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RESUMO: No inicio da década de 80, a sindrome da imunodeficiéncia adquirida foi reco-
nhecida e descrita em homossexuais jovens, do sexo masculino, previamente saudaveis, aco-
metidos por pneumopatia atipica causada por microorganismo oportunista, identificado como
sendo o Pneumocystis carinii, e com lesdes cutaneas vinhosas, nodulares, cujo estudo histopa-
tologico revelou tratar-se de Sarcoma de Kaposi. O Sarcoma de Kaposi € a neoplasia mais
freqliente em pacientes com infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana. Apesar de ndo
totalmente esclarecida, sua fisiopatogenia tem sido associada a presenca de um herpes virus,
de provavel transmissdo sexual, que estaria implicado no surgimento da doenga. Esta revisdo
busca atualizar conceitos da fisiopatologia e tratamento desta condi¢éo grave e freqliente asso-
ciada a infecgéo pelo HIV.

UNITERMOS: Sindrome de Imunodeficiéncia Adquirida. Sarcoma de Kaposi. Patogenia.
Tratamento.

INTRODUCAO lente na América do Norte e Europa, acometendo
homens idosos descendentes de judeus do Leste Eu-
Morris Kaposi, no ano de 1872, descreveu umeopeu ou de povos da regido do Mar Mediterr&heo
nova patologia que acometia, predominantemente, idé-“forma endémica” do SK, presente no Continente
sos, do sexo masculino, com lesGes multiplas, hipe#fricano, principalmente nas regiées ao sul do Deser-
pigmentadas, nodulares e de ocorréncia mais frequen-do Saara, € também relativamente rara, porém mais
te nas extremidades dos membros inferiores. Iniciagkgressiva, e acomete adultos jovens e criancas ne-
mente, foi denominada “Sarcoma hiperpigmentadgras®. Em meados da década de setenta (70), com o
multiplo, idiopatico, da pelé?, e, mais tarde, passariaadvento dos transplantes renais e suas terapias de
a ser conhecida como Sarcoma de KapositSREs-  imunossupressdo, bem como com o surgimento de tra-
de entdo, foram descritas quatro (4) formas clinicaamento quimioterapico para algumas neoplasias, ob-
de apresentacéo dessa doenga. A descri¢éo feita pervou-se um aumento importante na incidéncia de
Morris Kaposi, no século passado, caracteriza a “foiSK, diretamente associado a imunodeficiéncia seve-
ma classica” do SK, bastante rara, sendo mais preva. Essa forma passou a ser denominada de “iatro-
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génica®™. Por fim, uma forma similar do SK, mais EPIDEMIOLOGIA
agressiva, muitas vezes associada a pneumonia por

Pneumocystis cariniipassou a ser notada no inicio. Bt ] >
da década de oitenta (80) entre adultos jovens, do sd9gntificacdo, acumulou-se bastante informagao sobre

masculino, homossexuais ou bissexuais, de algumdsSK como complicacéo da infeccéo pelo HIV, ha-
cidades dos Estados Unidos. E 0 que se denominali@ndo progressos consideraveis na caracterizagao de
de “forma epidémica” do SK, que ocorre em individuSua epidemiologia. Dados de dois (2) importantes es-
os infectados pelo virus da imunodeficiéncia humani!dos epidemiologicos, recentemente concluidos, en-
(HIV)®, sendo a malignidade mais comum de tal gru/olvendo seis mil, quinhentos e setenta e oito (6.578)
pd™®) (Tabela ). Este artigo se concentrara na digeacientes de dezessete (17) paises eurdpessis-

cussao desta Ultima forma da doenca (SK/SIDA). centos e oitenta e sete (687) pacientes da Dinamar-
cd®, diagnosticados com SIDA, entre 1979 e 1990,

complementaram informacg@es prévias de outras par-
tes do mundo e sedimentaram o conhecimento sobre
No inicio da década de oitenta (80), a Sindroma epidemiologia do SK na infeccéo pelo M. Além
da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA/AIDS) foi re- disso, a recente compreensao sobre o modo de trans-
conhecida e descrita nos Estados Unidos. No ver&aissao, a histéria natural e a epidemiologia da infec-
de 1981, o Centro de Prevenc&o e Controle de Doe¢fo pelo herpesvirus humano 8 (HVH 8), um agente
cas (CDC) foi alertado para a ocorréncia inexplicad@nvolvido na etiologia do SK, trouxe uma melhor com-
de pacientes jovens, previamente saudaveis, do sexgenséo sobre a doefida
masculino e de comportamento homossexual, sendo
acometidos por pneumopatia atipica, causada por nyiaria em torno de trinta e oito (38) anos, sendo que
croorganismo oportunista, identificado como sendo 69% dos casos ocorrem na faixa etaria dos trinta (30)
Pneumocystis cariniie com leses cutaneas, vinho-aos trinta e nove (39) anos. A relagdo de homens e
sas, nodulares, cujo estudo histopatoldgico revelou trerulheres acometidos varia entre 50 a 169: Beis
tar-se de Sarcoma de Kap®sD Sarcoma de Kaposi por cento das criangas HIV(+) desenvolvem a doen-
foi, portanto, uma das primeiras doencas oportunistgs, bem como 8% das mulheres soropositivas. Antes
reconhecida na infeccdo pelo HIV e ainda é a neoplda década de oitenta (80) a incidéncia anual do SK

