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RESUMEN

El Sarcoma de Kaposi es la neoplasia maligna de mayor prevalencia de pacientes
que viven con el Sindrome de Inmunodeficiencia Humana. El objetivo del articulo
es describir los principales elementos relacionados con las caracteristicas clinicas,
anatomopatologicas, del diagnostico y las relacionadas con el tratamiento. Se
realizd una busqueda en las bases de datos PubMed, SciELO y Lilacs sobre el
diagnostico y tratamiento del Sarcoma de Kaposi en los Ultimos 20 afos. Se
seleccionaron las principales guias de tratamiento de las sociedades
internacionales de Oncologia e Infectologia. EL Sarcoma de Kaposi es una
neoplasia linfatica multifocal derivada del endotelio vascular infestado por el
virus del herpes humano tipo 8. El diagnostico primario es basado en la forma
clinica de presentacion y el anatomopatologico. El objetivo del tratamiento es
lograr el control de la enfermedad y es basado en el uso de terapia anti-retroviral,
quimioterapia, radioterapia y terapias locales. El conocimiento de los elementos
relacionados con el diagnostico y tratamiento de pacientes con Sarcoma de Kaposi
permitira al equipo médico tomar las mejores estrategias de tratamiento que
mejoren la supervivencia y la calidad de vida de estos pacientes.
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ABSTRACT

Kaposi sarcoma is the most prevalent malignant neoplasm among patients living
with acquired immunodeficiency syndrome. The purpose of the study was to
describe the main clinical, anatomopathological, diagnostic and therapeutic
characteristics of this condition. A search was conducted in the databases
PubMed, SciELO and Lilacs about the diagnosis and treatment of Kaposi sarcoma
in the last 20 years. A selection was made of the main treatment guides issued by
international Oncology and Infectology societies. Kaposi sarcoma is a multifocal
lymphatic neoplasm derived from the vascular endothelium infected by human
herpesvirus 8. Primary diagnosis is based on the form of clinical presentation and
anatomopathological characteristics. The purpose of treatment is to achieve
control of the disease with the use of antiretroviral therapy, chemotherapy,
radiotherapy and local therapies. Knowledge about elements related to the
diagnosis and treatment of Kaposi sarcoma patients will lead the medical team to
implement the best treatment strategies aimed at improving the survival and
quality of life of these patients.
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Introduccion

El sarcoma de Kaposi (SK) es un tumor linfatico solitario o multifocal, descrito
inicialmente hace casi 130 anos (1872) en hombres mayores de Oriente Medio y
del Mediterraneo. Existen 4 subtipos epidemioldgicos que incluyen el SK clasico,
endémico africano, relacionada con la inmunosupresion y relacionada con el
sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida (SIDA).(

El sarcoma de Kaposi asociado al SIDA es una neoplasia asociada al herpes virus. @

Aunque la incidencia de esta enfermedad ha disminuido en todo el mundo desde
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la introduccion de la terapia antirretroviral, 34 sigue siendo un contribuyente
importante a la morbilidad y mortalidad en lugares donde la prevalencia de la co-
infeccion por el virus del herpes asociado al SK y el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) es alto.®

En 2018, se estimo que el SK fue la segunda neoplasia mas frecuente en Malawi
(que representa el 20,5 % de todos los diagnosticos de cancer) y en Uganda (13 %
de todos los diagnosticos de cancer), y el tercero mas comun en Zimbabwe (9 %
de todos los diagnodsticos de cancer). ¢7) La tasa de incidencia estandarizada por
edad del SK es inferior a 0,3 por 100.000 habitantes en los paises nordicos. @)

En 2018, se estima que mas de 1,1 millones de personas en los Estados Unidos
viven con la infeccion por VIH.(® Se ha informado que el VIH ha aumentado el
riesgo de padecer SK en 3640 veces en la poblacion general de los Estados
Unidos, "9 aunque ha disminuido en la era de la terapia anti retroviral."" En este
pais el SK representa el 12% de las neoplasias diagnosticadas en personas que
viven con VIH, con un estimado de 765 a 910 casos por ano.®:12)

