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RESUMEN

Introduccioén. El sarcoma de Kaposi (SK) es una
neoplasia maligna de células endoteliales linfati-
cas. La principal localizacion es cutanea y su diag-
noéstico definitivo se establece mediante un estudio
histopatologico. Objetivo. Presentar el estado del
arte del conocimiento sobre el sarcoma de Kaposi
de tipo epidémico Desarrollo. Existen cuatro tipos
clinicos de SK: el clasico, el endémico o africano,
el iatrogénico y el epidémico o asociado a VIH
(KSHV). Este ultimo, es la neoplasia mas frecuen-
temente asociada al virus de inmunodeficiencia
humana (VIH). También se ha asociado al herpes
virus humano 8 (HHV-8) y puede ser agente cau-
sal del KSHV. Conclusiones. La deteccion y trata-
miento oportuno del KSHYV, incrementa la espe-
ranza de vida de los pacientes con VIH. Ademas,
el reconocimiento y las medidas de salud publica
pueden reducir su propagacion y ayudar a reducir
la incidencia del KSHV.
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ABSTRACT

Introduction. Kaposi sarcoma (KS) is a malig-
nant neoplasm of lymphatic endothelial cells.
The main location is cutaneous, and its defini-
tive diagnosis is established by a histopatho-
logical study. Aim. To present the state of the
art of knowledge on epidemic-type Kaposi sar-
coma. Narrative. There are four clinical types of
KS: classic, endemic or African, iatrogenic and
epidemic or Kaposi sarcoma HIV-associated
(KSHV). The latter is the most frequently associ-
ated neoplasm with the human immunodeficien-
cy virus (HIV). It has also been related to human
herpesvirus 8 (HHV-8 ) and can be a causative
agent of KSHV. Conclusions. Early detection
and treatment of KSHV increases life expec-
tancy of patients with HIV. In addition, recogni-
tion and public health measures can reduce its
spread and help reduce the incidence of KSHV.

Key words: Human immunodeficiency virus
(HIV), herpes virus 8, cancer.
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INTRODUCCION

El sarcoma de Kaposi (SK), fue denominado
como ‘“ldiopatische multiples pigment sarcoma
der haut” (Sarcoma multiple pigmentado idiopa-
tico de piel) en 1872, por Moritz Kaposi, quien lo
describid, por primera vez, como una neoplasia
de células endoteliales linfaticas. Con el paso
del tiempo, se diferenciaron varios subtipos epi-
demioldgicos de SK vy, entre ellos, el epidémico
o asociado a VIH (Kaposi’s sarcoma HIV-asso-
ciated, KSHV por sus siglas en inglés), que es
la neoplasia mas frecuente asociada al virus de
inmunodeficiencia humana (VIH). En los anos
80 se reportaron los primeros casos de KSHV
en pacientes con sindrome de inmunodeficien-
cia adquirida (SIDA)."2

El SK es hasta 20,000 veces mas frecuente en pa-
cientes infectados con SIDA que en la poblacion
general y hasta 300 veces mas frecuente en pa-
cientes con SIDA que en otros grupos de pacientes
inmunosuprimidos. En los pacientes con SIDA, el
KSHV afecta de forma mas severa a nivel muco-
cutaneo y visceral, con capacidad de diseminacién
al tracto gastrointestinal, pulmones e higado has-
ta en 50% de los casos. También puede afectar a
nivel de bazo, pancreas, glandulas suprarrenales,
testiculos y ganglios linfaticos.®#

EriDEMIOLOGIA

La prevalencia de la asociacion entre SK y VIH
varia, sin embargo, en México hasta el 7% de
los pacientes con VIH/SIDA tienen neoplasias
malignas y aproximadamente el 70% son KSHV.®

Se reconocen cuatro tipos de SK: el clasico, el
endémico, el iatrogénico y la forma epidémica
0 asociada a virus de inmunodeficiencia huma-
na (KSHV), siendo ésta ultima mas comunmen-
te asociada con la infeccion por VIH-1 que con
la infeccién por VIH-2.%8 En diversos estudios,
se han reportado casos de SK en hombres que
tienen sexo con hombres (HSH) sin ser portado-
res de infeccién por VIH, por lo que este grupo
podria llegar a identificarse como una posible
quinta forma de SK.%1

EnioLoGiA DEL SARCOMA DE KAPOSI EPIDEMICO

Se ha reconocido al virus herpes humano 8
(HHV-8) como agente etiolégico del KSHV. Este
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virus pertenece al grupo de herpes virus gamma
y ocupa el octavo lugar de los virus herpes, de
ahi su denominacion. Se ha demostrado que,
hasta el 95% de las lesiones de KSHV, contie-
nen material genético de herpes virus."