HISTORICO

sia maligna mais comumente associada a SIDA.

Sarcoma de Kaposi e aids

Passados mais de quinze (15) anos desde a sua

Aidade média dos pacientes vitimas do SK/SIDA

Tabela | - Caracteristicas clinicas e epidemiolégicas das diferentes formas do Sarcoma de Kaposi

era em torno de 0,021 a 0,061/100.000 habitdtes

Forma

Idade

Populacdo De

Relacdo Leséo

Curso da

(Anos) Risco Masc./Fem Mucosa Linfonodos — Visceras Doenca Sobrevida
Classico Descendentes de
judeus do Leste Lento
50-80 Europeu e do 10/1 Rara Raro Ocasional (>10 a 15 anos) 10 a 15 anos
Mediterréneo
Endémico
- Nodular 25-40 Adultos africanos, 17/1 Rara Raro Raro Lento 8 a 10 anos
negros (>8 a 10 anos)
- Florido 25-40 Adultos africanos, 17/1 Rara Ocasional Ocasional Réapido 3ab5anos
negros
- Agressivo 25-40  Adultos africanos, 17/1 Rara Rara Ocasional  Rapido, 5a 8 anos
Regios localizado
- Linfadenopatico 1-15  Criancas 1-3/1 Nunca  Sempre Usual Raido la3anos
africanas, negras ERIY
disseminado
latrogénico 20-60 Pacientes em uso 2/1 Comum Ocasional Ocasional Limitado Geralmente
- Imunossuprimidos de drogas imunos- regride, sus-
supressoras pendendo-se
medicacédo
Epidémico 18-65 Homens Homos- 50-100/1 Comum Comum Comum Rapidamente Depende da
sexuais (95%) progressivo doenca de
base
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Desde entéo, ja se tem descritos vinte e quatro nghssando a ser diagnosticado ma@diaanente naur-
(24.000) casos da doengca, notificados no CDC. Aprao da infeccdo cronica pelo HIgrovavelmente em
ximadamente 26% dos homossexuais norte-americdecorréncia da introducéo da terapia anti-retroviral;
nos tém SK/SIDAR) e 15% de todos os diagndsticosconseqiientemente, o nimero de linfécitos CD4+ no
de SIDA tém o SK associad®. No Brasil, até no- momento do diagnéstico de SK também tem ¢afflo
vembro de 1997, foram notificados pelo Ministério d&Entretanto, a propor¢do de homens homo/bissexuais
Saulde seis mil, duzentos e sessenta e sete (6.267)aan SIDA e SK, no momento do 6bito, tem se manti-
sos de SK/SIDA?), do estavel com o passar dos anos. Portanto, a ocor-
Na Europa, assim como no resto do mundo, gncia de SK se manteve constante com o tempo, mas
associacdo SK/SIDA é vista com maior frequénciéem sido associada com imunossupressao mais seve-
em individuos do sexo masculino que no do sexo femia e aparecimento mais tardio no curso da SIDA, nos
nino. Individuos do sexo masculino com AIDS e comtlltimos anos.
portamento homo/bissexual em particular desenvolvem No Brasil, os dados do Ministério da Saude re-
SK. Ao final da doenca, um tergo dos homo/bissexuaiglam um total de cento e vinte mil, trezentos e noven-
masculinos, com SIDA, na Europa, desenvolverarna e nove (120.399) casos notificados de Sindrome de
SK#®), Outros estudos também demonstraram que hbmunodeficiéncia Adquirida até novembro de 1997.
mens homo/bissexuais sao aproximadamente vinte (2Destes, seis mil, duzentos e sessenta e sete (6.267) ou
vezes mais predispostos a desenvolverem SK do gbgl% apresentavam o diagnéstico de Sarcoma de
hemofilicos e, além do mais, atividade sexual freqlietcaposi associado. Os dados, agrupados por periodos
te e certas praticas sexuais como o coito anal sdo ag tempo, mostram que, de 1980 a 1984, 17,9% dos
sociadas com o desenvolvimento de’SK). Obser- casos de SIDA tinham associado o diagndstico de
vou-se que mulheres infectadas pelo HIV, parceira&Sarcoma de Kaposi, no periodo de 1985 a 1987, 13,3%
sexuais de homens bissexuais com SK, tiveram rise de 1988 a 1997, 5,19
aumentado de desenvolverem SK, quando compara-  Na regido de Ribeirdo Preto, interior do estado
das com outros grupos de mulheres também HIV pae Sao Paulo (DIR XVIII), foram notificados, até 1997,
sitivag'®. A forma de contagio da infecgdo pelo HIVtrés mil, cento e cinqlienta e trés (3.153) casos de