Un estudio de 2017, basado en mas de 200 000 pacientes, report6 una incidencia
bruta de SK en América del Norte (237 por 100 000 personas-afo), América Latina
(244 por 100 000 personas-anos), Europa (180 por 100 000 personas-anos), Asia-
Pacifico (52 por 100 000 personas-ano) y Sudafrica (280 por 100 000 personas-
ano).") El riesgo de SK fue aproximadamente dos veces mayor en hombres
heterosexuales que en mujeres y seis veces mayor en hombres que tienen sexo
con otros hombres que en mujeres. )

La supervivencia a 5 anos de pacientes con SIDA asociado a SK ha mejorado en la
era de la terapia antiretroviral, del 12,1 % en 1980 hasta un 88 % en 1995.(1>.16)
La supervivencia a 5 anos de pacientes negros con SK en Estados Unidos es
significativamente peor que los blancos. Los casos de SK en negros ocurre en
hombres mas jovenes (0 a 44 anos). En el periodo de tiempo entre 1990-1992, la
supervivencia a 5 afnos para los blancos fue del 19,2 % en comparacion con 15,1 %
para pacientes negros con SK. Del 2006-2012 la supervivencia a 5 anos para los
blancos fue del 75,3% en comparacion con el 59,4 % de los pacientes negros con
SK. La razon por esta diferencia no esta clara, pero puede estar relacionada con

la educacion, acceso a los servicios de salud y mejores terapias para el VIH.(17:18)
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Un trabajo en cinco paises africanos encontro que el 45 % de los pacientes con SK
fallecieron a los 2 anos 'y la mortalidad corregida a los 3 anos fue del 54 %. La
supervivencia al afo después del diagnostico de SK en Africa subsahariana se
estima que se encuentra entre 60 y 76 %.2%2") Por el contrario, en paises
desarrollados como EE. UU. O de la Union Europa, la supervivencia a cinco anos
es del 80 - 95%.(2) El objetivo del estudio fue describir los principales elementos
relacionados con las caracteristicas clinicas, anatomopatologicas, del diagnostico

y las relacionadas con el tratamiento.

Métodos

Se realizé una busqueda en las bases de datos PubMed, SciELO y Lilacs con los
descriptores de Sarcoma de Kaposi, herpes virus humano tipo 8, VIH/SIDA en los
ultimos 20 anos. Se seleccionaron articulos originales, articulos de revision y libros
publicados en espaiol e inglés. De los 80 articulos revisados, se excluyeron 45,
porque estaban duplicados, en otros idiomas, o los datos de origen eran
insuficientes. Se verificd que los 35 restantes fueran Utiles, para actualizar los

conceptos relacionados con el tema desarrollado.

Desarrollo

Patogénesis
En 1994, se identifico el herpes virus del SK (KSHV por sus siglas en inglés),
también conocido como virus del herpes humano 8 (HHV-8 por sus siglas en inglés).
El KSHV es necesario, pero no suficiente, para el desarrollo de todas las formas
de SK.2?) La seroconversion a menudo ocurre después de la transmision salival,
pero puede ocurrir a través de la sangre y las relaciones sexuales. El KSHV afecta
principalmente a las células endoteliales y existe controversias sobre si el
fenotipo endotelial es vascular, linfatico o ambos.?) Al igual que otros
herpesvirus el KSHV tiene una vida ciclica que consta de fases latentes y liticas.La
infeccion aguda va seguida de una fase latente, caracterizada por una infeccion

persistente, por expresion restringida de oncogenes y evasion del sistema inmune.

