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Introducción
El  sarcoma de K aposi  (SK) es una enfermedad

multiorgánica que se manifiesta de diferentes formas en
la piel, desde máculas violáceas hasta pápulas y placas,
en ocasiones, nódulos y tumores. Inicialmente se deno-
minó como “sarcoma pigmentado múltiple idiopático”,
por Moriz Kaposi, quien en 1872 describió neoplasias
cutáneas y extracutáneas multicéntricas que afectaban
principalmente a individuos ancianos, con una evolución
clínica prolongada1.
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Resumen
El sarcoma de Kaposi (SK) es una enfermedad multiorgánica cuya incidencia anual constituye el 0,02 a 0,06% de la

totalidad de los tumores malignos, con una relación hombre/mujer que varía entre el 3:1 y el 15:1, según la serie. Se
decidió presentar nuestra experiencia en vista de que, durante los últimos dos años, hemos diagnosticado y tratado
siete casos de sarcoma de Kaposi en el Departamento de Dermatología del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” y que, en
nuestra institución, esta enfermedad constituye el 2,15% de los tipos de cáncer no melanoma, según estudio realizado
en esta sede entre el año 2000 y 2004.

La edad promedio fue de 72 años, y el 85% se situó por encima de los 66 años. Se evaluaron las asociaciones de los
pacientes con Sarcoma de Kaposi y neoplasias (benignas o malignas), evidenciándose dos pacientes con hiperplasia prostática
benigna (28,57%) y uno con leiomiosarcoma metastático (14,28%). No se encontró afección pulmonar, gastrointestinal, ni de
otro órgano o sistema en los pacientes estudiados. En cuanto a la respuesta al tratamiento, estimamos que deben realizarse
estudios más extensos para determinar la eficacia de cada una de las modalidades, así como la aparición de recidivas o
reactivación a largo plazo. Para finalizar, hay que resaltar que todos los pacientes con Sarcoma de Kaposi clásico presentaban
hipertensión arterial, lo cual sugiere una fuerte correlación, que aparentemente aún no ha sido determinada.

Kaposi sarcoma:  Experience at the Department of Dermatology
of the Military Hospital “Dr. Carlos Arvelo”. Caracas-Venezuela.

Abstract
Kaposi sarcoma (KS) is a multiorganic disease with annual incidence from 0.02 to 0.06% of all malignant tumors, with

relation men: women of 3:1 to 15:1. During the last two years we have diagnosed and treated 7 cases of Kaposi‘s sarcoma at
the Department of Dermatology of the Military Hospital “Dr. Carlos Arvelo”. This represent 2.15% of all non melanoma skin
cancer according to a study made at this hospital between 2000 and 2004. The mean age of our patients was 72 years: 85%
of them were 66 years old or older. We evaluated associations of KS with another benign and malign neoplasm. We found
2 patients with benign prostate hyperplasia (28.57%) and 1 patient with metastasic leiomiosarcoma (14.28 %). In our patients
we did not find pulmonary, gastrointestinal or other KS organ involvement. The treatment effectiveness we used for KS and
recurrence rates need further evaluation and studies. All classic KS patients suffer of blood high pressure; it would be
interesting for future evaluation more studies to understand possible relationships between those diseases.

Su incidencia anual es de 0,02 a 0,06% de la totalidad de
los tumores malignos, con una relación hombre/mujer que
varía entre 3:1 y el 15:1 según la serie. Aunque la edad de
aparición va desde la tercera a la novena década de vida, el
70% de los pacientes desarrollan lesiones después de los
50 años, con una edad promedio de 65 años2.

En lo que respecta a la histopatología, observamos
que es idéntica en los diferentes tipos de sarcoma de
Kaposi, aunque sus manifestaciones clínicas y el curso
de la enfermedad difieren de manera significativa1.
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En cuanto a su etiología, en 1994 se reportó una impor-
tante asociación entre el virus herpes gamma humano tipo
8 (HHV-8) y el SK epidemico3. Posteriormente se evidenció
su presencia en las otras formas clínicas, por lo que se deno-
mino «virus herpes del sarcoma de Kaposi»4. El HHV-8 se ha
encontrado en biopsias de casi todos los pacientes con SK
bien sea clásico, africano, relacionado con un transplante o
asociado con el SIDA5, llegando en algunas series hasta el
90%6. Esta fuerte relación ha dado lugar a una nueva forma
de SK dentro de su clasificación clínica tradicional, denomi-
nada sarcoma de «Kaposi no epidémico» relacionado con
los homosexuales, que se presenta de manera no dolorosa,
con afección cutánea, en homosexuales promiscuos no VIH,
expuestos a otros factores, siendo considerado el HHV-87

