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RESUMEN

Objetivo: Describir las características epidemiológicas y clínicas del sarcoma de Kaposi (SK) clásico y epidémico.
Material y métodos: Se revisaron y estudiaron de manera retrospectiva las características epidemiológicas y clínicas del SK clásico y epi-
démico diagnosticados en el Hospital Nacional Cayetano Heredia (HNCH) entre los años 1969 y 2003.
Resultados: Se encontraron 86 casos de SK en el HNCH, de los cuales 21 (24.41%) fueron de la variedad clásica y 65 (75.58%) de la variedad 
epidémica. Se obtuvo una incidencia total de SK epidémico de 20.26 por cada 1000 pacientes VIH+ atendidos entre 1987 y  2003. El SK clásico 
presentó una relación hombre/mujer de 2.5:1; mientras que el SK epidémico presentó una relación hombre/mujer de 15.25:1. Las lesiones 
más comunes fueron los nódulos (50%), seguidos por placas (38.09%), máculas (32.14%) y pápulas (19.04%). Las máculas se presentaron con 
mayor frecuencia en los casos de SK epidémico en comparación a los casos de SK clásico (p<0.05). Hubo un mayor compromiso de miembros 
inferiores en los casos de SK clásico en comparación con el SK epidémico, asimismo un mayor compromiso de tronco y mucosa oral en los 
casos de SK epidémico en comparación con el SK clásico (p<0.05).
Conclusiones: El presente estudio demuestra una alta incidencia de SK epidémico en nuestro país. Las variedades estudiadas son entidades 
clínicamente diferentes. El SK clásico tiene característicamente una presentación nodular, asimétrica y con compromiso marcado de miem-
bros inferiores, mientras que el SK epidémico exhibe característicamente un patrón multifocal, simétrico y pleomórfi co, capaz de afectar piel, 
mucosas y órganos internos.
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SUMMARY

Objective: To describe the epidemiological and clinical characteristics of classic and epidemic Kaposi sarcoma (KS).
Methods: Epidemiological and clinical features of all classic and epidemic KS cases diagnosed between 1969 and 2003 at the Hospital Nacio-
nal Cayetano Heredia (HNCH) were reviewed and studied retrospectively.
Results: A total of 86 KS cases were found at the HNCH; 21 for the classic variant (24.41%) and 65 for the epidemic variant (75.58%). An 
overall incidence of 20.26 per 1000 HIV+ attended patients between 1987 and 2003 was obtained for the epidemic KS variant. A male/female 
ratio of 2.5:1 was found for classic KS; whereas a male/female ratio of 15.25:1 was found for epidemic KS. Nodules were the most common 
type of lesion (50%); less commonly found were plaques (38.09%), macules (32.14%) and papules (19.04%). Macules were more frequently 
present in epidemic KS than in classic KS (p<0.05). Lower limbs involvement was more common in classic KS than epidemic KS, likewise trunk 
and oral mucosa involvement was more common in epidemic KS than classic KS (p<0.05).
Conclusions: The present study shows a high incidence of epidemic KS in our country. Both classic and epidemic KS are clinically different 
entities. Characteristically, classic KS presents with a nodular, nonsymmetrical pattern with lower limbs involvement, whereas epidemic KS 
exhibits a multifocal, symmetrical pattern with pleomorphic lesions that usually affects skin, mucosa and internal organs. 
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INTRODUCCIÓN

El sarcoma de Kaposi (SK), descrito en 1872 por el dermatólogo 
Húngaro Moriz Kaposi, es una neoplasia del endotelio vascular 
cuyo origen es multifocal1. Antes del advenimiento del síndrome 
de inmunodefi ciencia adquirida (SIDA), el SK era prácticamente 
desconocido en nuestra región, a pesar de su relativa frecuencia 
en África, Europa Oriental y el Mediterráneo. Con la aparición 
del SIDA su incidencia se incrementó considerablemente, 
convirtiéndose en una de las malignidades más comúnmente 
asociadas a la infección por el virus de inmunodefi ciencia humana 
(VIH) y en una de las primeras entidades en defi nir el estadio SIDA 
en los 80’s. 

