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RESUMEN. El sarcoma de Kaposi (K) esla manifes-
tacioninicial del sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (S DA) en 30% delos casos. El tubo digestivo (TD)
es el tercer sitio mas afectado después de la piel y los
ganglios linféticos. Objetivo: correlacionar las mani-
festaciones clinicas y endoscopicas del SK en pacientes
con SIDA. Material y métodos: 12 casos consecuti-
vos (1999 a 2002) con SIDA (ELISAy Wester Blot) y
K. Analizamos datos clinicos, seropositividad, ries-
go, estado inmune (leucocitos, linfocitos, carga vi-
ral, CD4, CD8, relacion CD4/CD8), enfermedad sis-
témica: infecciones oportunistas, tumores y
caracteristicas por endoscopia e histologia. Resultados:
fueron 11 hombres y una mujer con edad promedio de
37.3 afos, con Karnofsky x = 80%, peso x = 55.7kg. Los
12 adquirieronlaenfermedad por via sexual. Lossintomas
observados: pérdida de peso en seis casos, anemia, sais,
dolor abdominal, sais; fiebre, sais; melena, cuatro; odin-
ofagia, tres; diarrea, cuatro; hematemesis, dos; distension
abdominal, dos, disfagia, dos; rectorragia, uno. Distribu-
cién de laslesiones: paladar duro, siete; blando, dos; la-
ringe, tres; esbfago, dos; estdmago, 10; duodeno, dos; co-
lon, cinco; y en conducto anal, uno. El agpecto endoscopico
en la mayoria fue de lesidn elevada multinodular color
purpura-azul o placas rojo-castario de diversos tamafios.
La histologia se encontrd con cdulas fusiformes, mitosis
central, grietas vasculares, eritrocitos y macréfagos con
hemosiderina; fue positivaal menosen unalesién en cada
paciente. Se reportd Hb x =11.5, leucocitos X = 5463,
linfocitos totales x = 2,377 (35.7%), CD4 x = 247.8
(10.8%), CD8 x = 1008.7 (54.6%). Relacion CD4/CD8
= 0.20, T4/T8 = 0.25M. La carga viral fue x = 140,629
copias. Conclusiones: e SK se presenta como lesién
multiple con aspecto y tamario diversos, de color pur-

SUMMARY Background: Kapos sarcoma may be the
initial manifestation of immunodeficiency acquired syn-
drome (AIDS)in 30% of patients. The digestive tract is
the thirth most affected site after the skin and lymph
nodes. Objective: To correlate the clinic and endosco-
pic manifestations of patients with AIDS. Method: 12
consecutive cases with AIDS and Kaposi sarcoma. e
analyzed clinical data, positivity , immune state (leuco-
cytes, lymphocytes, viral load, CD4 and CD8 counts,
CD4/CDS8 relation), opportunistic infections, tumors,
endoscopic characteristics of the associated tumors, and
histologic results. Results: 12 patients. 11 men and 1
woman with an average age of 37.3 years old, a Kar-
nofsky score x = 80%, weight x = 55.7 kg. All of them
acquired the disease by sexual contact. The symptoms
wereweight lossin 6 cases, anemiain 6, abdominal pain
6, fever 6, melena 4, odynophagia 3, diarrhea 4, hema-
temesis 2, abdominal distention 2, dysphagia 2, bright
red blood per rectum 1. The distribution of Kaposi sar-
comawasasfollows. hard palate 7, soft palate 2, larynx
3, esophagus 2, stomach 10, duodenum 2, colon 5 and
anal conduct 1. The endoscopic appearance was in the
majority a purple or blue elevated plague that had va-
rious sizes. The biopsy was positive to Kaposi sarcoma
in at least one lesion of each patient. The haemoglobin
was x = 11.5, leukocytes x = 5463, total lymphocytes x
= 2377 (35.7%), CD4 x = 247.8 (10.8%), CD8 x =
1008.7 (54.6%). CD4/CD8 relation = 0.20, T4/T8 =
0.25M, the viral load was x = 140,629 copies. Conclu-
sions: The Kaposi sarcoma appearsasa multiplelesion
with diverse aspect and colors that go from purple to
blue or red. Thereis correlation between a high number
of Kapos sarcoma lesions, affected organs, immunolo-
gic status and mortality.
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pura-azul o rojo-castafio. Hay correlacion entre mayor
ndmero de lesiones, érganos afectados, estado inmuno-
|6gico y la mortalidad.

