de los casos se ~~cuentra entre los 50-70 a­

ños (2, 11, 27); la mayoría de nuestros pacientes estuvieron entre 

los 60- 80 años. No encontramos ningún niño con Sarcoma de Kaposi; 

en éstos la forma clásica es muy rara (2, 11) a diferencia del ti-
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po africano l in fa denopáti co, el cual es una enfermedad predominante­

mente de niR os negros prepGberes (1 3); hay tambi§n ya casos descritos 

en niRo s con el Síndrome de Inmunodefici en cia Adquirida (5). 

La ocupación y el traun~ asoci ado de diferente origen siempre han si­

do tenidos como factores predisponentes para el desarrol l o del Sarco­

ma de Kaposi, considerando la alta frec uencia observada en personas 

dedicadas a labores en el campo , a trabajos manuales, expuestas al 

frío , 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 explica r la rareza 

de la enfermedad dentro de los profesionales (2). Las observaciones 

an teri ores son igualmente válidas para muchos de nuestros pacientes. 

Al revisar la lite~atura colombiana en contramos 2 casos publicados 

por Cort§s , He nao y Gómez (8) en Medel1ín, uno de los cuales presen­

tó el Sa rco ~a de Kaposi estando en tratamiento con corti coesteroides, 

un agente a1 qu ilante y radioterapia para un Sarcoma de c§lu1as reti­

culares . Un caso descrito por MuRoz y Caiaffa (31) en Ca1i, locali­

zado primari amente en el canal vertebral sin evidencia de lesiones 

en otras pa rtes de l organismo. Un caso publicado por Ospina R. (35) 

en Bogotá, con Sarcoma de Kaposi y Leucemia granulocitica cr6nica 

qu e hace parte de nuestra casu1stica siendo el paciente más joven 

de l a seri e ( 19 aAos). Salgado, Ga1vis y Va1buena (41) revisaron 11 

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

El cuadro clínico de nuestros paci entes no presenta diferencias con 

la descripci6n cl~sica de l Sarcoma de Kaposi; fue frecuente el com-

promiso de cabeza y cuello co rno ya ha s ido descrito (1, 2). Hay 

acuerdo general que las lesiones de la pi el est~n usualmente asocia­

das con lesiones internas a menudo silenciosas (44, 47). La locali­

zaci6n visceral se ha descrito en el 2% de los casos sobre todo en 

Europeos y Africanos (42). En contranns dos pacientes con compromiso 

visceral del tubo digestivo, siendo este aparato uno de los más fre­

cuentemente afectados (19, 52) principalmente en los casos con larga 

duraci6n de la enfermedad; otros 6rganos con Sarcoma de Kaposi fue­

ron los ganglios linf~ticos en 2 casos. La afecci6n del sistema ner­

vioso central po r 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 pac i entes. 

Debido a las dife rentes formas de presentarse el Sarcoma de Kaposi 

y a que no hay un sistema de clasificaci6n por estados cl ínicos u­

niversal me nte aceptado que facilite el seguimiento en la progresión 

de la enfermeda d, identificaci6n de factores pronósticos y respues­

ta al tratami ento, nosotros proponemos una clasificaci6n (26) que 

puede ser Otil, sobre todo si tenemos en cuenta la aparición cada 

ve z m~s frec uente de la forma epidémica diseminada del Sarcoma de 

Kaposi en los pacientes con el Síndrome de Inmunodeficiencia Adqui-
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rida (Tabla No. 7). Todos nuestros paci entes se i ncluyen en el Es­

t ado 1 de 1 a en femedad. 

La conclusión de patología al analizar el grado de malignidad apli­

cado a la variante clásica del Sarcoma de Kaposi, demuestra que ~s­

ta es una neoplasia predomin antemente de bajo grado de malignidad: 

Grado 1/3 (10). 

La asociación del' Sarcoma de Kaposi con otras neoplasias originadas 

en cual qui er tejido, particularmente del sistema linforreticular, ha 

sido notada por muchos autores (4, 11, 28, 33, 37 , 49). Estas neopla­

s ias pue den anteceder o seguir a la aparición 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 ~stos, 18 

(58%), correspondieron a tumores linforreticulares; sus hallazgos 

son consistentes con la hipótes is de que estas neoplasias pueden te­

ner meca nismos etiopatogénicos compartidos. Actualmente se piensa 

que toda esta aSDciación tenga que ver con la estimulación antigé­

ni ca y/o la activación de virus latentes oncogénicos (citomegalovi­

rus) o l a alt e rac~ón de los mecanismos de inmunocompetencia debido 

a la t erap i a i nm unosupresiva. Como se puede observar en la Tabla 

No. 6, en nuest ro estudio hay muy pocos casos con neoplasias asocia­

das ; el mayor número de carcinomas basocel ulares debe asociarse a 

factores ambientales y a la edad de los pacientes. 