como el más importante.
Se decidió presentar nuestra experiencia en razón de que

durante los últimos dos años hemos diagnosticado y trata-
do 7 casos de sarcoma de Kaposi en el Departamento de
Dermatología del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” (uno epi-
démico y seis clásicos, cinco hombres y una mujer) y que en
nuestra institución constituye el 2,15% de los tipos de cán-
cer no melanoma según estudio realizado en esta sede en-
tre el año 2000 y 2004.

Informe clínico
Caso 1: Paciente masculino, de 70 años, natural y pro-

cedente del estado Guárico, de ocupación operador de
maquinaria pesada y trabajador en finca, cuya enferme-
dad actual se inició en marzo del 2003, cuando luego de
traumatismo con el calzado, presentó pápulas
eritematocostrosas, friables, de crecimiento progresivo en
número y tamaño, en región perimaleolar externa izquier-
da, motivo por el cual consultó a este centro en julio de
2003 (Foto 1).

Antecedentes Personales: Hipertensión arterial contro-
lada, diabetes mellitus tipo 2 compensada, enfermedad
broncopulmonar obstructiva crónica.

Paraclínicos (julio 2003): Hematología completa, quími-
ca sanguínea y endoscopia digestiva superior e inferior:
Normal, HIV: Negativo, TAC de tórax, abdomen y pelvis: sin
evidencia de derrame pleural, ni de lesión ocupante de
espacio u otras alteraciones.

Estudio histopatológico: Compatible con sarcoma de
Kaposi.

Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi clásico.
Tratamiento y evolución: Se realizó cirugía convencional

y electrocoagulación. Posteriormente el paciente presentó
recidiva, por lo que se realizó criocirugía, evolucionando sa-
tisfactoriamente (Foto 2). Permaneció sin lesiones hasta abril
de 2005, en que presentó reactivación de la enfermedad,
caracterizada por pápulas eritematovioláceas en región
poplítea izquierda, compatibles con sarcoma de Kaposi
(Foto 3).
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Caso 2: Paciente masculino de 93 años, natural de Falcón y
procedente de Caracas, militar retirado, quien refiere inicio de
enfermedad actual en el año 2001, cuando comenzó a presen-
tar pápulas y placas eritematovioláceas de crecimiento progre-
sivo en tamaño y extensión, en ambos miembros inferiores, por
lo que consultó a este centro en octubre del 2003 (Fotos 4 y 5).

Antecedentes personales: Hipertensión arterial controlada,
diabetes mellitus tipo 2 compensada, hiperplasia prostática
benigna, accidente cerebrovascular isquémico secuelar,
prostatectomía hace 20 años, uretrotomía endoscópica por
estenosis uretral en el año 2000.

Paraclínicos (octubre 2003): Hematología completa: Normal,
química sanguínea: Insuficiencia renal crónica leve, tomografía
axial computarizada de tórax, abdomen y pelvis: Sin evidencia
de derrame pleural, ni de lesión ocupante de espacio u otras
alteraciones. HIV (noviembre de 2004): Negativo.

Estudio histopatológico: Compatible con sarcoma de
Kaposi.

Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi clásico.
Tratamiento y evolución: El paciente fue tratado con

criocirugía, ha evolucionado de forma satisfactoria.
Caso 3: Paciente masculino de 68 años, natural de Guárico

y procedente de Caracas, quien refiere inicio de enfermedad
actual en el año 2000, cuando comenzó a presentar tumores
exofiticos de crecimiento progresivo en región plantar dere-
cha e izquierda, así como en mano izquierda, por lo que con-
sultó en distintas oportunidades al Departamento de Cirugía
entre el año 2000 y el 2001, realizándose escisión quirúrgica
de los mismos y estudios histológicos e inmunohistoquímicos,
que reportaron leiomiosarcoma metastásico (Foto 6). Con este
resultado, acudió al Servicio de Oncología, donde se indicó
quimioterapia, la cual se negó a recibir por razones persona-
les. Posteriormente presentó pápulas eritematovioláceos en
región de maleolo externo del miembro inferior derecho, cuya
biopsia mostró hallazgos compatibles con sarcoma de Kaposi
clásico en fase nodular, por lo que recibió radioterapia desde
octubre de 2002 hasta diciembre de 2003.

