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RESUMEN

Antecedentes y objetivos: El sarcoma de Kaposi es la neoplasia mds frecuente en pactentes VIH positivos siendo, a veces, una de las
primeras manifestacicnes del SIDA. Nos proponemos establecer la prevalencia del sarcoma de Kaposi epidémico en nuestros pacientes
VIH positivos y analizar sus caracteristicas clinicas y datos de laboratorio. Material y méfodo: Se han revisado un total de 160 historias
clinicas de pacientes VIH positives de los (ltimos diez aitos, controlados en la Unidad VIH dei Servicio de Enfermedades Infecciosas del
Hospital Militar Gémez-Ulla de Madrid. Se realiza un estudio descriptivo transversal retrospective. Se valoraron la edad, sexo,
localizacién de las lesiones, evolucién del sarcoma, asi como los pardmetros de laboratorio: VSG, linfocitos CD4+, carga viral de VIH
por PCR (Amplicor) y Bz microglobulina. Resultados; La prevalencia del sarcoma kaposi fue del 5%, todos varones, siendo la edad media
de 45 afios. En el 50% fue la primera manifestacién de la infeccién por VIH. En el momento del diagnéstice, las medias de los datos de
laboratorio fueron VSG: 44,38 + 28 mm; Linfocitos CD4+: 210,4 £ 378 cel /UL; carga viral de VIH: 311400 + 434983 copias/ml y [a-
microglobulina: 3,17 + 1,28 mg/L. Fallecieron el 62,5% de pacientes, con una supervivencia media de 8,4 meses. Conclusiones: En
nuestros pacientes VIH + hemos observado una baja frecuencia de sarcoma de Kapost. En el momento del diagnéstico presentaban cifras

muy elevadas de carga viral, con descenso de linfocitos CD4+ y aumento de VSG y Pxmicroglobulina.

PALABRAS CLAVE: Sarcoma de Kaposi epidémico. VIH,

INTRODUCCION

El sarcoma de Kaposi epidémico (SKE), es la neoplasia m4s fre-
cuente en pacientes con infeccién VIH, pudiendo presentarse como
la primera enfermedad indicadora de SIDA. Se trata de una neofor-
macion vascular, descrita originalmente en 1872 por Moritz Kaposi
comao “sarcoma idiopético multiple pigmentado de la piel” (1), que
afectaba a varones, de edad avanzada, judios o que habitaban en
paises mediterrdneos. Sin embargo, la nueva forma de SK se pre-
sentaba preferentemente en varones jévenes homosexuales, y sus
primeras referencias bibliograficas datan de 1981 (2-3). En los dl-
timos afios, se ha observado un descenso de la incidencia del SKE
como primera manifestacion de SIDA (6), es posible que esto sea
debido a cambios de conducta sexual en la poblacién y al uso
precoz de tratamientos antirretrovirales. Por otro lado, existe un au-
mento en su frecuencia como diagnéstico posterior a la presentacién
del SIDA. Casabona et al (7) refieren que este aumento es mds sig-
nificativo en el cuarto trimestre después del diagnéstico de SIDA.

Etiolégicamente, se ha intentado relacionar con drogas poten-
cialmente carcinogénicas como los nitritos inhalados (8), con fac-
tores predisponentes genéticamente y también se ha estudiado su
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posible relacién con diferentes agentes infecciosos. En este sentido,
fueron Chang et al (9) en 1994 los que, gracias a la utilizacién de
técnicas de biologia molecular como la reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR), identificaron un grupo de herpes virus que de-
nominaron herpes virus asociado al SK (HVSK) o herpes virus hu-
mano & (HVH-8), por ello algunos autores se refieren a él con las
siglas HVSK/HVH-8. Este virus puede aparecer en todas las
formas de SK, pero ademds, actualmente se ha demostrado su pre-
sencia no solo en la poblacién homosexual sana, sino también en la
poblacién general. Su deteccion en células mononucleares de
sangre periférica podria tener un valor predictive (10) de [a apari-
cién de SK y del prondstico de la enfermedad e incluso ser de uti-
lidad en la monitorizacién del tratamiento. De igual forma la iden-
tificacién de ADN del virus por PCR en el semen confirma su
transmision sexual (11). Todos estos datos indican que la infeccion
por HVH-8 podria ser una condicién necesaria pero no suficiente
para la expresién clinica del SK.