4
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El cambio a la etapa litica es fundamental para la progresion de un estado
asintomatico seropositivo a SK clinicamente evidente. Los factores que influyen
en el desarrollo tumoral incluyen hipoxia, estrés oxidativo, coinfeccion viral,

modificacion epigenética, inmunosupresion e hiperglucemia. (24.23)

Caracteristicas clinicas

Las lesiones cutaneas en el SK varian de rosa palido a manchas moradas y papulas,
pueden ser placas ulceradas multicéntricas y rapidamente progresivas, y nodulos
con diseminacion a los organos viscerales (Fig.). La afectacion extracutanea
puede estar presente. Las primeras lesiones cutaneas a menudo son
asintomaticas, de aspecto inocuo pigmentadas. Aunque el SK frecuentemente se
diagnostica sobre la base del aspecto de las lesiones, debe confirmarse
histologicamente.?®) En el SK relacionado con el SIDA, las lesiones orales (paladar
y encias) son comunes y pueden provocar disfagia e infeccion secundaria. 7

Las lesiones viscerales con frecuencia pueden ocurrir en los pulmones y el tracto
gastrointestinal. Las lesiones pulmonares generalmente se presentan con disnea,
tos seca a veces la hemoptisis, con o sin fiebre y son potencialmente mortales.
Estas lesiones suelen aparecer en la radiografia de torax como infiltrado reticulo-
nodular difuso y / o derrame pleural. Las lesiones gastrointestinales suelen ser
asintomaticas, pero puede sangrar u obstruir y su presencia suele confirmarse
mediante endoscopia. Sin embargo, las lesiones viscerales con SK son poco
frecuentes (en un estudio, solo el 15 % de 469 pacientes tenian lesiones al
diagnostico de SK relacionado con SIDA), y las exploraciones con tomografia axial
computarizada, broncoscopia y la endoscopia superior no estan justificadas en

pacientes con ausencia de sintomas indicativos de lesiones viscerales. (2®)
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Fig.- Lesiones cutaneas. A). SK a forma de placas. B). SK nodular.

Patologia
El diagnostico patologico del SK a menudo se puede realizar utilizando la tincion
convencional con hematoxilina y eosina, se puede evaluar varias caracteristicas
basicas del SK que estan presentes en diversos grados en todos los casos de la
enfermedad. Estas caracteristicas incluyen la proliferacion vascular en la dermis
(con la formacion de espacios en forma de hendidura que no estan revestido por
endotelio), un mayor nUmero de vasos sin un revestimiento de células
endoteliales, la presencia de sangre extravasada que da como resultado la
formacion de globulos de hialina, acumulacién de hemosiderina y un efecto de
infiltrado inflamatorio. La proliferacion de células fusiformes también es una
caracteristica tipica del SK. Estas células fusiformes son caracterizadas por
citoplasmas y nucleos alargados y a veces contienen hemosiderina e inclusiones
hialinas, expresan marcadores endoteliales y se consideran las células tumorales
del SK. Aunque generalmente se ven células fusiformes en hojas o fasciculos,
pueden ser dificiles de distinguir en lesiones tempranas. Las lesiones de SK tienen
una composicion celular heterogénea, la inmunohistoquimica de las células
fusiformes utilizando anticuerpos contra marcadores endoteliales vasculares
como CD34 revelo que tienen una naturaleza vascular, y la deteccién posterior de
marcadores endoteliales linfaticos en las células fusiformes, como podoplanina,
LYVE1 y receptor 3 del factor de crecimiento del endotelio vascular, sugirié que

el SK tiene un origen linfatico.?%3° Sin embargo, las lesiones del SK también
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expresan marcadores mesenquimales, como la vimentina por lo que se propuso

un origen mesenquimatoso. "

Hasta la fecha, la puesta en escena del SK no se ha unificado ni incorporado al
Comité Conjunto Americano de Cancer, al sistema de estadio: tumor, ganglio y
metastasis (TNM). En cambio, el estadio modificado del Grupo de Ensayos Clinicos
de SIDA, que es basado en el tumor, el estado inmunoldgico y la enfermedad
sistémica (TIS) (Tabla), se utiliza para el SK®3 y la clasificacion del SK clasico se
centra solo en el tumor y se origind a partir de una serie de casos de 300

pacientes.®® No existen sistemas de estadio especificos para el SK endémico o

iatrogénico.