Actualmente el SK se clasifi ca en cuatro variantes clínico-
epidemiológicas (clásica o mediterránea; endémica o africana; 
epidémica o asociada al SIDA; iatrogénica o post-transplante), las 
cuales difi eren en su frecuencia, presentación, curso y pronóstico. 
La variedad endémica afecta niños y adultos con frecuente 
compromiso ganglionar y de órganos internos. La variedad 
epidémica suele presentar compromiso interno o de mucosas que 
precede a las lesiones dérmicas con una evolución desfavorable. 
La variedad iatrogénica se observa en pacientes bajo tratamiento 
inmunosupresor (característicamente en pacientes órgano-
transplantados) y suele presentar compromiso sistémico2,3. 
Finalmente, la variedad clásica afecta tradicionalmente los 
miembros inferiores de adultos mayores con un curso progresivo 
y benigno4. 

En julio de 1981, la aparición de algunos casos de SK 
en jóvenes homosexuales atrajo la atención del Centro de 
Control de Enfermedades (CDC) en Atlanta, USA5. Es a partir 
de entonces que el SIDA despierta el interés en la comunidad 
científi ca mundial causando uno de los mayores impactos de 
todos los tiempos tanto a nivel médico como en la población 
mundial. En 1994 se identifi có al herpesvirus-asociado al 
SK o herpesvirus humano tipo 8 (HVH-8) en una lesión de 
SK epidémico6. Luego se detectaría el ADN del HVH-8 en 
todas las variantes del SK, comenzando toda una corriente 
de investigaciones sobre el tema, permitiéndonos obtener 
notables avances en la epidemiología, virología e inmunología 
del mismo. La infección con el HVH-8 es necesaria pero no 
sufi ciente para el desarrollo del SK. La edad, género, raza, 
estado inmune y país de origen son importantes, ya que 
pueden representar cofactores en la inducción o desarrollo del 
SK2. Actualmente se considera que la transmisión del HVH-8 
por vía sexual es característica de zonas con baja endemicidad 
y principalmente en población homosexual. Por el contrario, 
se cree que en zonas de alta endemicidad, la transmisión 
ocurre principalmente entre madre-hijo y entre hermanos, 
y en un menor grado por vía sexual. La saliva cumpliría un 
rol preponderante, ya que actúa como un reservorio para el 
HVH-87-11.

El objetivo del presente estudio es describir las características 
epidemiológicas y clínicas del SK clásico y epidémico en el Hospital 
Nacional Cayetano Heredia (HNCH), Lima, Perú, enfatizando su 
importancia y presencia en nuestro país.

MATERIAL Y MÉTODOS

 Se revisó de manera retrospectiva y manual los archivos 
del Departamento de Patología del HNCH desde 1969 hasta 
el 2003 (156 000 archivos). Se obtuvo un total de 21 casos 
de SK clásico y 65 casos de SK epidémico. Se recolectaron 
las láminas de los 86 casos, teniéndose que realizar nuevos 
cortes a los bloques de parafi na de algunos casos. Todas las 
láminas fueron revisadas por dos patólogos de la institución, 
siendo reconfi rmados todos los casos por ambos patólogos. El 
criterio histopatológico para el diagnóstico de SK fue la pro-
liferación de células fusiformes (con diferentes grados de ati-
pia) formando fascículos entremezclados con eritrocitos apa-
rentemente extravasados, la presencia de vasos sanguíneos 
de aspecto bizarro disecando entre los haces de colágeno de 
la dermis reticular, y la presencia de estructuras vasculares 
aberrantes alrededor de estructuras preexistentes (vasos, folí-
culos y ductos), constituyendo el signo del promontorio. 