Clinicamente debuta en forma de mdculas eritematosas cuyo
borde se transforma en verde amarillento y posteriormente vio-
laceo. Estas méculas confluyen en placas y se sobreelevan adqui-
riendo una coloracién marrondcea pasando progresivamente a for-
maciones nodulares. Las lesiones tienden a ser simétricas, pueden
seguir las lineas de Langer y, en ccasiones, se ha objetivado el fe-
némeno de Koebner.

El diagnéstico del SK se establece por la clinica y se confirma
por el estudio histolégico, precisando algunos marcadores inmu-
nohistoquimicos de células endoteliaies como el CD34 para su de-
teccién. No existe relacidn entre las diferentes variantes clinico-
epidemioldgicas de SK y la morfologia observada al microscopio.

En el tratamiento del SKE se han utilizado desde terapias lo-
cales, como la radioterapia, electrocoagulacién, extirpacion quindr-
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gica, laser, nitrégeno liquido, terapia intralesional, hasta trata-
mientos sistémicos con quimioterdpicos, interferon alfa, inhibi-
dores de [a angiogénesis y combinaciones potentes de antirretrovi-
rales que incluyan inhibidores de la proteasa (12).

Nuestro objetivo consiste en determinar la prevalencia del SK,
durante la dltima década, en los pacientes VIH + tratados en la
Unidad VIH del Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hospital
“Gémez Ulla™ de Madrid, analizando tanto sus caracteristicas cli-
nicas, como los resultados analiticos y evolutivos de los mismos.

MATERIAL Y METODOS
Sujetos de estudio

Pacientes con anticuerpos VIH positivos tratados en el Servicio
de Enfermedades Infecciosas del Hospital Militar Gémez Ulla de
Madrid, durante el periodo de enero de 1991 hasta enero del 2000.
Se revisaron un total de 160 historias clinicas, seleccionando aque-
l1as de los pacientes que cursaron con sarcoma de Kaposi en algin
momento evolutivo del proceso.

Método

Hemos realizado un estudio descriptivo retrospectivo.

Valoramos la edad de presentacién y las caracteristicas clinicas
del SK, su localizacidn y la forma de diseminacién de las lesiones.
Se ha considerado si fue el motivo diagnéstico de la infeccién VIH-
SIDA, los tratamientos empleados y la respuesta terapéutica. Por
otro lado, se valoraron los datos de laboratorio obtenidos en el mo-
mento del diagndstico de SK, especialmente las cifras de linfocitos
CD4+ por técnica de citometria de flujo, la carga viral de VIH me-
diante la reaccidn en cadena de la polimerasa por el método Am-
plicor {Roche), 1a B: microglobulina (8- W) medida por fluorometria
y por ultimo la VSG.

CASOS CLINICOS
Cason® 1:

Paciente vardn de 45 afios de edad con antecedentes personales
de sifilis, hepatitis virica y varios episodios de infecciones cutd-
neas, tanto viricas como micdticas, que ingresa en octubre de 1991
por presentar una tumoracién en cara interna del muslo derecho, de
aproximadamente 1 cm de didmetro, sin signos inflamatorios, con
una consistencia dura y dolorosa. El paciente referia tener lesiones
similares desde hacia dos afios con periodos de exacerbacién tras
exposicion solar, se localizaban en miembros inferiores, algunas de
estas lesiones fueron estudiadas y biopsiadas por el Servicio de
Dermatologia etiquetandose de SK, fue entonces cuando se con-
firmé la existencia de Ac antiVIH positivos. Las lesiones evolucio-
naron rapidamente, afectando a todo el cuerpo incluide el glande,
y ta mucosa gingival. Se instaur6 tratamiento con Zidovudina
(AZTY ¢ Interferdn o (ITNe) mejorando las lesiones cutineas tem-
poratmente. Sin embargo, a los pocos meses se observd nueva di-
seminacion cutdnea con afectacién endobronguial por lo que se
instaurd quimioterapia sistémica [Bleomicina (BL) + Adriamicina
(A) + Vineristina (VC)]. Durante la evolucién posterior presentd tu-
berculosis pulmonar, corioretinitis probablemente por citomegalo-
virus y lesiones cerebrales compatibles con encefalitis por toxo-
plasma que desembocaron en el fallecimiento del paciente en julio
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1993. Los datos de laboratorio en el momento del diagnéstico de
SKE fueron: linfocitos CD4+ 124 cel/uL, VSG 36 mm (Ih), B mi-
croglobulina de 2,1 mg/L. La carga viral no se pudo determinar por
carecer de la técnica en ese momento.