também tem relagdo com um maior ou menor risco d&lDA, sendo que, destes, sessenta e trés (63) (2%)
desenvolvimento de SK. Individuos que contrairam tiveram diagnéstico de SK associado, a maioria na
infeccdo pelo HIV por via sanglinea tém um riscdaixa etaria dos vinte e cinco (25) aos quarenta (40)
substancialmente menor de desenvolver SK que aquios (63%). Quanto a categoria de exposicdo, dezes-
les que adquiriram o HIV por via sexiiaf). Isso pode sete (17) eram homossexuais, seis (6) heterossexuais,
ser explicado pela possivel transmissédo do HVH 8 atraeis (6) bissexuais, oito (8) usuarios de droga endove-
vés da via sexual. nosa, um (1) hemofilico, quatro (4) homossexuais ou
Do ponto de vista clinico, 0 SK € uma neoplasidissexuais e usuarios de droga endovenosa, oito (8)
que pode desenvolver-se em qualquer fase da infdweterossexuais promiscuos e adidos a drogas, nove (9)
¢ao pelo HIV, independente do grau de imunossupreBeterossexuais com parceiros multiplos e quatro (4)
sdo e do numero de células CD4+. Entretanto, estde categoria ignorat8&.
dos mostraram que uma baixa contagem de células
CD4_+, no momento do diagnésticq de SIDA, prev%&PRESENTA(;AO CLINICA
um risco aumentado de desenvolvimento de SK du-
rante os proximos dois an63. Fica, portanto, evi- O Sarcoma de Kaposi, em pacientes com SIDA,
dente o fato de que o Sarcoma de Kaposi tambémagresenta-se como tumores vinhosos, frequientemen-
uma condigéo oportunista e algum grau de imunose elevados. O local mais comum de acometimento
supresséadavorece o aparecimento da doenga cominicial é a pele. Em alguns casos, porém, ndo ha com-
se observa para outras condi¢des oportunistas de paemetimento cutaneo ou este é precedido por lesdes
tureza infecciosa, relacionadas & SIDA, mas ela ndgscerais, orais ou ganglionafés O SK cutaneo tem
€ essencial para o aparecimento da doenga. A proppreferéncia de distribuicdo para cabeca, pescoco e
¢ao de homens homo/bissexuais que desenvolvem $énco e pode variar em niimero, observando-se des-
como primeira manifestacéo da SIDA sofreu quedde algumas lesGes isoladas até centenas de lesdes dis-
de cerca de 30%, antes de 1985, para 13% em”199Geminadas. As lesdes cutdneas podem ser maculares,
O momento de aparecimento do SK como doengglatiformes, papulares ou nodulares, com dimensdes que
definidora de SIDA também mudou nosmltis anos, variam de alguns milimetros até placas confluentes
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Sarcoma de Kaposi e aids

enormes ou nédulos de dez (10)
centimetros ou mdig19.20)

As lesdes sdo rosadas, verme-
Ihas, purpuricas ou castanhas
(Figuras 1 e 2). Nos individuos
de cor negra, algumas lesdes
sdo0 muito escuras, quase ne-
gras. Ocasionalmente, o paci-
ente pode desenvolver lesdes
no tronco, simétricas, bilate-
ralmente, e ao longo das linhas
de Langer, o que faz diagnés-
tico diferencial com ptiriase
rosed?. A presenca de ede-
ma nos membros inferiores
periorbital e de genitélia exter-
na € muito frequiente, associa-
da a lesBGes nessas areas. A
gravidade do edema pode ser

desproporcional a quantidade
de lesdes cuténepsesentes. F_igu'ra _1:~ Lesdes c_aracterl’sticas~do Sarcoma Eie Képosi em dorso de paciente HIV+. Note a
Observou-se quHauma ou distribuicdo generalizada das lesbes. Estas lesfes sdo descritas em detalhe no texto

doencas cutaneas, prévias

predisporiam ao aparecimen-

to de lesdes do SK, o qual foi denominado Fer 6-
meno de Koebn&®. Acometimento de orofarin-

ge ocorre em cerca de um terco dos pacientes ¢
a lesdo mais frequente é em palato duro. O 5K
também pode envolver gengiva, lingua, amigca-
las, faringe e traquéia, podendo interferir com a
degluticdo e a fonagéo, resultando na perda dos
dentes ou obstrucéo das vias aéreas supétfore s