Se procedió a revisar los archivos de estos 86 pacientes, 
recavándose los datos relativos a sus antecedentes persona-
les, epidemiológicos y clínicos (género, edad, origen, proce-
dencia, tiempo de enfermedad, inmunosupresión asociada). 
Asimismo, se obtuvieron las características clínicas de la en-
fermedad, como su localización (piel, mucosas, ganglios o sis-
témico), el tipo de lesión (máculas, placas, pápulas y nódulos) 
y las complicaciones locales (edemas, úlceras, prurito y dolor). 
No se pudieron obtener ciertos datos clínicos de tres pacien-
tes con SK epidémico, por lo que las características clínicas 
serán presentadas sólo para los 62 casos restantes.

La incidencia total del SK epidémico fue calculada como 
la relación entre el número de pacientes con SK epidémico y 
el número total de pacientes VIH+ atendidos en la consulta 
externa y hospitalización del Instituto de Medicina Tropical 
“Alexander von Humboldt” (IMTAvH) / Hospital Nacional Ca-
yetano Heredia durante el período 1987-2003. No se calculó 
la incidencia de SK clásico debido a que el HNCH no es un 
centro de referencia para esta neoplasia y porque el reducido 
número de casos no permitiría una extrapolación exacta de 
los datos. Se emplearon medias para las variables cuantitati-
vas y porcentajes para las variables cualitativas. Se aplicó la 
prueba de Chi2 para comparar los porcentajes. Un p<0.05 fue 
considerado estadísticamente signifi cativo. Los resultados 
fueron procesados con el paquete estadístico SPSS 12.0.

RESULTADOS

Epidemiología
Entre los años 1969 y 2003 se encontraron 86 casos de 

SK en el HNCH, de los cuales 21 fueron de la variedad clásica 
(24.41%) y 65 de la variedad epidémica (75.58%). El primer 
caso de SK clásico en el HNCH fue diagnosticado en 1971, 
mientras que el primer caso de SK epidémico fue diagnostica-
do en 1987; ambos con histopatología confi rmatoria. Desde 
1987 hasta el 2003 se atendieron 3207 pacientes VIH+ en el 
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IMTAvH/HNCH y se diagnosticaron mediante biopsia confi r-
matoria 65 casos de SK epidémico, dándonos una incidencia 
total de 20.26 por cada 1 000 pacientes VIH+ atendidos. La 
incidencia anual del SK epidémico se describe en el gráfi co 1.

Gráfi co 1. Incidencia del SK epidémico por año (1:1 000 pacientes VIH).

dida entre los 19 y 60 años, con una media de 33.7 años. En 
el gráfi co 3 podemos apreciar que la mayoría de pacientes 
con SK clásico está representada por personas mayores de 
60 años, mientras que los pacientes con SK epidémico están 
comprendidos en su mayoría en entre los 21 y 40 años de 
edad. El tiempo transcurrido desde el inicio de la enfermedad 
hasta el momento del diagnóstico estuvo entre uno y 36 me-
ses, con un promedio de 6.12 meses. En la mayoría de casos 
(65.47%) este tiempo fue menor a seis meses.

Características clínicas
Las características clínicas de ambas variedades de SK 

se resumen en la tabla I. En relación a la forma de presen-
tación del SK, las lesiones más comunes fueron los nódulos 
(50%), seguidos por placas (38.09%), máculas (32.14%) y 
pápulas (19.04%). Cabe resaltar que las máculas se presen-
taron con mayor frecuencia en los casos de SK epidémico en 
comparación a los casos de SK clásico (p<0.05). Hubo com-
promiso en los miembros inferiores en 37 casos (44.04%), 
en el tronco en 26 casos (30.95%), en los miembros supe-
riores en 23 casos (27.38%), en la cara en 19 casos (23.80%) 
y en el cuello en cuatro casos (4.76%). Se evidenció un ma-
yor compromiso de miembros inferiores en los casos de SK 
clásico en comparación con el SK epidémico (p<0.05), y a 
su vez mayor compromiso de tronco y mucosa oral en los 
casos de SK epidémico en comparación con el SK clásico 
(p<0.05).