Nuevamente consultó en mayo de 2004 por tumor
eritematovioláceo de superficie lisa, húmeda, en palma de-
recha, al cual se le realizó estudio histopatológico para con-
cluir diagnostico y decidir conducta (Foto 7).
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Antecedentes personales: Psoriasis, hipertensión arterial,
enfermedad de Parkinson e hiperplasia prostática benigna.

Paraclínicos: Resonancia magnética nuclear de pie izquierdo
(marzo de 2000): Sin evidencia de lesiones en partes blandas o
elementos óseos de la región plantar, gammagrama óseo (agos-
to 2001): áreas hipercaptantes en hombro derecho, rodillas y
metatarsianos. Radiografía de tórax (octubre de 2002): sin lesio-
nes aparentes, radiografía de ambos miembros inferiores sin sig-
nos de osteomielitis, tomografía axial computarizada de tórax,
abdomen y pelvis (octubre de 2002): sin evidencia de derrame
pleural ni de lesión ocupante de espacio, endoscopia (noviem-
bre de 2002): sin lesiones y HIV (noviembre de 2002): negativo.

Estudio histopatológico: Compatible con Sarcoma de
Kaposi.

Inmunohistoquímica: Positivo para vimentina, Factor VIII,
CD34 y CD31. Negativo para queratina, queratina 7,
queratina 20, actina músculo liso, proteína S-100 y antígeno
de membrana epitelial: (-)

Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi asociado a
leiomiosarcomas múltiples metastásicos.

Caso 4: Paciente masculino de 82 años, natural del estado
Portuguesa y procedente de Caracas, cuya enfermedad actual
se inició aproximadamente en 1995, cuando presentó una pla-
ca eritematoviolácea de crecimiento progresivo en región dor-
sal del pie izquierdo, por lo que consultó este departamento en
1997, cuando se diagnosticó Sarcoma de Kaposi, realizándose
cirugía convencional, seguida de electrocoagulación y
criocirugía con CO2, con resultados satisfactorios, por lo que el

paciente fue dado de alta. En vista de recidiva de la lesión a los
pocos meses, se refirió a Oncología, donde indicaron radiotera-
pia ese mismo año, con persistencia de la lesión y quimiotera-
pia en 1998 con etopósido C, presentando pancitopenia, por lo
que se omitió dicho tratamiento y se realizó criocirugía con ni-
trógeno líquido, con evolución satisfactoria hasta finales del año
2003. En esta fecha comenzó a presentar úlcera dolorosa en el
dorso del pie izquierdo, motivo por el que consultó a este de-
partamento en junio de 2004, cuando se realizó nueva biopsia
que reportó sarcoma de Kaposi, recibiendo tratamiento con
criocirugía. La úlcera cerró y se mantuvo asintomática hasta ene-
ro de 2005, cuando se formó nuevamente en la misma área,
aunándose signos de flogosis y secreción purulenta en marzo
del 2005, por lo cual consultó, decidiéndose su ingreso.

Antecedentes personales: Hipertensión arterial controlada,
cardiopatía hipertensiva, diabetes mellitus tipo 2 compensada,
hiperplasia prostática benigna, accidente cerebrovascular
isquémico secuelar, arteriopatía obstructiva.

Paraclínicos (agosto 2004): Tomografía axial computarizada
de tórax, abdomen y pelvis: Sin evidencia de derrame pleural o
de lesión ocupante de espacio. Endoscopia digestiva superior e
inferior: Normal. En abril 2004 presentó hiperglicemia, que se
normalizó al controlarse la infección de la úlcera. HIV: Negativo.

Estudios histopatológicos (1997, 1998, 2003 y 2004): Compa-
tibles con Sarcoma de Kaposi.

Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi clásico recidivante.
Tratamiento: Cirugía, electrocoagulación, criocirugía con

CO2, radioterapia, quimioterapia (etopósido C) y criocirugía
con nitrógeno liquido.

Evolución: Luego de controlada la infección, se realizó
nuevo estudio histopatológico (biopsia por mapeo) de la
ulcera, el cual reportó recidiva del Sarcoma de Kaposi.