Estadio

Tabla- Estadio modificado del Grupo de Ensayos Clinicos de SIDA

Estadio de SK (TIS)

Tumor

Estado inmune

Enfermedad

sistémica

Las terapias localizadas deben considerarse para enfermedades limitadas y las

terapias sistémicas estan indicadas en casos de enfermedad cutanea extensa o

Buen riesgo (TO)

Confinado a la piel y/o
ganglios linfaticos o

enfermedad minima oral

Conteo de CD4 > 150 por mm?

Karnofsky Performance Status
> 70

Tratamiento

Riesgo pobre (T1)

Tumor asociado a edema
o ulceracion, lesion oral
extensa, SK
gastrointestinal o SK

visceral no ganglionar.

Conteo de CD4 < 150 por

mm3

Karnofsky Performance
Status < 70 u otras
enfermedades
relacionadas con el VIH.

dolorosa, o enfermedad visceral o de progresion rapida.

La terapia anti-retroviral debe administrarse junto con el tratamiento para el SK.

Los pacientes que aun no ha comenzado el tratamiento antiviral, debe de manera

Terapia anti-retroviral
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optima iniciarse 7 dias antes del inicio del tratamiento para el SK o después del
primer ciclo de quimioterapia para facilitar una evaluacion separada de la
tolerabilidad. 4

Los efectos de la terapia anti-retroviral sobre el SK son multifactoriales e incluyen
la inhibicion de la replicacion del VIH, disminucion de la produccion de proteina
transactivadora del VIH-1Tat, mejora de la respuesta inmune contra el virus del
herpes humano 8 y posiblemente actividad antiangiogénica directa por inclusion
de inhibidores de la proteasa. (3

El inicio de la terapia anti-retroviral puede producir el sindrome inflamatorio de
reconstitucion inmunitaria (SIRI) en un periodo de 3 a 6 meses de iniciado el
tratamiento, se ha reportado de un 6 % al 39 % de los pacientes con Kaposi
relacionado con SIDA. El SIRI se caracteriza por aumento de volumen marcado de
las lesiones, aumento de la sensibilidad y el edema periférico. Los individuos con
afectacion pulmonar o uso reciente de glucocorticoides y / o inmunosupresion
avanzada puede tener un mayor riesgo.3¢37) Los glucocorticoides generalmente

estan contraindicados en el SK asi como en el SIRI.38)

Terapias topicas
Las terapias topicas son una opcion para pacientes con enfermedad cutanea
limitada que es sintomatica y / o cosméticamente inaceptable. El gel de
alitretinoina, un retinoide, fue estudiado en una fase Ill controlado, fue un estudio
multicéntrico en el que 134 pacientes con SK relacionado con el SIDA recibieron
gel de alitretinoina 0,1 % dos veces al dia durante 12 semanas. Las tasas de
respuesta del tumor cutaneo fueron del 37% en el grupo de alitretinoina en
comparacion con 7 % en el grupo control. En este ensayo el gel de alitretinoina
estuvo bien tolerado, con eventos adversos en su mayoria leves a moderados que
se limitaban al sitio de la aplicacion y que eran aliviado cuando se detuvo el

tratamiento. 9

Quimioterapia intralesional
La vinblastina intralesional es otra opcion para los pacientes con enfermedad

mucocutanea limitada que es sintomatica y/o cosméticamente inaceptable. La
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inyeccion intralesional de vinblastina se ha estudiado en reporte de casos, series
casos y un pequeno ensayo aleatorizado de pacientes con SK oral relacionado con
el SIDA. (40,41)

En una serie grande de 144 pacientes con SK y lesiones orales en donde 50
pacientes eran VIH-positivos se encontré6 como toxicidad que el dolor fue
informado por el 72 % de los participantes, se produjo ulceracién en 22 % y
adormecimiento temporal en 12 %. Se observo una respuesta completa en el 74 %
de las lesiones y respuesta parcial en 26%. La tasa de recurrencia fue del 26 %,

con un periodo libre de enfermedad medio de 12,9 semanas. “4?)