TABLA N~7 

ESTADOS CLINICOS DEL SARCOMA DE KAPOSI 

ESTADO D.ESCRIPCION 

Cutánea, indolente localmente (CLASICA L ! 
Ir-_____ _ __ ____________________________________________ _ ~! 

I 

\ 
\ 

n Cutánea, agresiva localmente, con o sin lifadenopatías I 
(AFRICANA LOCALMENTE AGRESIVA). 

It--------+-------- --- -----·--·- -··----·---- -------fj 

III 
cutánea generalizada o con compromiso linfoide. 

(AFRICANA LINFADENOPATICA y EPIDEMICA). 
11--------+-----------·-- -------'---------·-------·· --.----------------

I N I Visceral (EPIDEMICAl. 

1...---- ---1-- ----- --------------11 

SUBTIPOS: A. Sin síntomas ni signos sistémicos. 

B. Con signos sistémicos, pérdida de peso del IO%y 

más;.fiebre inexpiicada mayor de 37.7OC. (oral) con 

mós de dos semanas de evolución. 

(Modif ¡cado de krígel J RL et al: kaposi's Sorcomo:A new stoqinq classification. 

Concer Treat Rep. 67:531-534 1983). 



-21-

El tratamiento de la mayoría de nuestros pacientes fué combinado, 

explicable esto por la alta tenden cia de la enfermedad a recurrir 

en el mismo sitio o en otros, a la consul t a tardía de los pacientes 

que llegan ya con lesiones avanzadas y a l a baja respuesta que se 

observa cuando se agregan factores tales como el edema y la estasis 

venosa. 

Exceptuando al paciente con Linfoma Linfoblástico y con lesiones 

del Sarcoma de Kaposi en el tubo digestivo evidenciadas endocópica-

mente, que murió por sanqrado d-igestivo bajo , no encontramos más , 

ca sos de muertes que pudieran atrib uí rse directamente a la enferme-

dad. La mayoría de los pacientes eventualmente mueren de causas no 

relacionadas con el Sarcoma de Kaposi (27). En el informe de Q'Brien 

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

El seguimiento de nuestros pacientes es muy regular dado que des-

pués de un tiempo de estar en control no vuelven a consultar, algu-

nos cambian c'on frecuencia de vivienda no siendo posible su locali­

zación y otros mueren (corno lo pudimos veri ficar) no quedando nin-

guna constancia en la historia clínica de su muerte. De esta forma 

no podemos hacer la evaluación de la sob revida. A los 17 pacientes 

que actualmente se hallan en control es necesario insistirles so­

bre l a importancia del estricto cumplimiento a las citas para así 

poder continuar el tratamiento, tratando de obtener una respuesta 

adecuada y hacerles igualmente un mejor seguimiento. 
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RESUMEN. 

Se revisan las historias clínicas de 80 pacientes con Sa rcoma de Ka­

posi atendidos en el Instituto Nacional de Cancerología durante un 

período de 50 años, 1935 a 1985. 

El predominio de los casos fué para el sexo masculino con una rela­

ción de 8 :1 con respecto al femenino. La edad promedio de los pa­

cientes fué de 65 años. El 51% de los casos estaba dedicado a labo­

res de 1 campo. 

El cuadro clínico se caracterizó por la presencia de lesiones máculo­

nodulares o nodulares violáceas en diferentes partes del organisroo 

con compromiso de los miembros inferiores en el 98.75% de los pa-

cie nt es ; fué fre:cuente la presencia de edema. Se evidenc i aron le-

siones de Sarcoma de Kaposi en el tubo digestivo de dos pacientes. 

La asociación de la enfermedad con otras neoplasias se observó en 

muy pocos casos. 

Se propone una clasificación por estados clínicos del Sarcoma de 

Kaposi con el fín de facilitar el seguimiento en la progresión de 

l a enfe rmedad, identificar factores pr onósticos y respuesta al tra-
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tamiento, dada la aparición cada vez más frecuente de la forma epi-

démica diseminaca en los enfermos con Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida. Todos nuestros casos corresponden al " estado 1 de la en-

fermedad. 