Caso 5: Paciente masculino de 68 años, natural y proce-
dente de Caracas, quien refiere inicio de enfermedad actual
en el año 2000, cuando comenzó a presentar pápulas
eritematovioláceas en tercio distal de miembros inferiores,
que aumentaron progresivamente de tamaño y abarcaron
2/3 distales de ambas extremidades inferiores, por lo que
acudió a este departamento en marzo de 2005 (Foto 11).
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Antecedentes personales: Hipertensión arterial controlada.
Paraclínicos (marzo 2005): Hematología completa, química

sanguínea y radiografía de tórax: Normal. HIV: Negativo.
Estudio histopatológico: Compatible con Sarcoma de

Kaposi.
Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi clásico.
Tratamiento y evolución: Se inició tratamiento con un pri-

mer ciclo de criocirugía, evolucionando satisfactoriamente
para el momento de la redacción de este trabajo.

Caso 6: Paciente femenino de 71 años, natural de Colom-
bia y procedente de Caracas, de ocupación oficios del hogar,
quien refiere inicio de enfermedad actual a principios del año
2004, cuando comenzó a presentar pápulas eritematovioláceas
de 0,5 cm de diámetro en maléolos interno y externo del
miembro inferior derecho, que aumentaron progresivamente
de tamaño, con posterior ulceración y sangramiento, por lo
que acudió al departamento de cirugía cardiovascular, de don-
de fue referida a este servicio en julio de 2004.

Antecedentes personales: Hipertensión arterial controlada,
várices III/IV, hipersensibilidad a la penicilina.

Paraclínicos (julio 2004): Hematología, química sanguínea y
radiografía de tórax: Normal. Eco doppler venoso: Insuficiencia
venosa profunda derecha e insuficiencia de la safena izquier-
da. Ecosonograma de partes blandas: Múltiples imágenes
tubulares de aspecto vascular, con flujo lento, en 1/3 distal del
MID. HIV: Negativo.

Estudios histológicos: Compatible con Sarcoma de Kaposi
en fase de placa, inicial.

Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi clásico.
Tratamiento: La paciente fue tratada con criocirugía, con

evolución satisfactoria, sin recidiva para el momento actual.
Caso 7: Paciente masculino de 51 años, quien refiere inicio

de enfermedad actual en marzo de 2004, cuando presentó
una mácula violácea en región tibial anterior izquierda, que
creció progresivamente hasta abarcar el 80% de la superficie

del MII. Posteriormente se aunaron placas eritematovioláceas
en la misma región, que se generalizaron rápidamente (Fotos
12, 13, 14 y 15), motivo por el cual consultó a este departa-
mento en agosto de 2004.

Antecedentes personales: Niega.
Hábitos psicobiológicos: Homosexual, promiscuo.
Paraclínicos: (agosto 2004): Hematología, química sanguí-

nea y radiografía de tórax: Normal. Tomografía axial
computarizada de tórax, abdomen y pelvis: Sin evidencia de
derrame pleural ni de lesión ocupante de espacio u otras
alteraciones. HIV: Positivo (sin tratamiento al momento del
diagnóstico).

Estudio histopatológico: Compatible con sarcoma de
Kaposi.

Diagnóstico: Sarcoma de Kaposi epidémico.
Tratamiento y evolución: Se refiere al departamento de

inmunosuprimidos para estudios pertinentes e inicio de
terapia antirretroviral. Se difiere tratamiento del Sarcoma
de Kaposi hasta mejorar condiciones generales.

Resultados
Se evaluó un total de siete pacientes, uno con Sarcoma

de Kaposi (SK) epidémico y seis con SK clásico, de los cua-
les hubo cinco hombres y una mujer (relación 5/1), (Tabla I)
(Gráfico 1). Se encontró que la edad promedio fue de 72
años, con una variación estándar de +/- 12 años (Tabla I),
situándose el 85% de los pacientes por encima de los 66
años (Gráfico 2).

En cuanto a los antecedentes personales, el 100% de los
pacientes con SK clásico, eran hipertensos y el 50%, diabé-
ticos (Tabla I) (Gráfico 3). El paciente con SK epidémico no
presentaba otra comorbilidad además del HIV. Se evalua-
ron las asociaciones de los pacientes con Sarcoma de Kaposi
y neoplasias (benignas o malignas), evidenciándose dos con
hiperplasia prostática benigna (28,57%) y un paciente con
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leiomiosarcoma metastático (14,28%) (Tabla I). Otras aso-
ciaciones encontradas (cada una en un paciente) fueron:
Enfermedad broncopulmonar obstructiva crónica, acciden-
te cerebrovascular e insuficiencia venosa (Tabla I).