Dentro de las lesiones de SK epidémico que no com-
prometieron piel, tuvimos un caso (1.58%) con compromiso 
de pene (surco balano-prepucial), tres casos (4.76%) con 
compromiso del tracto gastrointestinal (uno en recto; uno 
en duodeno; uno en esófago, estómago y duodeno), y tres 
casos (4.76%) con compromiso de ganglios linfáticos (uno 
en regiones cervical e inguinal; uno en regiones cervical y 
supraclavicular; uno en región cervical). Además, entre los 
21 casos (33.33%) de SK epidémico con compromiso de 
mucosa oral, las lesiones se ubicaron principalmente en el 
paladar duro (66.66%), paladar blando (33.33%), lengua 
(19.04%) y labio inferior (4.76%). El único caso de SK clá-
sico con compromiso de mucosa presentó las lesiones en el 
paladar blando. 

En el gráfi co 2 podemos apreciar la distribución de los 
pacientes con SK clásico y epidémico por períodos de tres años. 
Se aprecia un incremento progresivo en el número de casos 
de SK epidémico a partir de 1989 alcanzando un pico en el 
período comprendido entre 1995–1997, para luego disminuir 
ligeramente. En el caso del SK clásico podemos apreciar casos 
aislados antes de la década de los 90’s con un posterior aumen-
to y continuidad en el número de casos diagnosticados.

Gráfi co 2. Número de pacientes con SK clásico y epidémico por año.

De los 21 casos de SK clásico, 15 fueron en hombres 
(71.42%) y seis en mujeres (28.57%), con una relación hom-
bre/mujer de 2.5:1. Mientras que de los 65 casos de SK epi-
démico, 60 fueron en hombres (93.85%) y cinco en mujeres 
(6.15%), con una relación hombre/mujer de 15.25:1.

La edad al momento del diagnóstico de SK clásico estu-
vo comprendida entre los 33 y 86 años (salvo un caso único 
en un niño de seis años por algún tipo de inmunodefi ciencia 
no defi nida), con una media de 65.76 años. Para el SK epidé-
mico, la edad al momento del diagnóstico estuvo compren-

Gráfi co 3. Distribución del SK clásico y epidémico por grupos etarios.
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Tabla I. Características clínicas del SK clásico y epidémico.

Característica clínica

Variedad de sarcoma de Kaposi

Epidémico Clásico

n % n %

N° de lesiones

Una 17 26.9 11 52.4

Dos 2 3.2 0 0

Tres 2 3.2 0 0

Más de tres 42 67.7 10 47.6

Tipo de lesión

Mácula* 25 40.3 3 14.3

Pápula 13 21.0 3 14.3

Nódulo 28 44.4 14 66.7

Placa 25 40.3 7 33.3

Tumor 1 1.6 0 0

Localización

Miembros superiores 18 29.0 5 23.8

 Unilateral 3 16.7 2 40.0

 Bilateral 15 83.3 3 60.0

Miembros inferiores* 21 33.9 16 76.2

 Unilateral 6 28.6 10 62.5

 Bilateral 15 71.4 6 37.5

Cabeza y cuello 19 30.1 2 9.5

Tronco* 26 41.9 0 0

Mucosa oral* 21 33.9 1 4.8

Gastrointestinal 3 4.8 0 0

Genitales 1 1.6 0 0

Ganglios linfáticos 3 4.8 0 0

Signos y síntomas

Dolor 3 4.7 5 23.8

Sangrado 4 6.5 3 14.3

Edema 0 0 2 9.5

Ninguno 56 90.3 13 61.9

* p<0.05

Dr. Albújar en 196813. Sin embargo, el primer caso diagnosti-
cado data de 1952 en el Instituto Nacional de Enfermedades 
Neoplásicas4,14. En el HNCH se diagnosticó el primer caso en 
1971.