El estudio histopatológico demostró el bajo grado de malignidad en 

los especímenes examinados. , 

El tratamiento en el 50% de los pacientes fué corrbinado empleando 

ciru gía, radioterapia o quimioterapia de acuerdo al cuadro clínico 

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 

paci entes actual mente en tratami ento para poder proporei ona rl es 

una terapia oportuna de las recurreneias, obtener un mejor segui-

miento y permitirles una adecuada calidad de vida. 
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SUMMARY 

el ini cal históries of 80 patients wit h Kaposi 's Sarcoma seen at the 

Instituto Nacional de Cancerologla between the years 1935 to 1985 

are studied. 

The majority of cases were ma le subjects with a ratio of 8:1 regar­

ding the female. Tlle mean age t o 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 diffe rent 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 t~ facilitate follow-up in the progress ion of the 

disease, identify prognostical factors and response to the treatment, 

due t o t he f reque<nt appearance of the epidemic disseminated form in 



pat i ents with Acqui red Inmunodefi ci ency Syndrome . All our cases 

belong to state 1 of th e dis eas e . 
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The histopathologi cal study showed the low grade of mal ignancy of 

the specimens examined. 

The treatment in 50% of the patients was combined with surgery, 

radiotherapy or chemotherapy according to the clínical 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 appropia.te therapy, to 

obtain better follow-up and to offer ther:n a better quality of life. 
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He #57 . 189 

~1ujer, 70 años. Les iones iniciales maculares, luego máculo-papulares 

confluentes en la pierna derecha. Obs érvese el edema de los 
miembros inferiores. 
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HC# l33. 318 

Hombre, 73 años. Paci ente con severo compl"omi so de ambos mi embros 
inferiores por Sarcoma de Kaposi. Se i e practicó amputación bila­
teral encontr~ndose invasión ósea y ganglios 'inf~ticos pop'1teos 
con compromiso tumoral. 
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He #47. 456 

Hombre, 32 años . Observese la presencia de enormes masas vegetantes 
en diferen t es estadios evolutivos, algunas ulceradas y fácilmente 
sangrantes. Actualmente el paciente tiene 59 años de edad y con 
enfermedad activa. Ha recibido múltiples tratamientos. 



He #29 . 30 7 

Hombre, 51 anos. La enfermedad en este paciente se inic i ó con 
nódulos rodea dos de un halo vi ol ~ceo; posteriormente presentó 
ul ceraci ón de ellos. 

En la segunda fotograf'a es e era el aspecto que presentaba el 
MIl dos aAos despu§s; habia recibido tratamiento combinado 
(Radioterapia y Quimioterapia sistémi ca). 

-29-
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He #66 . 604 

Hombre, 68 a~os . Nódulos violáceos, algunos ulcerados en el dorso 
del r ié; hay además edema de la extremidad; también se evidenció 
ci anosi s. 

El mismo pacie nte presentó posteriormente lesiones maculares 
conflue~ tes en las palmas de las IT0nOS; se observan nódulos 
escasos. 
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He #166.492 

Hombre, 72 años. Lesiones nodulares violáceas, dispersas en el 
dorso de l pie derecho y confluentes en la planta. 

Hay li ge ro edema maleolar. 
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NUMEROS DE LAS HISTORIAS CLINICAS REVISADAS 

16.452 17.700 28.678 29.307 35.043 36.289 

36.643 38.880 39.897 40.570 43.136 47.456 

53.535 57.189 57.742 63.454 63.796 65.846 

66.239 66.604 69.091 75.796 79.795 83.383 

86.117 10 1. 323 101.647 102.324 105.171 108.175 

109.225 110.412 114.296 117.787 117.810 117.888 

122.286 125.994 129.999 133.318 135.943 143.679 
" 

144.9 24 153.999 162.437 166.492 168.495 170.175 , 

171. 012 . 182.0.16 185.042 187.358 190.256 190.606 

192.273 198.570 203.561 205.883 209.283 209.349 · 

211. 970 213.976 214.866 215.003 215.389 218.526 

221. 450 222.212 223.636 223.654 223.812 223.969 

224.139 225.038 227.557 227.679 228.425 230.207 

230.504 230.859 
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