Caso n® 2:

Paciente vardn de 65 aflos de edad, que ingresa remitido del
Servicio de Dermatologia en diciembre 1991 por presentar desde
hacfa 3 meses, un cuadro de prurito en brazos y piernas acompa-
flado de unas tumoraciones de aspecto anginoso, color rojo purpi-
rico que se iniciaban en cuero cabelludo y se extendieron poste-
riprmente a brazos y extremidades inferiores (Figura 1), la biopsia
de una de las lesiones demostré un cuadro histolégico compatible
con SK. Se confirmé entonces la presencia de Ac antiVIH posi-
tivos. Los datos de laboratorio en el momento diagndstico fueron
de Linfocitos CD4+ 13 cel/pL, VSG 48mm (1h) y B: microglobu-
lina de 6 mg/L, tampoco se pudo determinar la carga viral por no
disponer de la técnica en ese momento. Se instaura tratamiento con
ITNo y AZT. La evolucién del paciente fue térpida y con afecta-
cién multisistémica, presentando ademds miiltiples lesiones orales
(Figura 2) que requirieron radioterapia paliativa, el paciente fa-
lecié en julio de 1992,

Figura 1. Sarcoma de Kaposi (estadio nodular).
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Caso n°® 3:

Paciente varén de 36 afios de edad con Ac VIH positivos desde
febrero de 1992 que debuté con un cuadro constitucional y candi-
diasis esofigica. En noviembre de 1992 presenta lesiones peria-
nales etiquetadas primeramente de condilomas acuminados de base
inflamatoria y 4reas erosivas mostrando una inflamacién supurada
en su superficie (Figura 3), anatomopatoldgicamente se diagnosticod
SK iniciando tratamiento con bleomicina (BL) intramuscular y zi-
dovudina (AZT). Las lesiones no progresaron pero tampoco remi-
tieron afiadiéndose imdgenes radioldgicas pulmonares nodulares,
que sugerian afectacién visceral por lo que se modificé la quimio-
terapia [Vincristina (VC) alternando con Vinblastina (VB)]. Du-
rante su evolucién, presenté meningitis criptocéeica que mejord
con tratamiento y un cuadro de insuficiencia respiratoria severa con
infiltrado intersticial bilateral que desencadené el fallecimiento del
paciente. Los datos del laboratorio fueron: linfocitos CD4+ 4
cel/ul, VSG 60 mm (1h) y B: microglobulina de 2,8 mg/L; la carga
viral no se pudo determinar por no disponer de ka técnica en dicho
momento.

Caso n® 4:

Paciente varén de 50 a de edad con Ac VIH positivos desde oc-
tubre de 1992, En diciembre de 1993 acude a la consulta por pre-
sentar desde cinco meses antes unas lesiones cutdneas en cara an-
terior de térax y extremidades superiores de aproximadamente |
cem de didmetro, de coloracién rojo vinosa que se convirtieron en
marrondceas. No referia ni aumento de tamaifio, ni de su mimero,
tampoco presentaba afectacién de mucosas. Anatomopatoldgica-
mente, la biopsia de una de las lesiones del tronco fue compatibie
con SK. Se instaurd tratamiento con ITN& en dosis de induccién o
de mantenimiento en funcién de la evolucidn de las lesiones, que
presentaron una recidiva en Noviembre de 1996, para posterior-
mente desaparecer. De forma simultdnea se inicio tratamiento anti-
rretroviral, en principic con AZT, después con AZT + Didanosina
(DDI), v finalmente con triple terapia [Estavudina (D4T)+ Lami-
duvina (3TC)+ Ritonavir (RTV)]. Los datos analiticos al inicio
fueron: linfocitos CD4+ 1099 cel/uL, VSG de 6mm (1h) y P2 mi-
croglobulina de 2,1 mg/L, carga viral de VIH de 100.000 co-
pias/ml. La evolucion del paciente fue favorable, sin presentar re-
percusién organica.

Figura 3. Lesiones perianales supurativas.