Palabras clave: sarcoma de Kaposi, sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida.

INTRODUCCION

EL sarcoma de Kaposi (SK) fue descrito por primera
vez en 1872 por Moritz Kaposi, un dermatdlogo hiinga-
ro, mencionaacinco hombres con sarcoma pigmentado
multiple idiopético de lapigl .

Las personasinfectadas por virus deinmunodeficien-
cia humana (VIH) tienen anormalidades vascul ares por
alteraciones en lamorfologiay funcion del endotelio.?

Los pacientescon SK y sindrome deinmunodeficien-
ciaadquirida (SIDA) tienen unamortalidad de 40%, las
ateraciones del tubo digestivo se encuentran en 40% de
los casos en el diagnéstico inicial y en 80% en autop-
sias?

Histol6gicamente el SK es un tumor compuesto por
bandas intercaladas de células en forma de huso y vas-
culares con eritrocitos extravasados, envueltos en una
red y fibras de colagena, |as cuales se cree que se origi-
nan de la proliferacion maligna de células endoteliales
de vasos linféticos y sanguineos. El tubo digestivo es el
tercer sitio mas comin de SK después de lapiel y gan-
glios linfaticos. Las lesiones en € tubo digestivo son
silenciosas y aparecen con o después de la enfermedad
cutanea. En laregién anal se manifiestan como méacu-
las, lesiones vegetantes o ulcerosas, no siempre doloro-
sas, de consistenciadura, eldsticas y de color vinoso.*

El diagnéstico se basa en lavisualizacion endoscopi-
cade unalesion submucosade color vinoso-morado, que
eslaformatipicadel SK; laconfirmacion es hecha por
histologia de las biopsias. En 70% de pacientes con SK
pueden relacionarse con citomegalovirus (CMV) en las
biopsias. Las lesiones de SK algunas veces son €l pri-
mer signo relacionado con lainfeccion por VIH que han
desarrollado SIDA. No hay una prueba para identificar
€l SK antes de que las lesiones se desarrollen.®

Las lesiones gastrointestinales de SK pueden causar
pérdida de peso, dolor abdominal, nduseas, vomito, dia-
rrea, siendo la hemorragia gastrointestinal masiva la
manifestaci dn mas comin.®® Lahemorragiagastrointes-
tinal alta en pacientes con SIDA se presenta en 19% de
los casos cuando se asocia a SK gastrointestinal. Exis-
ten factores predictores de hemorragia: cuenta CD4 <

Key words. Sarcoma of Kaposi, syndrome of acquired
inmunodeficiencia (AIDS).

200 cel/mm, paciente hospitalizado, hemoglobina< 8 g/
dL, y presenciadelinfoma; con riesgo aresangrado a 30
dias de 15%.%°

MATERIAL Y METODOS

Serealizd un estudio prospectivo, horizontal, descripti-
VO, en un periodo de tres afios (1999 a 2002) en €l Insti-
tuto Nacional de Cancerologia, donde se analizaron 12
casos consecutivos con SIDA (ELISA y Western Blot) y
SK gastrointestinal, a los cuales se les realizé endosco-
pia alta y baja segln sus manifestaciones clinicas. El
estudio endoscpico fuerealizado utilizando un gastros-
copio y colonoscopio Olympus serie CV 100. Delasle-
siones encontradas se tomaron biopsias utilizando pin-
zas jumbo, fijandose en formol a 10% y se enviaron a
estudio histopatol 6gico. Analizamos datos clinicos, se-
ropositividad, estado inmune (leucocitos, linfocitos, car-
ga vira, CD4, CD8, relacion CD4/CD8), enfermedad
sistémica (infeccion oportunistas, tumores) y caracteris-
ticas de endoscopia e histologia.