Radioterapia

El SK relacionado con el SIDA responde al tratamiento con radioterapia con tasas
de respuestas completas de las lesiones tratadas informadas en el rango de 68% -
92%.“4344 La radioterapia en el SK se utiliza en pacientes con enfermedad cutanea
que es sintomatica y / o cosméticamente inaceptable.

Cuando se usa radiacion, regimenes hipofraccionados (20 Gy en 5 fracciones)
parecen ser igualmente de eficaces a regimenes estandar de 24 Gy en 12
fracciones.) El riesgo de linfedema es elevado en los pacientes con SK y puede

aumentar después de la radiacion. 40

Terapia sistémica
La terapia sistémica de primera linea preferida para pacientes con enfermedad
cutanea avanzada es la doxorrubicina liposomal. En un ensayo aleatorizado de
fase Ill, con 258 pacientes fueron aleatorizados para recibir doxorrubicina
liposomal pegilada o doxorrubicina / bleomicina / vincristina (ABV).®”) La tasa de
respuesta fue del 46% (IC del 95%, 37% -54%) en el brazo de doxorrubicina
liposomal y del 25% (IC 95%, 17% -32%) en el brazo de ABV. El tiempo medio hasta
el fracaso del tratamiento fue aproximadamente 4 meses en ambos grupos. La
doxorrubicina liposomal pegilada fue también comparada con bleomicina /
vincristina (BV) en otro ensayo aleatorizado de pacientes con SK relacionado con

SIDA.“® Como en el otro ensayo, las tasas de respuesta fueron superiores en el
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grupo de doxorrubicina liposomal comparado con el grupo BV (59% vs 23%; P=
0,001).

Varios estudios de fase Il han demostrado la eficacia del paclitaxel en el
tratamiento de pacientes con SK en estadio avanzado relacionado con el SIDA,
incluidos aquellos que son refractarios a antraciclinas, @9 por lo que es una
opcion alternativa para la terapia sistémica de primera linea para la enfermedad
cutanea limitada y avanzada.®" Un ensayo asigno al azar a 73 pacientes con SK
relacionado con SIDA a paclitaxel o doxorrubicina liposomal pegilada.®? Los 2
brazos fueron estadisticamente equivalente con respecto a las tasas de respuesta,
la mediana de supervivencia libre de progresion fue de 2 anos. Se observo una
tendencia hacia un aumento de la toxicidad de grado 3 a grado 5 en el grupo de
paclitaxel (84% frente a 66%).

Aunque la experiencia clinica con docetaxel es mas limitada, pequeios estudios
sugieren que este puede producir respuestas objetivas. Un estudio®) de
docetaxel semanal en dosis bajas informo un 42% de tasa de respuesta, aunque la
neutropenia severa fue frecuente. En ese ensayo, el docetaxel parecia tener
actividad incluso en pacientes que habian fallado antes a paclitaxel, lo que resulto
en una respuesta parcial en uno de cuatro pacientes y enfermedad estable en dos.
En un pequeio estudio de pacientes que previamente no habian respondido bien
a tratamiento con antraciclinas, siete de nueve pacientes tratados con docetaxel
(60 mg/m? cada 3 semanas) respondio, aunque nuevamente, fue frecuente la
neutropenia severa. 4

La aplicacion temprana de interferon alfa en el tratamiento de pacientes con SK
relacionado con el SIDA se basoé en tres propiedades conocidas de los interferones:
el efecto antirretroviral, su capacidad para modular la funcion inmunitaria, y sus
efectos inhibidores sobre la proliferacion de células neoplasicas. Ademas, varios
estudios in vitro han demostrado defectos en la produccion de interferdn alfa y
gamma por células de individuos infectados por VIH.®% Se pueden aplicar dosis
bajas de interferon alfa a dosis de 3 millones de unidades 5 veces a la semana por
6 meses.® También se ha descrito que la reduccion de la masa tumoral que

induce es dosis dependiente y se necesitan dosis mayores a 20 x 106 U/m?con lo

10
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que los efectos adversos producidos por el interferén son mayores (fiebre, cuadro

seudogripal).®?