Caso n° 5:

Paciente varén de 44 aftos de edad que desde enero de 1998
presentaba una lesién rojo vinosa de aproximadamente 1 cm de
didgmetro, indolora a la palpacidn, en el borde externo del pie iz-
quierdo. Ausencia de afectacién de mucosas. Se confirmé con ello
la presencia de Ac VIH positivos. El estudio anatomopatoldgico de-
mostré el diagndstico de SK. Se inicid terapia con lamiduvina y zi-
dovudina en combinacién con ritonavir; durante su evolucién, no
se objetivaron recidivas del Kaposi ni sintomas generales. Entre Jos
datos analiticos, linfocitos CD4+ 356 cel/ul, VSG 35mm (1h), B:
microglobulina 2,7 mg/L, carga viral de VIH 170.000 copias/ml.

Caso n® 6:

Paciente varén de 40 afios de edad con Ac VIH positivos desde
junio de 1993. Diagnosticado en noviembre de 1997 de tubercu-
losis pleural, con recidiva en marzo de 1998 y afectacién gan-
glionar a finales del mismo afio. Realiz6 tratamiento antirretroviral
triple con escasa adherencia. En junio de 1999 presenté miltiples
lesiones en miembros superiores ¢ inferiores con alguna lesién ais-

Med Mil (Esp) 2002; 58 (3) 9



I. Hernandez Garcia, et al.

lada en térax, ademds presentaba foliculitis en la frente y una der-
matitis seborreica en cuerc cabeliudo, La biopsia de una de las le-
siones del miembro superior confirmé el diagnéstico de SK. En
este momento los resultados de laboratorio fueron: CD4+ 2 cel/uL,
VSG &7 mm (1h), B2 microglobulina de 3,7 mg/L y carga viral de
VIH 190.000 copias/ml. Se continué tto con estavudina, lamivu-
dina y nevirapina falleciendo el paciente en agosto de 1999 con in-
suficiencia respiratoria y afectacién neuroldgica severa.

Cason® 7:

Paciente varén de 42 afios con seropositividad a VIH desde
1998, en que presenté tuberculosis diseminada con buena respuesta
al tratamiento tuberculostatico, iniciando terapia antirretroviral con
dos inhibidores de transcriptasa. En Octubre de 1999, una vez fi-
nalizado el tratamiento previo se instaura tratamiento triple
(AZT+3TC+RTV), al mes de iniciado este, el paciente presentd
unas lesiones mdculo-papulosas de didmetro aproximado 1 cm, de
coloracién marrondcea oscura, con bordes irregulares, indoloras a
la palpacidn, que se encontraban diseminadas en ambos miembros
inferiores. La biopsia de una de ellas confirmé el diagnostico ana-
tomopatolégico de SK. Se mantuvo el tratamiento antirretroviral
sin que aparecieran nuevas lesiones, disminuyendo el tamafio de las
existentes. Los datos de laboratorio fueron CD4+ 58 cel/ul, VSG
10mm 1(h), B: microglobulina de 2,5 mg/L y carga viral de VIH
17000 copias/ml.

Cason® $

Paciente varén de 41 afios de edad que en junio del 2000 pre-
senté lesiones eritematovioldceas, indoloras a la palpacién que con-
flufan en grandes placas de distribucién en cara anterior y posterior
del tronco, simulando en su conjunto una coraza, también presen-
taba lesiones aisladas de la misma coloracién en miembros supe-

Tabla 1. Datos clinicos de los ocho pacientes SKE.

riores inferiores y abdomen de distribucidn aislada y con un ta-
maiio variable entre 0,5 a 1 cm de didmetro. La biopsia de una de
lag lesiones de la cara anterior del térax, confirmé el diagndéstico de
SK. La determinacién de Ac anti-VIH fue positiva. Los datos de
laboratorio fueron CD4+ 7 cls/mm®, VSG 73 mm (1h), B: micro-
globulina 3,48 mg/L y carga viral 1.080.000 c¢p/ml. Se instaurd tra-
tamiento triple con zidovudina, lamiduvina y efavirenz, con exce-
lente respuesta viroldgica, quedando la carga viral indetectable.
Sin embargo, el paciente presentd nueva lesién tuberosa de SK a
nivel retroauricular en noviembre del 2000, acompafiada de
edemas generalizados, linfedema genital, adenopatias de localiza-
cién axilar, en mediastino y retroperitoneo, con importante afecta-
cién del estado general que desemboed en el fallecimiento en
marzo de 2001.

RESULTADOS

Durante los Gltimos diez afios, en ¢l Servicio de Enfermedades
Infecciosas del Hospital Militar Gémez Ulla, se diagnosticaron un
total de 160 pacientes VIH positivos, de los cuales ocho (5%) pre-
sentaron SKE. Todos eran varones, con edades comprendidas entre
36 y 65 afios (media 44 afios).