L os métodos estadisticos utilizados: Medidas de ten-
dencia central, coeficiente de correlacion de Pearson,
prueba exacta de Fisher y para andlisis de regresion li-
neal.

RESULTADOS

Fueron 11 hombres y una mujer con edad promedio de
37.3 afios desviacion estéandar (DE) de 10.1, con Kar-
nofsky x = 80%, peso X = 55.7 kg. Los 12 adquirieron
laenfermedad por via sexual, nueve no se conocian se-
ropositivos en el momento del diagnostico SK. Los sin-
tomas que presentaron y por lo cual se solicitd panen-
doscopiay colonoscopia fueron:

Pérdida de peso en seis casos (50 %).
Anemia, seis (50 %).

Fiebre, seis (50%).

Dolor abdominal, cinco (41.6 %).
Melena, cuatro (33.3 %).

Diarrea, cuatro (33.3 %).
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7. Odinofagia, tres (25 %).

8. Didforesis, dos (16.6 %).

9. Hematemesis, dos (16.6 %).

10. Distension abdominal, dos (16.6 %).

11. Disfagia, dos (16.6 %).

12.Rectorragiay pirosis, uno (8.3%) (Cuadro 1) .

Existio en forma simultdnea SK cuténeo y gastroin-
testinal en siete casos (58.3%).

Ladistribuciony caracteristicasdelaslesionesde SK
por segmento: Paladar (nueve casos), laringe (3) ambos
con formade nédul os color vino menor a5 mm, estfago
(2) formapolipoide vinoso de 5 a10 mm, estémago (10)
forma polipoide, sesil, nddulosy ulcerado color vino de
5 a40 mm, duodeno (2) forma polipoide vinoso de 5 a
10 mm, colon (5) forma polipoide, nodular color vino 5-
20 mm, conducto anal (1) en parche de’ 5 mm color vino
(Cuadros 2-6 y Figuras 1-3).

La histologia fue positiva a menos en unalesién de
cada paciente; observandose célulasfusiformes, mitosis
central, grietas vasculares, eritrocitos, macréfagos con
hemosiderina (Figura 4) .

Se confirmaron infecciones oportunistas en siete ca
SOS.

Tuberculosis ganglionar (1).

Tuberculosis miliar (1).

Neumonitis por neumocistis carini (2).

Candidiasis oral (3).

Diarrea aguda por Cryptosporidium (1).

Un paciente con dos infecciones. candidiasis oral y
tuberculosis miliar).

o~ wdNE

CUADRO 1
DATOS CLINICOS DE LOS 12 PACIENTES CON SK
GASTROINTESTINAL

Sintomas No. de casos

Anemia

Dolor abdominal
Pérdida de peso
Fiebre

Melena

Diarrea
Odinofagia
Diaforesis
Hematemesis
Disfagia
Distension abdominal

NINNMNNWDADMOOOO OO

CUADRO 2

DISTRIBUCION DE LASLESIONES (HALLAZGO

ENDOSCOPICO)

Sitiodelalesion Ndmero

Paladar duro

Paladar blando

Laringe

Esofago

Estomago 1
Duodeno

Colon

Conducto anal

ON WN N

= 0N

El sitio principal de SK de tubo digestivo fue estomago.

CUADRO 3
LOCALIZACION DEL SK (CON HISTOLOGIA)

Organo afectado No. %

Piel 7 58.3
Ord 2 16.6
Estomago 4 333
Duodeno 2 16.6
Colon 1 8.3
Recto 2 16.6

CUADRO 4
MORFOLOGIA DE LASLESIONES

Algunos casos con afeccién de mas de un 6rgano en forma simultanea.