Terapia sistémica para enfermedad recidivante / resistente al
tratamiento

Si la terapia de primera linea se toler6 y tuvo una respuesta duradera (mayor de
3 meses), repetir el mismo tratamiento debe ser considerado.
En tercera linea, se recomienda pomalidomida como régimen preferido. La
pomalidomida se estudio en un ensayo de fase | / 1.8 La tasa de respuesta fue
del 60 % en el grupo infectado por el VIH (IC del 95 %, 32 % - 84 %). Los eventos
adversos de grado 3/4 que ocurrieron debido a pomalidomida fueron la
neutropenia, la infeccion y el edema.
El bevacizumab se evalud en un estudio de fase Il de 17 pacientes con SIDA y SK
que tenian enfermedad estable o en progresion con la terapia anti-retroviral.
La tasa de respuesta completa fue del 19 % y la tasa de respuesta parcial fue del
12 %, para una tasa de respuesta objetiva del 31 % (IC del 95 %, 11 % - 59 %). Los
eventos adversos incluyeron hipertension (N = 7), neutropenia (N = 5), celulitis (N
= 3), y cefalea (N = 2).6%
El etopdsido se ha estudiado en multiples ensayos de fase Il de pacientes con SK
relacionado con el SIDA. Las tasas de respuestas objetivas estan alrededor del 36
%y un 33 % de enfermedad estable. La mediana de duracion de la respuesta es
alrededor de 6 meses. ©0
La gemcitabina se ha estudiado como terapia sistémica de primera linea en un
ensayo de fase IlA en el oeste de Kenia, con tasa de respuesta completa del 33 %
y una tasa de respuesta parcial del 53 %.("
El imatinib parece tener actividad en pacientes con SK relacionados con el SIDA.
La evidencia mas fuerte proviene de un ensayo multicéntrico fase Il, en el que 30
pacientes fueron tratados con imatinib.(? Dieciocho pacientes (60 %) habia
recibido terapia previa. Aunque no hay respuestas completas se logré 33 % de
respuesta parcial y el 20% tenia enfermedad estable. La duracion media de la
respuesta fue de aproximadamente 8 meses. Los eventos atribuidos al imatinib

incluyeron reaccidén alérgica/hipersensibilidad, nauseas, deshidratacion vy

11
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celulitis, pero solo 5 pacientes (17%) interrumpieron la terapia por eventos
adversos.

La talidomida se ha estudiado en pacientes con SK en un ensayo de fase Il donde
incluyeron 17 pacientes evaluables con enfermedad.(®3 Se observaron respuestas
parciales en 47 % y enfermedad estable en 12 % la mediana de supervivencia libre
de progresion fue de 7,3 meses.

Hay informes de pacientes con SK asociado al VIH (%463 que responden a
inhibidores de puntos de control. PD-1 esta regulado por las células CD81T en el
VIH y se ha demostrado que se ha asociado con el agotamiento de las células T
durante infeccion viral cronica. Por lo tanto, es una hipdtesis que el bloqueo de
la interaccion PD-1 / L1 disminuye la viremia, disminuye la inmunosupresion y
provocar regresion tumoral debido a una mayor vigilancia inmunologica. (¢ Aunque
algunos conjeturan de que una alta carga mutacional tumoral puede ser
predictivo de mejor respuesta.(®”) Estudios pilotos sobre el uso de inhibidores del
punto de control estan mostrando resultados promisorios en pacientes con VIH 68

y sin este.(©%)