En el 50% el SKE fue ia primera enfermedad indicadora de
SIDA, mientras que el 50% restante lo desarrollé en un momento
evolutivo de la enfermedad. De estos dltimos, sélo el 12,5% lo pre-
senté antes del cuarto trimestre desde el inicio de la enfermedad.
La afectacién de mucosas estaba presente en el 25% de los casos.
La repercusidn del estado general se presentd en el 87,5% de los
sujetos. El 62,5% de los pacientes fallecieron. El tiempo medio de
supervivencia de los fallecidos fue de 8,4 meses (rango 1-20
meses). De los tres pacientes que contindan en seguimiento, ¢l de
mayor supervivencia alcanza los 90 meses (Tabla 1).

Edad Dx AP Dx VIH+ 1° DX Tratamiento Local AF Sist Exitus
CAS01 45 Nov. 1991 Nov. 1991 Si ITNF a+AZT MMII Endobronguial Jul., 1993
BL+ADHVC Mucosa oral TBC pulmonar
Encefalitis
Corioretinitis
CASO2 63 Dic. 1991 Dic. 1991 Si ITNF o+AZT C. cabelludo Miltiple Jul. 1992
RD paliativa MMSS
MMII
Mucosa oral
CASO 3 36 Nov. 1992 Feb. 1992 No BL+AZT Perianal Meningitis Sep. 1993
VC aliernando VB Pulmonar I Resp. Severa
CASO 4 50 Dic. 1993 Oct. 1992 No ITNF a+AZT Trenco No No
AZT+DDI MMSS
RTV+D4T+3ITC
CASQO S 44 Sep. 1998 Sep. 1998 Si 3TC+AZT+RTV MMIT No No
CASO 6 40 Jul, 1999 Jun. 1993 No DAT+3TC+NVP MMII I Resp. Severa Ago. 1999
MMSS SNC
CASO?7 42 Oct. 1999 Nov. 1998 No AZT+3TC+RTV MMII TBC Pulmonar No
CASO S8 41 Nov. 1999 Jun. 2000 Si AZT+3TC+EFV Tronco Ganglionar Mar. 2001
Abdomen
MMII
MMSS

ITNe (Interferon alfa), AZT (Zidovadina), VC (Vineristina), VD (Vinblastina), BL {Bleomicina), DDI (Didanosina), D4T (Estavudina), 3TC (Lamiduvina), RTV (Ritonavir), EFV (Efa-

rivenz), NVP (Nevirapina), RD (radioterapia). AF SIST (afectacidn sistémica),
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Respecto a la localizacién de las lesiones, ¢l 75% tenfan afecta-
ci6n en los MMIL De ellos, un 20% presentaban localizacién ex-
clusiva a este nivel mientras que el 80% restante compartian le-
siones de SKE en otras partes del cuerpo, sobre todo en los MMSS
y en tronco seguido en menor frecuencia del abdomen, ¢l cuero ca-
bellude v zona perianal. Un paciente desarrollé obstrucci6n linf4-
tica sobre todo en los genitales y MMIL

Las medias de los diferentes pardmetros de laboratorio (Ta-
bla 2}, realizadas en el momento diagnéstico de SKE fueron: VSG
=44 38 (£28,55)mmy; Linfocitos CD4+ = 2104 (+ 378) cel/uL; Pe
microglobulina = 3,17 (£1,28) mg/L; y carga viral de VIH =
311.400 (+ 434.983) copias/ml.

Como se puede apreciar en la tabla 1, todos los pacientes reci-
bieron tratamiento a lo largo de la evolucion de la enfermedad, en
un caso con radioterapia local, y en el resto (87,5%) con trata-
mientos sistémicos.

Los farmacos antirretrovirales se utilizaron en ¢l 100% de los
casos, un 50% como terapia Unica y otro 50% con otros trata-
mientos, bien con interferon alfa (37,5% del total) o bien con qui-
mioterdpicos sistémicos (37,5% del total), En un 25% de los casos
a lo largo de su evolucidn se utilizaron estas tres terapias, antirre-
trovirales, interferon alfa y quimioterdpicos sistémicos.