O envolvimento de linfonodos ocorre em
mais da metade dos casos dos pacientes con
SIDA. Os géanglios tém, geralmente, diametro de
1 a2 cm, sdo endurecidos, parenquimatosos, rmo-
veis, de localizacdo mais freqiente nas regites
inguinal e cervical?.

O SK/SIDA, no trato gastrintestinal, ocor-
re com frequéncia de aproximadamente 50%, s:zn-
do mais comum no duodeno e, as vezes, aparect
antes das lesdes cutdneas. Também pode aca
meter estbmago (lesdes em placas e polipos)
cblon (nédulos e lesBes ulceradas). Na maioria
dos casos, 0 comprometimento gastrintestinal
assintomatico, porém o SK pode causar obst u-
¢do, sangramento e dor e envolver todos 0s seg
mentos do tubo digestivo. A biopsia ndo é sensivel
para diagnostico de SK/SIDA em trato gastrin-
testinal, visto que o tumor é submucoso e EE;SeFigur&.l 2: Lesﬁgs caracteristicas do Sarco[ne_l de Kaposi em me~mbro
exame s6 detecta 20 a 25% das |€&5823) superior de paciente HIV+. Note a caracteristica nodular das lesbes.
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O SKI/SIDA pulmonar tem uma freqiéncia deSIDA sem infecg&o oportunista, avaliada por Safai et
ocorréncia que varia entre 20 a 50% dos pacientesak, foi de vinte e oito (28) meses a partir do diagnosti-
raramente é sitio inicial da lesdo. As les6es podem se, para 80% dos pacientes, comparada com 20% de
localizar em parénquima pulmonar, arvore brénquicaobrevida no mesmo periodo para pacientes com in-
ou pleura e, em geral, sdo assintomaticas. Na arvder¢ado oportunista associada. O principal determinan-
brénquica, pode se apresentar como placas e nddutesia sobrevida é a contagem de células CD4+ no mo-
e, eventualmente, até obstruir as vias aéreas. O enviento do diagnéstico do SK/SIDA. Ha pacientes com
vimento da pleura ocorre em até 70% dos pacient&K/AIDS em seguimento sem infec¢do oportunista
com SK pulmonar e leva a formacdo de derrameom sobrevida de até dez (10) anos. Envolvimento vis-
pleural, geralmente hemorragico. A partir do diagnészeral resulta em curta sobrevida, em média menos de
tico de SK pulmonar, a sobrevida do paciente diminigeis (6) mesé®). A histéria natural do SK pode seguir
consideravelmente, e o0 Gbito ocorre por insuficiéncigarios caminhos. O tumor pode se manter estavel, com
respiratoria. Devido & apresentagéo caracteristica gaucas lesdes, sem repercussdes, ou progredir. Apro-
les&@o pulmonar a broncoscopia, geralmente, ndo € némadamente metade dos pacientes acabam evoluin-
cessaria bidpsia para confirmar o diagndstico, poido para doenca progressiva com disseminacéo das le-
aumenta muito o risco de sangraméfito sdes cutaneas e envolvimento visd&rd). Ndo se

Existem casos descritos de SK envolvendo vaonhecem fatores preditivos de progressaodaca,
riosoutros 6rgdos internos, como figado, baco, esquelexceto a infeccdo pelo herpesvilipet8, assunto que
to, medula 6ssea, sistema nervoso central, coragdo e pera comentado posteriormente.
ricardio, porém o diagnéstico de SK, nesses érgaos, sé
raramente é confirmado antes da morte do pa€®nte ESTADIAMENTO