A todos los pacientes se les realizó hematología completa,
radiografía de tórax y tomografía, encontrándose normales, sin
evidencia de lesión (Tabla II). Cinco pacientes fueron evalua-
dos por el Departamento de Gastroenterología, donde se rea-
lizaron los estudios de extensión pertinentes, que reportaron
ausencia de lesiones compatibles con Sarcoma de Kaposi en
el sistema digestivo (Tabla II).

En lo que respecta al tratamiento, el paciente con SK epi-
démico no fue tratado en vista de malas condiciones gene-
rales, por lo que requería atención inmediata en la unidad
de inmunosuprimidos de nuestra institución. De los seis pa-
cientes con SK clásico, tres recibieron monoterapia con
criocirugía y los tres restantes terapia combinada; uno con
cirugía, electrocoagulación y criocirugía; uno con estas op-
ciones aunándole radioterapia; y el último recibió todas las
modalidades mencionadas y quimioterapia (Tabla III).

De los seis pacientes tratados, uno presentó
reactivación (16,6%) y uno recidiva (16,6%) de la lesión
(Tabla III). El tiempo de seguimiento promedio fue de 2,85
años, con un máximo de 8 años. Uno de los un pacientes
no se reportó (Tabla III).

Tabla I:  Caracterización de los pacientes con sarcoma de Kaposi evaluados en el presente estudio

Paciente
Sexo

Edad
Antecedentes

Neoplasia asociada HIV
Femenino Masculino Hipertensión arterial Diabetes mellitus Otros

TR + 70 + + EPBOC -

JN + 92 + + ACV -

PT + 68 + - HPB Leiomio-sarcoma -

VV + 82 + + - -

JM + 68 + - - -

RC + 71 + - Ins. venosa -

EP + 51 - - +

Total 1 6 X= 72 6 3 - 1 1

Tabla II

Paraclínicos
Paciente

Hematología Rx de tórax Tomografía Endoscopia

TR N N N N

JN N N N N

PT N N N N

VV N N N N

JM N N N No se hizo

RC N N N N

EP N N N No se hizo

Total 7/7 7/7 7/7 5/7
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Discusión
Se ha demostrado que el sarcoma de Kaposi surge de la

proliferación monoclonal de una estirpe celular mesenquimal
primitiva8. Sin embargo, surge la controversia en el origen de
su diferenciación, ya que hay evidencia tanto de un origen
capilar como linfático.

 En primer lugar se comprobó la expresión selectiva del
factor 1 derivado del estroma endotelial9 y anticuerpos anti
CD31 y CD34, todos ellos marcadores de endotelio capilar.
Por otro lado, se ha demostrado positividad del anticuerpo
monoclonal D2-40, lo cual habla a favor de origen linfático10.
Del mismo modo, se ha observado la presencia del factor
de crecimiento endotelial 3 ( VEGFR-3) en las células
fusiformes de los SK11 y la expresión del factor de crecimien-
to endotelial C (VEGF-C), así como su receptor flt 4 en SK de
pacientes con SIDA12.

Clásicamente se han tratado las lesiones solitarias con
radioterapia13,14, escisión quirúrgica, sulfato de vinblastina o
con vincristina intralesional. También se ha utilizado la
criocirugía, el interferón alfa intralesional15 y el láser16 (argón
para lesiones pequeñas y dióxido de carbono en lesiones
grandes). Dichos procedimientos han demostrado eficacia.

Por otro lado, la enfermedad diseminada de la piel pue-
de tratarse con radioterapia14 y quimioterapia17,18

(vinblastina o etopósido C entre otros), sin embargo; han
surgido nuevas modalidades terapéuticas que pueden to-
marse en cuenta al momento de decidir la conducta en
cada caso individual; éstas son: interleuquina 2
recombinante19, inter ferón alfa-2b recombinante
intralesional20, interleuquina 2 + Interferón alfa-2b21, fac-
tor de necrosis tumoral alfa22, factor de necrosis tumoral
alfa + melfalan23, al itretionina tópica (gel 0,1%)24,
vinblastina + anticuerpos monoclonales contra VEGF25,
AINES COX 2 dirigidos26, trofosfamida27 y una combinación
que ha mostrado excelentes resultados en pacientes con
Sarcoma de Kaposi endémico: Pioglitazone + rofecoxib +
trofosfamida28. Nosotros aplicamos criocirugía en cinco de
seis pacientes con la forma clásica de la enfermedad y en
tres de ellos, como monoterapia, con evolución satisfac-
toria hasta el momento de la redacción de este estudio.