Dentro de los tratamientos antirretrovirales el més utilizade fue
la Zidovudina (87,5%), seguido de la Lamiduvina (62,5%) y del
Ritonavir (40%). Por otro lado el quimioterdpico sistémico mds uti-
lizado (25%) fue la bleomicina (BL), que en el 12,5% se combind
con Adriamicina (AD) y Vincristina (VC). Otra combinacion qui-
mioterdpica utilizada fue la de VC alternando con VB que se aplicé
en un 12,5%.

DISCUSION

En nuestro estudio, sobre pacientes VIH (+) seguidos en la
Unidad VIH del Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hos-
pital Militar G6mez Ulla, hemos encontrado una prevalencia para
el SKE del 5% (8/160). Esta baja prevalencia concuerda con es-
wudios realizados por otros autores como por gjemplo Miranda et
al (13) donde se estima una prevalencia de un 8%. Jones et al (14)
confirmaren un descenso en la incidencia estimada del SKE en
Estados Unidos desde un 4,1% en 1990 a 0,7% en 1998, estable-
ciéndose la relacién con la buena respuesta terapéutica a los anti-
rretrovirales.

Tabla 2. Resultados analiticos en el momento diagndstico de SK.

Edad VS§G CDh4+ CvV B2p
Caso | 36 36 124 NO 2,10
Caso 2 65 48 13 NO 6.00
Case 3 36 G0 4 NO 2,80
Caso 4 50 6 1099 100600 2,10
Caso 5 44 35 356 170000 2,70
Caso 6 40 87 22 190000 3,70
Caso 7 42 10 58 17000 2,50
Caso 8 41 73 7 1080000 3,48
Media 44,25 44,38 2104 311.400 3,17
Desest. 9,5131 28,55 378 434983 1,28

En el 50% de los pacientes fue la primera enfermedad indica-
dora de SIDA, el 50% restante desarrollé el SKE en un momento
evolutivo de la enfermedad. De estos dltimos, sélo el 12,5% lo pre-
senté antes del cuarto trimestre desde el inicio de la enfermedad.

El SKE debuta en edades més tempranas de la vida que el SKC,
con una edad media aproximada de 34 afios. As{ mismo, cursa de
una forma mds agresiva, diseminada, y con una distribucién mds
variada ya que tiene preferencia por la cabeza, el cuello, el tronco
y los brazos {15). Estas lesiones tienden 2 ulcerarse y sobreinfec-
tarse, ademds es frecuente la obstruccién linfatica a nivel de las ex-
tremidades, cara o genitales (16). En el SKE es frecuente la afec-
tacién de la mucosa oral y puede llegar a tener una importante
afectacién multiorgénica.

En nuestros pacientes la edad media de presentacién del SKE
fue de 44 afios, algo superior a lo habitual, ya que la mayor parte
de ellos superaban los 40 afios, y uno tenfa 65. La afectacién de
mucosas estaba presente en el 25%. La repercusion del estado ge-
neral se presenté en el 87,5% de los sujetos. El 62,5% de los pa-
cientes fallecieron, con una media de supervivencia de 8 meses, por
el contrario, todos los que adn viven superan los dos afios de se-
guimiento.

En ninguno de nuestros pacientes se confirmé, por la falta de
realizacién de necropsia en los fallecidos, que la afectacién sisté-
mica fuera por SK, sin embargo, en un 25% de los casos las alte-
raciones que aparecieron en la radiograffa de t6rax en las fases fi-
nales sugerian afectacién pulmonar por SK. Precisamente esta
necesidad de necropsia para confirmar la afectacién diseminada de
la enfermedad, es lo que dificulta el estadiaje de la misma, por ello
se han barajado diversas clasificaciones entre las que destacamos la
de Mitsuyasu y Groopman (17).

La distribucién de las de las lesiones coincidia con lo descrito
para esta entidad por otros autores, el 75% tenian afectacién en los
MMIL De ellos, el 20% presentaban localizacién exclusiva a este
nivel mientras que el 80% restante compartian lesiones de SKE en
otras partes del cuerpo, sobre todo en los MMSS y en tronco se-
guido en menor frecuencia del abdomen, el cuero cabelludo y zona
perianal. Un paciente desarrollé obstruccién linfética sobre todo en
los genitales y MMIL