Actualmente, se han identificado tres dispara-
dores en KSHV: el gen transactivador (tat) del
VIH (codificado por VIH-1 es un pequefo pép-
tido catidonico que puede penetrar en una varie-
dad de células), citocinas y el HV-8."2

Sin embargo, los dos primeros no explican por
si solos o asociados, el desarrollo del KSHYV,
por lo que la presencia de HV-8 se considera un
elemento imprescindible. La principal forma de
transmision es por medio de saliva, otras me-
nos comunes son por contacto sexual, hematica
y recepcion de organos solidos.™ Por lo cual,
la cavidad oral es un objetivo importante de la
infeccion aguda por KSHV y también un reser-
vorio potencial latente del mismo.'*5

La introduccién de la terapia antirretroviral com-
binada en 1996 disminuyd dramaticamente la
incidencia de KSHV. El riesgo de presentarlo es
aproximadamente dos veces mayor en hombres
heterosexuales que en mujeres, y hasta seis
veces mayor en HSH en comparacion con las
mujeres.'®

FisiorAaTOLOGIA

Fijacion. Una vez que el SKHV entra al organis-
mo, se une a las células del huésped a través
de varios receptores de superficie (a3B1, aVp5
y aVB3), al heparan sulfato y a los receptores
unidos a las tirosin cinasas como el EPHAZ2.
Una vez que las glicoproteinas de la superficie
viral se unen con estos receptores del huésped,
el material genético del virus dentro del virion es
liberado al citoplasma y transportado al nucleo
para su inclusion (Figura 1)."

Periodo de Latencia. Dentro del nucleo, el ge-
noma del virus se circula y queda como un epi-
soma, el cual expresara una serie de moléculas,
entre ellas, una proteina nuclear asociada a la
latencia (LANA) codificada por ORF73, que al
unirse al cromosoma del huésped, le permite
replicarse junto al ciclo celular normal del éste,
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Figura 1. El SKHV se une a las células del huésped a través de los receptores de superficie a3p1, avVp5 y aVp3. Una vez que
las glicoproteinas de superficie viral se unen con estos receptores del huésped, el material genético del virus dentro del virién
es liberado al citoplasma y transportado al nicleo para su inclusiéon. Dentro de éste, el genoma del virus se circula y queda
como un episoma, que expresarad la proteina nuclear asociada a latencia (LANA) que permite replicarse junto al ciclo celu-
lar normal del huésped, promueve la latencia y supervivencia del virus. También expresa una molécula VFLIP, que a su vez
activa a la I-kB cinasa 1 (IKK1) que estimula la expresion de la via NF-kB que aumenta el ciclo de vida celular del huésped.
La molécula vFLIP también induce la proliferacién vascular y un genotipo inflamatorio cuando se expresa en células endo-
teliales. Entre otros genes también se expresan ORF72 que codifica a vClinin y ORFK12 que codifica una serie de kaposinas,
proteinas sefalizadoras, varios micro RNA, que codifican proteinas transmembrana. Una vez que estas moléculas se expresan
dentro del huésped provocan el aumento de vida de estas, inhiben la apoptosis y mantienen latente al virus.

promueve la latencia del virus y su superviven-
cia. También expresa una molécula vFLIP, codi-
ficada por ORF71, que a su vez activa a la |I-kB
cinasa 1 (IKK1), la cual estimula la expresion
de la via NF-kB y ésta aumenta el ciclo de vida
celular del huésped. La molécula vFLIP también
induce la proliferacion vascular y un genotipo in-
flamatorio cuando se expresa en células endo-
teliales. Entre otros genes también se expresan
ORF72, que codifica a vClinin, y ORFK12 que
codifica una serie de kaposinas (proteinas sena-
lizadoras) y varios micro RNA (k15 y k1) que co-
difican proteinas transmembrana. Una vez que
estas moléculas se expresan dentro del hués-
ped provocan el aumento de vida de estas, inhi-
ben la apoptosis y mantienen latente al virus.'®'”