 Se presentó recidiva en uno que recibió terapia múlti-
ple y reactivación en otro de los pacientes que previamen-
te había recidivado luego de cirugía convencional y
electrocoagulación, lo cual sugiere diferencias propias de
cada paciente y del tumor en si, que predisponen a la
refractariedad al tratamiento e incluso a la aparición de
nuevas lesiones en sitios distintos al de la lesión tratada.

En este estudio, la relación encontrada entre las formas
de SK fue de 6 clásicos:1 epidémico, esto no concuerda con
lo encontrado en otros estudios en los que se reporta ma-
yor incidencia del SK epidémico, lo cual puede deberse en
parte al éxito de la terapia antiretroviral, que como es sabi-
do, disminuye el riesgo de SK en pacientes con VIH29,30, pero
por otro lado, al hecho de que es posible que exista un
subregistro, ya que los pacientes con VIH positivo que acu-
den directamente a la unidad de inmunosuprimidos son
tratados o fallecen antes de la interconsulta con nuestro
departamento.

La relación en los casos de SK clásico fue de cinco hom-
bres y una mujer (5:1), como se observa en estudios anterio-
res31. En cuanto a la edad, el promedio encontrado fue de 72
años (+/- 12 años), encontrándose el 85% de los pacientes
por encima de los 66 años, al igual que en otras series31.

En lo que respecta a los antecedentes personales, el
100% de los pacientes con SK clásico, tenían diagnóstico
de hipertensión arterial y el 50%, de diabetes mellitus tipo
2. La presencia de hipertensión arterial en todos los pa-
cientes con SK clásico evaluados debe ser estudiada, más
aún, cuando no se encontró información a este respecto
en la literatura revisada, y la cual debe ser tomada en cuen-
ta, dado que podemos estar ante un factor de daño
endotelial que no ha sido reportado aún y que eventual-
mente podría constituir un elemento importante en la
génesis del Sarcoma de Kaposi9-13.

Por otro lado, el paciente con SK epidémico no presenta-
ba otra comorbilidad además del VIH, así como en algunas
de las series revisadas32.

Finalmente, se encontró asociación con neoplasia
(leiomiosarcoma metastático) en un paciente (16,6%), esto
ha sido reportado en la literatura, sin embargo la asociación

Tabla III

Tratamiento
Paciente

Cirugía Electrocoagulación Radioterapia Quimioterapia Criocirugía
Recidiva/Reactivación Seguimiento

TR + + + Si (reactivación) 2 años

JN + No 2 años

PT + + + No 3 años

VV + + + + + Si (recidiva) 8 años

JM + No 1 año

RC + No 1 año

EP ¿? -

Total 3/7 3/7 2/7 1/7 5/7 2/6 2,8 años
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principal es con linfoma de Hodgkin33, mientras que no se
encontró ningún trabajo que indicara la relación con
leiomiosarcoma metastásico.

Conclusiones
En conclusión, la mayoría de los pacientes con sarcoma

de Kaposi son masculinos, mayores de 65 años, con el tipo
clásico, lo cual puede deberse a un subregistro o a los bene-
ficios de la terapia antirretroviral. No se encontró afección
pulmonar, gastrointestinal, ni de otro órgano o sistema en
los pacientes estudiados. En cuanto al tratamiento, la respues-
ta debe ser estudiada por más tiempo, para determinar la
eficacia de cada una de las modalidades, así como la apari-
ción de recidivas o reactivación a largo plazo. Para finalizar, es
importante resaltar que todos los pacientes estudiados con
Sarcoma de Kaposi clásico, presentaban hipertensión arterial,
lo cual sugiere una fuerte correlación, que aparentemente
aún no ha sido determinada, según la literatura revisada y
que debe estudiarse con el fin de obtener más conocimien-
to acerca de la etiopatogenia, así como de factores asocia-
dos a esta enfermedad, y por ende aumentar la efectividad
en la prevención (de ser posible) y el tratamiento de esta
enfermedad.
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