El presente estudio fue realizado en uno de los centros 
de referencia más importantes del Perú en lo que se refi ere a 
VIH/SIDA, pues atiende aproximadamente el 20% de los casos 
reportados de VIH/SIDA en Lima15, lo que hace que nuestros 
resultados refl ejen en gran medida la situación real del país 
sobre SK epidémico. Durante el período 1987–2003 la inci-
dencia total del SK epidémico confi rmado mediante histopa-
tología fue de 20.26 por cada 1000 pacientes VIH+ atendidos. 
En nuestro medio no se tienen datos previos sobre incidencia 
de SK epidémico. Sin embargo, nuestros hallazgos son inte-
resantes ya que la incidencia hallada resulta mucho mayor 
que la de otras series internacionales. Por ejemplo, en Italia 
y Francia, en un estudio prospectivo multicéntrico realizado 
entre 1970 y 2004 se determinó una incidencia de 7.2 por 
1000; siendo Italia una zona endémica para HVH-816. Esta im-
portante incidencia de SK epidémico va de la mano con la 
elevada seroprevalencia del HVH-8 y la elevada incidencia de 
SK clásico, ambas reportadas anteriormente en el Perú4,14,17.

La incidencia del SK epidémico ha declinado con el tiem-
po en países desarrollados; en Estados Unidos ha disminuido 
10% por año, pasando de 4.8 casos por 100 personas/año en 
1990 a 1.5 casos por 100 personas/año en 1997, atribuyén-
dose al incremento en el uso de la terapia antirretroviral de 
gran actividad (TARGA) y a una disminución en la incidencia 
de infección por HVH-818. En nuestra serie evidenciamos una 
importante variación en la incidencia anual del SK epidémico; 
inicialmente elevada entre los años 1987 y 1990, para luego 
decaer considerablemente y fl uctuar durante los siguientes 
años, con dos picos importantes en 1997 y el 2000. Esta dis-
minución no se explica por el uso de TARGA, ya que este tipo 
de abordaje se inició en mayo del 2004 en nuestra institu-
ción. Sin embargo, las políticas de educación sexual y preven-
ción pueden haber jugado un importante rol habiendo actuado 
de manera indirecta al reducir la tasa de transmisión del HVH-8 
en las poblaciones en riesgo. Asimismo, una de las causas di-
rectas en el descenso de la incidencia se debe al incremento 
en el número de casos de VIH/SIDA diagnosticados a partir de 
los 90’s en heterosexuales, los cuales tenían menor número 
de parejas sexuales y menor prevalencia de enfermedades de 
transmisión sexual, mientras que al inicio de la epidemia del 
SIDA el SK epidémico era diagnosticado característicamente 
en hombres homosexuales con un elevado número de parejas 
sexuales. En Chile, un país con similares características pobla-
cionales, se reportó que hasta el año 2000 la incidencia de SK 
epidémico fl uctuó entre 0.47 (1996) y 1.52 (1999) casos por 
100 personas/año, habiendo sido la mayor parte de sus diag-
nósticos mediante la visualización directa de las lesiones19. 
Nuestra serie presentaría, bajo ese punto de vista, un subre-
gistro que viene dado en términos de que ésta sólo incluye 

DISCUSIÓN

El 12 de mayo de 1983, en el HNCH, el Dr. Raúl Patrucco 
detectó el primer caso de SIDA en el Perú1. Asimismo, el pri-
mer caso de SK epidémico en el HNCH fue diagnosticado en 
1987. Para el SK clásico la historia es distinta, el primer caso 
en nuestro país fue reportado por el Dr. Paredes-Pacheco y el 
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los casos con diagnóstico histopatológico y no los casos con 
diagnósticos clínico característico.

En el SK clásico no podemos hablar de incidencia, es 
importante recalcar que el ligero incremento con posterior 
continuidad en el número de casos diagnosticados a partir 
de 1995 se debería a una mayor difusión de información y 
necesidad diagnóstica causada por la epidemia del SIDA, ya 
que el SK clásico como posibilidad diagnóstica prácticamente 
no existió en nuestro medio antes del SIDA, salvo en ciertos 
centros especializados.