En el SKE se han considerado distintos pardmetros de labora-
torio como posibles factores prondsticos de evolucién de la enfer-
medad. En los diferentes estudios realizados se ha constatado que
una cifra de linfocitos CD4+ inferior a 200 cél/uL, una VSG mayor
de 40 mm y una B2 microglobulina superior a 5 mg/L se relacionan
con un curso mds agresivo de las lesiones y una menor supervi-
vencia (18). Al valorar estos datos en nuestros pacientes en el mo-
mento del diagndstico de SKE, observamos que el 75% presentaba
una cifra de linfocitos CD4+< 200 cél/uL, siendo en cinco casos
inferiores a 100 cél/uL. La VSG fue superior a 40 mm en ¢l 50%
de los pacientes y solamente en uno encontramos una 32 micro-
globulina mayor de 5 mg/L. Podemos comentar que en 10s tres pa-
cientes que sobreviven en el momento actual, los datos de labora-
torio indicaban un prondstico favorable, solamente uno presentaba
una cifra de linfocitos CD4+< 100 cél/uL que aumenté de forma
significativa tras instaurar tratamiento antirretroviral,

Respecto a la carga viral plasmética de VIH, representa funda-
mentalmente un predictor de evolucién a SIDA y muerte (19), sin
gue haya estudios que 1a relacionen con la progresién del SKE. En
cinco pacientes se pudo determinar dicho pardmetro, ya que en los
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primeros afios no estaba la téenica disponible. En cuatro de ellos,
la cifra era superior a 100.000 copias/ml, y en el otro, superaba el
mitlén de copias/ml, indicando muy mal prondstico. En efecto, este
paciente fallecié a los seis meses del diagnéstico de SKE, que
coincididé con el de infeccién por VIH.

El tratamiento del SK asociado al SIDA ha evolucionado de
forma importante en los 1ltimos afios. En un principio se utilizaba
el tratamiento tépico si las lesiones eran pequefias e incipientes y
limitadas a una sola regién anatémica. Por el contrario, si las le-
siones eran diseminadas se preferian los tratamientos sistémicos, el
Interferén-o (20), solo o combinado con Zidovudina o los agentes
quimioterapicos (Adriamicina, Bleomicina, Vincristing, ete.) (21).
Otro dato a valorar era el de la situacién inmunolégica del pa-
ciente, reflejado fundamentalmente por el recuento de linfocitos
CD4+, considerando que una cifra de CD4+ de 150/mm* ¢omo
punto de corte podria tener importancia prondstica®.

Actualmente la terapia antirretroviral combinada que consigue
una supresién mixima de la carga viral de VIH supone uno de los
pilares fundamentales de dicho tratamiento (23).

Todos nuestros pacientes recibieron tratamiento antirretroviral,
en funcién de Ia dispenibilidad de los firmacos en el mercado. El
farmaco més utilizade fue la Zidovudina (87,5%), seguido de la
Lamiduvina (62,5%) y del Ritonavir (40%). A partir de 1996 pu-
dimos utilizar la terapia triple, y esta se mostrd eficaz para con-
trolar las lesiones de SK en aquellos pacientes con buena adhe-
rencia al tratamiento. En el 50% de los casos el tratamiento
antirretroviral se combiné con otros distintos; interferén alfa en el
37.5% del total de pacientes y quimioterdpicos sistémicos en otro
37.5%. En un 25% de los casos 4 1o largo de su evolucién se utili-
zaron estas tres terapias: antirretrovirales, interferon alfa y quimio-
terdpicos sistémicos.

El quimioterdpico sistémico mds utilizado fue la BL (25%), en
el 12,5% combinado con AD y VC. Otra combinacién quimiotera-
pica fue la de VC alternando con VB que se aplicé en un 12,5%.

Existen oiros fdrmacos, todavia no comercializados en Espafia,
que han demostrado ser muy eficaces en el SKE como la doxorru-
bicina liposémica pegilada, cuya caracteristica fundamental con-
siste en su gran selectividad por ¢} tejido tumoral (24, 25). Otro no-
vedoso fratamiento consiste en la aplicaci6n tépica de un gel de
retinoides tépicos (26), se trata de alitretinoin {Panretin®), cono-
cido también como 4cido 9-cis- retinoico, derivado de la vitamina
A y agonista retinoide endégeno natural, Estos dos dltimos fér-
macos, junto con la Daunorrubicina liposémica (27) y paclitaxel
han sido recientemente aprobados por la FDA (Food an Drug Ad-
ministration) para el tratamiento del SK (28) v crean nuevas ex-
pectativas para el control de esta enfermedad.
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