Ciclo litico. Aun no se describen los estimulos

que provocan que una célula latente inicie la re-
activacion espontanea del virus. Sin embargo,
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se conoce que una vez que esta célula inicia
la reactivacion espontanea, replica el genoma
viral. En este sentido, se ha observado que
también expresa una molécula llamada RTA la
cual es un factor de transcripcion viral que actua
como “llave”. RTA activa la expresion de promo-
tores celulares y virales para, a su vez, asegurar
la presencia y replicacion del genoma viral.°

CuabRro clLiNico

El cuadro clinico se caracteriza por presentar
maculas de color rojo purpurico y placas irregu-
lares, que evolucionan a un aspecto equimatico.
Es bilateral y afecta, predominantemente, a los
miembros pélvicos. Con frecuencia, se obser-
van neoformaciones de tipo nodular de tamano
variable que inicialmente cursan asintomaticos,
pero pueden sangrar y asociarse con angioede-
ma.18,19
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En el KSHV son frecuentes las lesiones orales a
nivel de paladar y encias, lo que ocasiona dolor
y por lo cual la disfagia se considera una de sus
primeras manifestaciones.?® Aunado a esto, si
el paciente padece de enfermedad periodontal,
ésta podria ser un factor que contribuya a crear
un microambiente oral que estimula la replica-
cion y la infeccion del KSHV.2" Algunos autores
han observado que patégenos periodontales
clasicos, como Porphyromonas gingivalis 'y Fu-
sobacterium nucleatum, producen cinco acidos
grasos de cadena corta diferentes, como sub-
productos metabdlicos, los cuales suprimen las
histonas desacetilasas, EZH2 y SUV39H1 para
promover la replicacion del virus del herpes aso-
ciado al SK.?°

Cuando se explora la cavidad oral y la orofarin-
ge, se observa que hasta el 60% de los pacien-
tes con KSHYV, tiene afectacion de la piel y la
mucosa, mientras que del 15 al 35% tiene com-
promiso visceral, principalmente a nivel gas-
trointestinal y pulmonar. Cuando estos ultimos
estan involucrados, es frecuente que el paciente
tenga disnea, tos, y hemoptisis.™

En caso de que el compromiso sea gastrointes-
tinal, puede ser que el paciente con KSHV no
tenga sintomatologia o también puede presentar
sangrado. La broncoscopia y endoscopia solo
se solicitan cuando hay sintomas indicativos de
lesiones viscerales. El diagndstico definitivo de
KSHV se establece mediante sospecha clinica,
confirmandose con estudio histopatolégico.s618

EsTuDIO HISTOPATOLOGICO

En las lesiones tempranas del KSHV se obser-
van patrones caracteristicos de un proceso in-
flamatorio, con infiltrado perivascular linfoplas-
mocitario en dermis superficial y profunda. En
este tipo de lesiones o cuando el diagnéstico
es dudoso, las técnicas de inmunohistoquimi-
ca son utiles. Conforme la enfermedad avanza,
las lesiones evolucionan a placas y nédulos, los
cuales presentan un aumento de células fusifor-
mes ordenadas en fasciculos entre los haces de
colagena de la dermis y alrededor de espacios
vasculares de reciente formacion. Las lesiones
en placa suelen afectar el total espesor de la
dermis y generalmente se extienden a las areas
superficiales del tejido celular subcutaneo. En
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cuanto al andlisis citoldgico, no se observa ati-
pia citolégica y el numero de mitosis es esca-
$0.22

Los fasciculos vasculares son marcados con el
anticuerpo D2-40, puesto que son de origen lin-
fatico. También son positivos otros marcadores
de endotelio vascular no linfatico como CD31 y
CD34. Otro método de utilidad es un PCR de
hibridacién in situ (ISHPCR), gracias al cual se
observa la presencia de HHV-8 en las células
planas endoteliales que recubren los espacios
vasculares de lesiones de KSHYV, asi como en
las tipicas células fusiformes. Es frecuente que
en el estudio histopatoldgico se observe la pro-
liferacion de canales vasculares irregulares que
disecan vasos preexistentes, a lo cual se le de-
nomina: “signo del promontorio”.??