SK'y embarazo

El embarazo complica la atencion del cancer debido a cambiar la fisiologia y la
funcion inmunologica y las posibles toxicidades del tratamiento tanto para las
pacientes como para los fetos. Las neoplasias malignas en el embarazo siguen
siendo raras y afectan menos del 1 % de todos los embarazos.’® Las mujeres
embarazadas que viven con VIH en paises endémicos de HHV-8 son
particularmente vulnerables a desarrollar formas graves de SK. Mientras que la
transmision vertical del HHV-8 y el VIH son cada vez menos frecuentes en la era
del tratamiento antirretroviral. El SK no controlado y diseminado puede tener
efectos catastroficos que comprometen la vida de la madre y el feto,"
subrayando la necesidad de tratamiento oportuno y adecuado en esta poblacion.
Cuando el uso de quimioterapia esta justificado y es necesario durante el
embarazo, deben ser seleccionados y utilizados los agentes menos daninos. Existe

evidencia soélida sobre el uso y la seguridad de la quimioterapia a partir del
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segundo trimestre del embarazo con agentes como la bleomicina, vincristina,
doxorrubicina  (liposomal o convencional) vy paclitaxel en otras

neoplasias. (72:73,74.75)

SK pediatria

La evidencia actual indica que el SK pediatrico, independientemente de la
variante epidemiologica, es diferente del SK del adulto, los nifios tienen un mayor
riesgo de enfermedad diseminada y progresiva. (7®) Las caracteristicas de todos los
subtipos de SK pediatrico descritos recientemente incluyen afectacion de ganglios
linfaticos, pocas lesiones cutaneas, progresion fulminante, citopenias y recuento
de CD4 relativamente normal. 77)

El SK del ganglio linfatico tiene como caracteristica ser firme y no doloroso;
tienden a tener diametros mayores de 2 cm. Las lesiones cutaneas
hiperpigmentadas suelen elevarse y ser lesiones papulares, pero también pueden
aparecer maculas planas. En la mucosa oral las lesiones pueden ser planas o
nodulares y aunque se encuentran tipicamente en el paladar, puede presentarse
en cualquier parte de la mucosa oral. El edema lefoso es de caracteristica firme
y se asemeja a la textura de corteza de arbol, suele presentarse en las
extremidades, pero también puede ocurrir en la region inguinal y plbica. Los
nodulos subcutaneos de color carne son no hiperpigmentados, son aislados moviles
o forman grupos de lesiones fibrosas asociadas con edema lenoso subyacente.
Algunos pacientes presentan edema facial que suele ser blando y peri- orbital. /")
Las citopenias asociadas con el SK pediatrico merecen especial atencion, ya que
este fenomeno esta asociado con numerosos dilemas clinicos. El escenario tipico
involucra a un nifo pequefo con SK principalmente linfadenopatico que se
presenta con anemia moderada-severa y/o trombocitopenia moderada-severa.
Estas citopenias son relativamente frecuente, con un 25-37 % de las cohortes que
presentan una hemoglobina < 8 g/dL, y del 25 al 29 % de los pacientes que
presentan un recuento de plaquetas < 100 x 10°/ L.(7879

En ninos tras ensayar con vincristina en monoterapia y observar su escasa eficacia,
se comenzo a tratar con la combinacion de vincristina - bleomicina y se observo

una mejoria importante a nivel de respuestas en el SK linfadenopatico, lo que
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resulto inferior en las formas diseminadas y en casos de edema lefoso. En casos
de fallo al tratamiento se puede intensificar anadiendo doxorrubicina a los
medicamentos anteriores durante ocho ciclos. /”)

Se puede concluir que el conocimiento de los elementos relacionados con el
diagnostico y tratamiento de pacientes con Sarcoma de Kaposi asociado a SIDA
permitira al equipo médico tomar las mejores estrategias de tratamiento que

mejoren la supervivencia y la calidad de vida de estos pacientes.
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