Tipo delesion No. %

Polipoide 6 50

Sesil 4 33

Parches 2 16

Ulcerado 5 41
CUADRO 5

NUMERO DE LESIONES OBSERVADASEN LOS

DIFERENTES CASOS

No. de lesiones No. de casos %
1-2 2 16
35 4 33
6-10 1 8

>10 10 83
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CUADRO 6
TAMANO DE LAS LESIONES OBSERVADASEN LOS
DIFERENTES CASOS

Tamafio delalesion No. %
<5mm 5 41
5-10 mm 7 58
10-20 mm 5 41
21-30 mm 2 16
31-40 mm 3 25
> 40 mm 1 8

L os casos presentaron diferentes tamafios en forma simultanea.

Figura 1. Masculino de 36 afios con multiples lesiones (10) de K
de aspecto polipoide en parches rojo-vinoso de 5-20 mm en fondo,
cardiasy cuerpo gastrico.

Se reporté Hb x =11.5 (DE 3.5), leucocitos x =
5463 (DE 2316), linfocitos totales x = 2377 (35.7%)
(DE 1188), neutrofilos x = 52.9% (DE 9.6), plague-
tas x 213,625 mm3, albumina x = 3.56, globulina 4.6,
CD3 x = 1,371 (72.8%), CD4 X = 247.8 (10.8%), CD8
X = 1008.7 (54.6%). Relaciéon CD4/CD8 = 0.20, T4/
T8=0.25M, CD4/CD3=0.164. Lacargavird fuex =
140,629 copias. En cinco pacientes se detectaron anticuer-
pos contracitomegalovirus. Dos pacientesfallecieron con
gravedeterioroinmunol égicoy enfermedad avanzada. Al
redlizar el andlisis lined: Coeficiente de correlacion de

Pearson se observo lo siguiente con CD4 menor a 250
célulassmm vs. nimero de lesiones r = -0.1658, vs. Hb
menor de 8.7985 + 0.01291 g/dL r = 0.5937, vs. lesiones
oportunistas p = 0.6893 (prueba exacta de Fisher).

DISCUSION

EL SK sepresentaen 30-40% delospacientescon SIDA,
actualmente ha disminuido a menos de 20% durante la
Ultima década. Las caracteristicas clinicas del SK esun
curso agresivo, multifocal, con frecuente aparicion tem-
pranaen el curso delainfeccién por VIH-1." El porcen-
taje aumenta a 43% cuando se trata de varones homo-
sexuales o bisexuales. En EUA es 20,000 veces méas
frecuente en pacientes con SIDA que en lapoblacion no
infectada, y 300 veces més comun que en otros pacien-
tes inmunodeprimidos. Se transmite de manera predo-
minante por contacto feco-oral. Enloshomosexualescon
SK 80% que practican anilingus.

En la patogenia del SK se ha observado que en €l
endotelio adrtico de pacientes con SIDA muestran: dis-
morfismo, atipia, formacion de célulagrande, niicleo con
picnocitosis, lesiones en parche, focalmente hay aumento
de la expresion de proteinas de superficie de adherencia
del endotelio, como la selectina-E y la molécula de ad-
herencia celular vascular (VCAM)-1, el flujo sangui-

Figura 2. Masculino de 46 afios con dos |lesiones de SK polipoides
hiperémicas de 2 mm en fondo géstrico.
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Figura 3. Femenino de 35 afios con lesion de K polipoide sesil,
rojo-vinoso de 20 mm en curvatura menor de estémago.

Figura 4. Estbmago con SK. Observandose células fusiformes, mi-
tosis central, grietas vasculares, eritrocitos, macroéfagos con
hemosiderina H& E (40x).

neo de la microcirculacién se afecta severamente.? El
papel del herpes virus humano asociado a SK (HHV 8)
como causa de las lesiones es incierto. Aunque HHV8
posee virus homologos capaces de transformar genes que
ponen en cédigos productos como interleucina-8R, Bcl-
2, ciclina D, también expone a unarespuestainflamato-
ria cronica.**® Sin embargo, la presencia de HHV8 no

explicala génesis completa del SK. En una cohorte de
VIH-1, las personas negativas con SK endémico africa-
no, solo 49% era positivo aHHV 8.