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En ocasiones, el KSHV se confunde con la an-
giomatosis bacilar, que es causada por Bartone-
lla henselae y que por ser un bacilo Gram nega-
tivo la antibioticoterapia es el tratamiento ideal.
Este padecimiento, se caracteriza clinicamente,
por la aparicién de lesiones cutaneas nodulares
de color rojo y violaceo, altamente vasculares,
que se rompen facilmente o se ulceran. Otros
diagnosticos diferenciales que deben realizarse
son el angiosarcoma, el hemangioma, la espo-
rotricosis, el eritema nudoso, el granuloma pio6-
geno, los dermatofibromas y las infecciones por
micobacterias atipicas (como Mycobacterium
marinarum).?*

TRATAMIENTO

Puesto que el KSHV se manifiesta en muchas
formas, las terapias también deben dividirse
en multiples escenarios de aplicacion (Cuadro
1). De forma general, el tratamiento varia de
acuerdo con la forma de presentacion clinica,
extension de las lesiones y el tipo de afeccién,
es decir, cutaneo-mucosa o visceral. Se ha su-
gerido un efecto antitumoral directo en las lesio-
nes angioproliferativas con inhibidores de pro-
teasas, al inhibir bFGF y VEGF. De acuerdo con
el momento en el que se diagnostica el KSHYVY,
la respuesta favorable al tratamiento varia ser
entre el 20-80%."
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Cuadro 1. Principales tratamientos para el sarcoma de Kaposi

Avutor/Ano Objetivo Diseno/ Tratamiento Hallazgos
Poblacion
Castilho et Determinar la inci- Cohortes de TAR El riesgo de SK agrave es mds
al. (2021)3 dencia y factores adultos que alto antes y poco después del
deriesgo delSKen  viven con el inicio del TAR. El diagndstico
relacién con el inicio  VIH en América temprano del VIH y la iniciacién
del TAR. Latina del TAR siguen siendo priorida-
des criticas en América Latina.
Entre los factores de riesgo se
encontré que fueron bajo CD4,
tener HSH, la edad y los ante-
cedentes de ofras enfermeda-
des definitorias del SIDA.
Freeman et  Evaluar el efecto de  Estudio retro- Quimioterapia A los 12 meses de presentar
al. (2020)% la quimioterapia spectivo en la enfermedad, el 47% de los
para el SK asociado  Africa Oriental. pacientes habia iniciado la
al VIH en regiones quimioterapia y el 32% no la
con recursos limita- habia iniciado, pero habia reci-
dos. bido TAR. De los que recibieron
qguimioterapia, el 72% estaba
vivo alos 12 meses y el 28%
habia muerto; de los que solo
recibieron TAR, el 69% de los
pacientes estaba vivo y el 31%
habia muerto.
Krown et al.  Evaluar alternativas Ensayo clinico. Paclitaxel mds  El uso de paclitaxel mds TAR
(2020)%° de tratamiento para 334 pacientes  TAR. para tratar el SK asociado al
la enfermedad en de Brasil, Kenia, SIDA avanzado, mejora los re-
estadio avanzado en  Malawi, Sur sulfados en comparacion con
dreqas con recursos Africa, Uganda los regimenes de tratamiento
limitados. y Zimbawe. mds utilizados.
Hacer que el paclitaxel esté
ampliamente disponible como
fratamiento inicial para el
sarcoma de Kaposi avanzado
en comunidades con bajos
recursos, requerird mejoras en
la infraestructura y el personal
dedicado ala atenciéon del
cdancer.
Macken et Evaluar la superviven- Cohorte de Quimioterapia  La supervivencia y la calidad
al. (2018)% ciay calidad de vida prondstico. combinada de vida mejoran con quimioter-
en ninos con quimio- con vincristina,  apia combinada con vincris-
terapia combinada 56 ninos de bleomicina y tina, bleomicina y etopdsido.
con vincristing, bleo-  Malawi etopdsido.

micina y etopdsido.