La relación hombre/mujer para el SK clásico en nuestro 
estudio no difi ere de la encontrada por anteriores estudios 
nacionales e internacionales, así como el hecho de que la 
mayoría de pacientes estuvo comprendido entre la sexta y 
octava década de su vida4,20-24. La relación hombre/mujer para 
el SK epidémico muestra un indudable predominio masculino. 
A pesar de que la epidemiología actual señala una mayor fre-
cuencia de pacientes heterosexuales infectados con el VIH y 
que la frecuencia de mujeres infectadas es creciente (hombre/
mujer 2:1)25, la relación hallada va de la mano con el hecho de 
que la vía sexual es la principal ruta de transmisión horizontal 
para el HVH-8, con una correlación positiva entre el riesgo 
de adquirir el virus y el número de parejas sexuales, prácticas 
sexuales específi cas (relaciones anales) y una temprana edad 
de inicio sexual26-28, factores que son propios de un buen por-
centaje de pacientes con SK epidémico en nuestra serie. 

La presentación clínica del SK epidémico se caracterizó 
por una distribución multifocal con compromiso de miem-
bros inferiores, tronco y mucosas, igual a lo descrito en di-
versas series internacionales29,30. Las lesiones presentaron 
pleomorfi smo en la mayoría de casos, presentándose como 
nódulos y máculas rosadas o rojizas, así como placas, algunas 
de las cuales llegaron a sangrar. No se reportaron muchas 
molestias, salvo por compromiso facial o debilidad cuando las 
lesiones involucraron los miembros inferiores. La progresión 
del SK epidémico fue impredecible, aunque generalmente se 
correlacionó con el estado general del paciente y el nivel de 
progresión del SIDA. Nuestra serie tuvo un compromiso vis-
ceral y ganglionar de casi 5% respectivamente, muy similar a 
otras series30. Estudios post-mortem sugieren un compromiso 
visceral en más del 75% de los casos de SK epidémico, pero 
en sólo el 10-20% es la causa de la muerte del paciente29. En 
nuestra institución no se realizan estudios post-mortem, por 
lo que no contamos con información sobre la extensión de las 
lesiones de SK epidémico.

Por otro lado, la presentación clínica del SK clásico se 
caracterizó por la aparición inicial de una erupción mácu-
lo-papular y nódulos de coloración rojo-violácea, los cuales 
fueron progresivamente incrementando en tamaño y coales-
ciendo en largas placas hiperqueratóticas principalmente en 
miembros inferiores. Adicionalmente al compromiso dérmico 
en el SK clásico puede haber compromiso de la mucosa oral, 

como en nuestra serie. El compromiso del tracto gastroin-
testinal, órganos internos (hígado, bazo, pulmón) o ganglios 
es infrecuente y ocurre en menos del 10% de casos2. El bajo 
estado socioeconómico y ciertos períodos prolongados de en-
fermedad suelen ser las principales causas para la ominosidad 
de las lesiones en el SK clásico.

El diagnóstico defi nitivo de todas las variedades de SK es 
mediante una biopsia y posterior examen histopatológico, sal-
vo en casos en los que el procedimiento esté contraindicado 
por el riesgo de complicaciones como sangrado o infección. 
Dentro de los diagnósticos diferenciales del SK tenemos que 
incluir la verruga peruana, la angiomatosis bacilar, el granulo-
ma piógeno, linfomas, el hemangioma u otras proliferaciones 
vasculares benignas. Sin embargo, muchas de estas lesiones 
son fácilmente descartadas mediante el examen histopatoló-
gico, lo que no ocurre para el hemangioendotelioma kaposi-
forme y el angiosarcoma, entidades más complejas de ser di-
ferenciadas del SK. Asimismo, el diagnóstico microscópico del 
estadio temprano del SK puede ser complicado debido a que la 
proliferación de células fusiformes aún no es evidente. Todos 
estos factores podrían constituir limitaciones al momento del 
examen histopatológico, sobretodo cuando no se tiene como 
posibilidad diagnóstica al SK, situación posible al subestimar la 
frecuencia real de esta enfermedad en nuestro medio. 