Se han descrito cuatro variantes clinicas del SK® con
componente histol gico idéntico, pero se desarrollan en
poblaciones especificas, en sitios diferentes y con pro-
gresiéndiversa: el SK clasico esmés comun en loshom-
bres15:1, en sumayoriahomosexual es, de Europa Orien-
tal y el Mediterréneo; con edad promedio 64 afios, las
lesiones son maltiples color purpura-azul o placas rojo-
castario, los nddul os aparecen en lasmanosy piesy pro-
gresan a los brazos y piernas en un periodo de afios a
décadas, lasviscerasy mucosas se afectan en 10%. Existe
un riesgo aumentado alinfoma;** con sobrevida de afios
adécadas. SK endémico es una variante atipica agre-
siva, que responde pobremente al tratamiento, cons-
tituye entre 25-50% de los sarcomas en Africa Orien-
tal, y de 2-10% de todos los canceres en nifios; la
sobrevida de meses a afios. |nmunosupresion o tras-
plante asociado a SK, el riesgo a SK 0.6 a 5.3%, el
intervalo del trasplante e inicio SK es 29-31 meses,'"*#
la proporcion hombre/mujer 2-4:1, es agresivo, involu-
craganglios, mucosay Organos visceraes en 50% de los
casos, coexiste la presencia de linfoma, tuberculosis, in-
feccion VIH;*? |asobrevidade meses aafios. SK epidé-
mico o asociado a SIDA, afectan hombres homosexuales
(con hemofiliay SIDA). El SK involucraganglioslinféti-
Cos, visceras, mucosasy pidl. Lasinfecciones oportunis-
tas coexisten; estavariante esagresiva, fatal; con sobrevi-
da de semanas a meses.?

Las manifestaciones clinicas en pacientes con SIDA
y SK gastrointestinal son diversas,? nosotros encontra-
mos como las principales. anemia, pérdida de peso y
fiebre, las cuales se presentaron en 50% de | os casos, €l
sitio de mayor nimero de |esiones fue estdmago, colon:
41.6'y 24.9%, respectivamente. Lahemorragiagastroin-
testinal se ha citado como complicacion de lesiones en
intestino delgado* y puede ser masivo o manifestarse
como sangre oculta en heces. Cox en un estudio retros-
pectivo de 50 casos de SK,12 fallecieron por hemorra-
giagastrointestinal masiva;® en nuestra serie se observo
hemorragia digestiva ata en 33.3% (cuatro casos, dos
deellos con descontrol hemodinamica, a inicio, pero nin-
guno falecio por esto). Lahemorragiadigestivabagapuede
deberse a infecciones oportunistas como CMV en 39%,
por SK de 1 a’5% como lo observéd Chalasani en su estu-
dio de 691 pacientes; 18 casos (2.6%) lo manifestaron;®
nosotros lo observamos en 6% (un caso). Otras presen-
taciones poco comunes, reportadas en laliteratura: vol-
vulos que ocasionan obstruccion intestinal , % perfora-
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CD4 vs. nimero de lesiones
NUmero de lesiones = 3.0109-0.0013* CD4
Coeficiente de correlacién de Pearson: r = -0.1658
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Figura 5. Coeficiente de correlacion de Pearson entre CD4 y €l nimero de lesiones (r = -0.1658). A CD4 menor 250 cel/mm mayor nimero de

lesiones de SK por paciente.