Sin embargo, se necesitan un
mayor famano muestral para
determinar el manejo éptimo
del esquema.
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Cuadro 1. Principales tratamientos para el sarcoma de Kaposien
Avutor/Ano Objetivo Diseno/ Tratamiento Hallazgos
Poblacion
Dubrow ef Evaluar la relaciéon Cohortes de TAR El CD4 reciente, la CV reciente
al. (2017) 7 enfre el riesgo de SK adultos con y la CV acumulada son facto-
y el momento del fra- VIH de en Ca- res de riesgo del desarrollo de
tamiento con TAR. nadd y Estados SK.
Unidos
Es importante confrolar la repli-
cacion del VIH inmediatamen-
te después su diagndstico para
prevenir el SK. No se encontrd
evidencia de actividad directa
anti-SK del TAR, independiente
de CD4vy CL.
Herce et al.  Evaluarlos resultados Cohorte refros- TAR, quimiote- El uso de TAR y quimioterapia
(2015)3 clinicos de 12 meses  pectiva con rapia y apoyo es seguro, eficaz y factible en
quimioterapia, TAR 114 pacientes  psicosocial. enfornos rurales con recursos
y apoyo psicosocial  adultos limitados.
brindado por fra-
bajadores de salud Las intervenciones psicosocia-
comunitarios. les para mejorar el seguimiento
y los resultados clinicos, son un
drea de oportunidad.
Gbabe ef al.  Evaluar la ventaja Ensayo clinico. TARGA TARGA mds quimioterapia pue-
(2014)%1 adicional de la qui- de ser benéfica para reducir la
mioterapia mds TAR- 172 adultos progresién de la enfermedad
GA en comparacion infectados por en comparacion con TARGA
con TARGA sola, en el VIH con SK sola en pacientes con SK grave
adultos con SK grave grave o progresivo. Para los pacien-
O progresivo. tes en TARGA, al elegir entre
diferentes regimenes de qui-
mioterapia, no se observaron
diferencias entre la doxorrubici-
na liposomal, la daunorrubicina
liposomal y el paclitaxel.
Maskew et Evaluar el efec- Cohortes en TAR Las personas con VIH y SK
al. (2013)% to del SK sobre la curso de adul- fienen un mayor riesgo de mor-

supervivencia y las
respuestas al frata-
miento inmunoldgico
y virolégico alos 6y

12 meses después del

inicio del TAR.

tos de Ciudad
del Caboy

Johannesburgo

talidad durante el primer ano,
a pesar de la terapia con TAR.

Los adultos con SK que sobre-
viven al primer ano de terapiaq,
demostraron una respuesta
inmunolégica mds deficiente al
TAR que aquellos sin SK.
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Cuadro 1. Principales tratamientos para el sarcoma de Kaposien

Autor/Anho Objetivo Diseno/ Tratamiento Hallazgos
Poblacion
Mosam et al. Comprobar que 59 sujetos en TARGA Después de 12 meses de trata-
(2012)4 terapia es mejor, si Suddfrica, miento, hubo una mejoria signi-
Unicamente TARGA  gue no tenian ficativa en aquellos pacientes
o guimioterapia mds  fratamiento que recibieron el tratamiento de
TARGA previo quimioterapia combinado con
TARGA
Roucco et al. Conocer el efecto Africa central Quinina La quinina y los antimaldricos
(201 7)4 de la quinina y sus relacionados, reducen la inci-

derivados, en pa-
cientes con SK

dencia de SK y linfoma de Burkitt
en Africa central, la region
donde estos tumores "oportunis-
tas" relacionados con el virus del
herpes son mds prevalentes.

SK: sarcoma de Kaposi epidémico; TAR: terapia antiretroviral; TARGA: Terapia antirretroviral de gran actividad; HSH: relaciones

sexuales entre hombre; CV: carga viral.

Por otra parte, existen algunos grupos de inves-
tigacién que sugieren que los inhibidores de la
proteasa del VIH, y en particular el nelfinavir,
podria, accesoriamente, tener actividad contra
el KSHV.?® Sin embargo, otros grupos de inves-
tigacién sefialan que no encuentran diferencias
clinicas en el KSHV comparando con un régi-
men que no contiene inhibidor de proteasa, o
contra un régimen que contiene inhibidor de pro-
teasa.®?’

Asimismo, se ha observado que el tratamiento
con paclitaxel mas TAR en pacientes con KSHV
y SIDA avanzado, mejora los resultados en com-
paracion con los regimenes de tratamiento mas
utilizados. Este esquema ha sido utilizado como
tratamiento inicial para el KSHV avanzado en
entornos rurales con recursos limitados.?

Por otra parte, es importante considerar el de-
sarrollo de sindrome de reconstitucion inmune
asociado con el inicio del tratamiento antirretro-
viral. Este fendmeno consiste en que una frac-
ciéon de pacientes con KSHV que ha progresado,

D.R. © Casos y revisiones de salud 2021;3(1):49-59

responde a la introduccion de la terapia antirre-
troviral.?®

También se ha observado que el KSHV responde
favorablemente a la reconstitucion inmunitaria y
la supresion del VIH. Lo cual, probablemente se
deba a que ayuda al sistema inmune y suprime la
replicacion del VIH.*

Los criterios diagnésticos del sindrome de recons-
titucion inmune por KSHYV, e inicio de tratamiento
antirretroviral combinado de acuerdo con el Grupo
de Ensayos Clinicos sobre el SIDA son:

1. Iniciar, reiniciar o alterar el régimen de la tera-
pia antirretroviral combinado (TAR).

2. Aumento de CD4+ > 50 células/mL o un aumen-
to de dos veces en el recuento de CD4+ y la dismi-
nucion de carga viral de VIH mayor a 0.5 log.