Distintas modalidades de tratamiento local se han pro-
bado para el SK, siendo las más comunes la crioterapia, la 
escisión quirúrgica, la electro-cauterización, el láser, el cure-
taje y la radiación, todas ellas con distintas tasas de efecti-
vidad. La radioterapia (en dosis fraccionadas de 400 cGy) se 
ha convertido en la opción más importante de terapia local 
con mayores tasas de respuesta y control31,32. Las inyeccio-
nes intralesionales de vinblastina, vincristina e interferón alfa 
también son efectivas. En casos más avanzados con compro-
miso dérmico generalizado o visceral, el uso de quimioterapia 
o radioterapia más quimioterapia ha logrado un buen control 
de las lesiones y paliación efectiva a corto término en muchos 
casos. Dentro de los agentes citotóxicos más activos tenemos 
a los alcaloides de la vinca (vinblastina y vincristina), bleomi-
cina, etoposido, antraciclinas liposomales y no-liposomales 
(doxorubicina y daunorubicina) y al paclitaxel31,32.

Los principales factores en la selección del tratamiento 
para el SK epidémico son la extensión, crecimiento y sintoma-
tología de las lesiones, compromiso visceral, estado inmune e 
historia de enfermedades oportunistas. El posible riesgo de 
interacción con los antivirales y la tolerancia al tratamiento 
también deben ser considerados. Con la introducción del TAR-
GA se ha cambiado el patrón del SK epidémico y continuará 
cambiando como resultado de la disponibilidad y adherencia 
al mismo. Los nuevos casos de SK epidémico usualmente ocu-
rren en pacientes con inmunosupresión avanzada, refl ejando 
un diagnóstico y tratamiento tardío de la infección por el 
VIH en países desarrollados25,33. En nuestra serie no podemos 
realizar un análisis estadístico riguroso sobre el tratamiento 
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brindado a los pacientes con SK clásico y epidémico ya que 
han tenido tratamientos individualizados o han sido deriva-
dos a otros centros especializados. 

El pronóstico para los pacientes con SK epidémico de-
pende del compromiso del SK, el nivel de inmunosupresión y 
la respuesta al TARGA. El SK epidémico es naturalmente agre-
sivo y sin tratamiento el tiempo de supervivencia media es de 
18 meses34-36. Por el contrario, el SK clásico suele ser progre-
sivo, con un tiempo de supervivencia media de 9.4 años, sin 
embargo algunos pueden ser agresivos y letales en meses37.

En conclusión, el presente estudio demuestra la impor-
tante incidencia del SK epidémico en población VIH en el país, 
a pesar de sólo haber incluido los casos histopatológicamen-
te comprobados. El SK clásico posee una presentación clínica 
que exhibe característicamente un patrón nodular, asimétrico, 
que afecta miembros inferiores. Mientras que el SK epidémico 
posee una presentación clínica que exhibe característicamen-
te un patrón multifocal, simétrico y pleomórfi co, capaz de 
afectar piel, mucosas y órganos internos. El diagnóstico del 
SK debe ser siempre mediante biopsia (salvo contraindicación 
médica) dada la diversidad de diagnósticos diferenciales, es-
pecialmente en población VIH. Conocer las características clí-

nicas y epidemiológicas, así como un diagnóstico adecuado de 
ambas variedades resultará en un mejor abordaje y apropiado 
tratamiento de los casos, así como en una óptima captación 
y documentación de los mismos para futuras investigaciones. 
Nuestros resultados dan una mirada a un problema concreto 
en población VIH: el SK epidémico. Por lo tanto, esta situación 
debe despertar interés en la comunidad científi ca para efectos 
de investigación y salud pública. Finalmente, la presencia de 
alrededor de 150 casos bien documentados de SK clásico en 
nuestro país4,14, muchos de ellos con características inusuales38-

41, nos indica y refuerza la presencia de zonas con alta endemi-
cidad para el HVH-8 en Perú. Por lo tanto, se debe continuar 
la investigación con estudios de seroprevalencia de HVH-8 en 
distintos grupos poblacionales, estudios prospectivos clínico-
epidemiológicos y la realización de estudios retrospectivos en 
distintas ciudades para realizar un análisis comparativo de la 
realidad del SK clásico y epidémico en el Perú.
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