CD4vs. Hb
Hb = 8.7985 + 0.01291* CD4
Coeficiente de correlacién de Pearson: r = 0.59374
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Figura 6. Coeficiente de correlacion de Pearson entre CD4 'y Hb (r = 0.5937). A CD4 menor de 250 cel/mm menor Hb.

cién con peritonitis,? formacién de quiste mesentéri-
€0,%y sus asociaciones con colitis ul cerativa,® enfer-
medad celiaca,*® enteropatia perdedora de protei-
nas,**2 mal absorcion:*

La apariencia endoscopica del SK géstrico fue des-
crito primero por Rajan y col.®* en 1969 en pacientes

con multipleslesiones nodulares o polipoidesen antro y
piloro. Ahmed menciona tres patrones por endoscopia
en estdbmago y duodeno: maculo-papular, polipoide y
lesién nodular umbilicada.® Este mismo autor refiere la
importanciade latoma de biopsia para su diagnéstico y
diferenciarlo de otras enfermedades como el linfoma.
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CD4 vs. lesiones oportunistas
Valor p = 0.6893 (prueba exacta de Fisher)

Lesion oportunista S No
CD4 DX: >= 250

Lesion oportunista S No

CD4 _DX: <250

Figura 7. Prueba exacta de Fisher para CD4y lesiones oportunistas (p = 0.6893 ); a CD4 menor 250 cel/mmmayor nimero casos con lesiones

oportunistas.

En la serie de casos, encontramos |os siguientes patro-
nes: polipoide 58.3%, sesil 25%, nodular 41.6% vy ulce-
rado 41.6%,; considerando que existio de uno atres pa-
tronesy con varias lesiones por pacientes.

EL SK es frecuente como primera manifestacion de
pacientes con SIDA. En la mayoria de los casos, lale-
sién esmultiple con aspecto y tamarfio diversos. Hay una
correlacion entre el mayor nimero de lesiones, 6rganos
afectados e inmunosupresion significativa.®* En nuestra
serie de casos al realizar por coeficiente de correlacion
de Pearson CD4 y €l nimero de lesiones (r = -0.1658)
(Figura5) ; aCD4 menor 250 cel/mm mayor nimero de
lesiones de SK por paciente, CD4 y Hb (r = 0.5937); a
CD4 menor de 250 cel/mm menor Hb (Figura 6) , CD4
y lesiones oportunistas (p = 0.6893) (prueba exacta de
Fisher); aCD4 menor 250 cel/mm mayor nimero casos
con lesiones oportunistas (Figura 7) .

L os pacientes pueden dividir en gruposdebgjoy alto
riesgo de acuerdo con tres parametros: extension del tu-
mor, estado deinmunidad y enfermedad sistémica seve-
ra. Esta clasificacion ha demostrado prospectivamente
predecir la sobrevida, que se estimaen 27 vs. 15 meses,
respectivamente. La cuenta CD4 de 150/mcl y después
de 200/mm proporcionaron mejor discriminacion entre
los grupos pronéstico. El mejor sistema para estadificar
al SIDA relacionado con SK esel desarrollado por AIDS
Clinical Trial Group of the National I nstitutes of Health.
En e grupo de riesgo pobre e tumor (T) se asocia a
edema o ulceracion, el SK se extiende a cavidad oral,
gastrointestinal y en otras visceras solidas. En € siste-
ma inmune se observa cuenta de CD4 < 200/mm; en €
estado general del paciente se observan infecciones

oportunistas, sintomas*“B” (fiebreinexplicable, sudora-
cion nocturna, pérdida de peso > 10%, diarrea persis-
tente > dos semanas).

CONCLUSION

EL SK se presenta actualmente en 20% de | os pacientes
con SIDA. El tubo digestivo es € tercer sitio mas co-
mun de SK después de la piel y ganglioslinféticos. Los
sintomas que presentaron més frecuentes. pérdida de
peso, anemia, fiebre, dolor abdominal, melena, diarrea;
el sitio con mayor nimero de lesiones fue estomago. La
aparienciaendoscopicadel SK gastrointestinal observa-
daméas comun polipoide, nodular y ulcerado. A pesar de
ser una serie de casos pequefia; existio una correlacion
entre el mayor nimero de lesiones, érganos afectados e
inmunosupresion significativacomo seinformaen lali-
teratura.
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