3. Progresion mayor esperada del KSHV en las

12 semanas de iniciar el tratamiento antirretro-
viral combinado.?'
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La TAR combinada puede ser empleada como
la primera opcién de tratamiento.®? En casos de
enfermedad rapidamente progresiva y afecta-
cion visceral, sera necesario considerar el uso
de quimioterapia.®® Los tratamientos locales
estan indicados en estadios iniciales, especial-
mente si la localizacion es exclusivamente cu-
tanea, aunque las recurrencias son frecuentes.
Entre éstos se encuentran la escision quirurgi-
ca, el laser y la crioterapia. Para el tratamiento
de lesiones orales y lesiones cutaneas macula-
res se suele emplear el laser de argon, laser de
dioxido de carbono y de colorante pulsado. Al
ser el KSHV una neoplasia altamente radiosen-
sible, con este recurso podria conseguirse una
remisién completa en aproximadamente 80% de
los pacientes.” '

Finalmente, y no menos importante, se ha sefia-
lado la importancia de las intervenciones psico-
sociales para mejorar el seguimiento y los resul-
tados clinicos de los pacientes, por lo cual esta
es considerada un area de oportunidad.*

PREVENCION

Actualmente no se recomienda alguna interven-
cion especifica para la prevencion de KSHV. Di-
versos estudios han demostrado que el gangiclovir
podria disminuir la incidencia de KSHV, sin embar-
go, no esta indicado su uso de manera rutinaria.®’

Dado que el KSHV es una enfermedad infeccio-
sa, otra opcién para la prevencion de este, po-
dria ser la vacuna contra el VIH, la cual elimina-
ria el SK relacionado con el SIDA, o una vacuna
contra el KS, que eliminaria todos los casos de
SK. Sin embargo, el desarrollo de una vacuna
contra el KSHV se ha visto obstaculizado por
caracteristicas bioldgicas especificas del KSHYV,
como su latencia y la capacidad para evadir el
sistema inmunolégico del huésped.3®

Mientras esto sucede, el diagnostico temprano del
VIH y la iniciacién del laTAR, siguen siendo priorida-
des criticas en América Latina.*® En este sentido, se
ha sefalado la importancia de controlar la replicacion
del VIH inmediatamente después su diagndstico para
prevenir el KSHV, puesto que el CD4+ reciente, la
carga viral (CV) reciente y la CV acumulada, son
factores de riesgo del desarrollo de SK.*

D.R. © Casos y revisiones de salud 2021;3(1):49-59

Casos y revisiones
de salud

i) O

PrONOSTICO

Con la finalidad de disponer de parametros pro-
nosticos para los pacientes con SK, se ha crea-
do el indice prondstico de mortalidad, el cual
considera al momento del diagndstico, (i): tener
SK al momento de diagnosticar SIDA; (ii) tener
recuentos de CD4+ menores de 100 mg/mL; (iii)
que el paciente sea mayor de 50 afios y (iv) te-
ner otra enfermedad oportunista en el momento
del diagnéstico de KSHV. %

Si bien el prondstico puede variar, se ha ob-
servado que la supervivencia en pacientes con
KSHV con afectacion cutanea es del 90%, se
reduce a 70% cuando hay afectacién visceral
y a 50%, sobre todo en las formas cutaneas o
cuando la inmunosupresion empeora.?531.38

Puesto que la evaluacion de la respuesta en es-
tos pacientes al tratamiento no sigue los crite-
rios oncolégicos habituales, en algunas ocasio-
nes se da la respuesta completa a pesar de la
persistencia de las lesiones cutaneas en forma
de maculas residuales pigmentadas.®

CONCLUSIONES

El conocer, diagnosticar y tratar oportunamente
el KSHV, incrementa la esperanza de vida de los
pacientes con VIH. Ademas, el reconocimiento y
las medidas de salud publica pueden reducir su
propagacién y ayudar a reducir la incidencia del
KSHV. sta situacion.
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