Apesar do SK/SIDA ser uma doenga agressi-
va, amaioria dos pacientes vao a 6bito por outras cau- O estadiamento de lesbes neoplasicas tem como
sas, principalmente infeccéo oportunista. Num estudmalidade proporcionar informacgées progndsticas, ser
em que cento e doze (112) pacientes foram seguidos guia terapéutico e simplificar a avaliagcdo de da-
por quinze (15) meses, sessenta e cinco (65) forandas. Existem varios sistemas de estadiamento, propos-
oObito nesse periodo, sendo que cinquenta e cinco (%8F para o SK/SIDA. O sistema mais amplamente uti-
deles morreram devido a infec¢éo oportunista e deizado foi o desenvolvido pelaIDS Clinical Trial
(10) pacientes faleceram tendo como causa uma negroup (Tabela I1) e divide os pacientes em grupos de
plasia. Dois casos foram de linfoma e oito (8) casogsco favoravel ou desfavoravel, de acordo com a ex-
atribuidos diretamente ao SK/SIDA, que, na maiotensao clinica do tumor (T), 0 estado imunolégico, ba-
ria, tinha infiltragéo pulmonar do tumor, o que piorokeado na contagem de CD4+ (I), e a gravidade da
sensivelmente o progndstico, conforme ja citado ant@penca sistémica, causada pelo HIV, associada ou n&o
riormenté**2%, A sobrevida dos pacientes com SK/a jnfeccées oportunistas ou doencas sistémic3.(S)

Tabela Il - Estadiamento do SK/SIDA de maior aceitagdo mundial

Risco Melhor (0) Risco Pior (1)
(Todos os que seguem) (Qualquer um dos que seguem)

Tumor (T) - Lesédo confinada a pele ou linfonodos; e/ou - Edema ou ulceracéo associada ao tumor

- Minima leséo oral (confinada ao palato) - Extensa leséo oral

- S.K. gastrintestinal ou em outra viscera

Sistema Imune () - Células CD4 = 200/mm? - Células CD4 < 200/mm®
Doencgas Sistémicas (S) - Sem histéria prévia de infeccdo oportunista - Historia prévialde infeccdo oportunista

- Auséncia de Sintomas “B”"* - Presenca de sintomas “B”

- "Status” Karnofsky = 70 - Karnofsky < 70

- Outras doencas relacionadas ao HIV
(neurolégicas, linfoma, etc...)

Adaptado de Krown S et al. Kaposi's Sarcoma in the acquired immunodeficiency syndrome: a proposal for uniform evaluation, response
and staging criteria®”
* Sintomas “B”: febre, sudorese noturna, perda de peso de mais de 10%, diarréia persistente, por mais de duas semanas.
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DIAGNOSTICO DIFE-
RENCIAL

O diagndstico diferen-
cial do SK/SIDA inclui, entre
outras, angiomatose bacilar,
linfoma cutaneo, hemangiome!
hemosiderético, linfangioendo-
telioma benigno, acroangio-
dermatite, angiosarcoma cuta-
neo, hemangioendotelioma de
células fusiformes, angiolipo-
ma, histiocitoma fibroso aneu-
rismatico (Figuras 3 e 49).

PATOGENESE DO
SARCOMA DE KAPOSI

O Sarcoma de Kaposi
€ uma proliferacao de célu-

las endoteliais, identificada
como sendo Fator V|||-pOSi- Figura 3: Les&o cutanea caracteristica de angiomatose bacilar em paciente HIV+. Apesar de

. . . i (20) distinta neste caso, algumas vezes estas lesdes s@o confundidas com as do Sarcoma de Kaposi.
tivo por imunoistoquimic@®.

Embora existam varios hiatos
na compreensao da patogéne-
se do SK, nos ultimos anos os
avancgos foram significativos
e ja se advoga um modelo quz
inclui exposicdo a um agente:
infeccioso, outro que nédo @
préoprio HIV, modulac¢do do
crescimento do tumor por pro-
dutos genéticos do HIV e par-
ticipagdo de citocinas na alte-
racdo da expressao e respos-
ta da doenca.

Entre os individuos in-
fectados pelo HIV, a incidén-
cia de SK, predominantemen-
te entre homens de compor-
tamento homo/bissexual, ha
muito tempo sugeria que um
cofator sexualmente transmi-
tido, em associagéo a infec-
¢do prévia pelo HIV, fosse res-
ponsével pelo desenvolvimento
do Sarcoma de Kapdsit®)
Em 1994 esse cofator veio a
ser descoberto por Chang etal.,
que relataram a presenca de

Figura 4: Linforma cutédneo em paciente HIV+. Nas fases iniciais, esta patologia pode ser
confundida com o Sarcoma de Kaposi.
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uma seqiéncia de DNA muito parecida com a exismunoldgicos e, mais especificamente, estimulando a
tente nos virus da familia herpes, em mais de 90% dpoducao excessiva de linfocinas e monocinas (citoci-
lesdes de SK em individuos com SIB&Y. Este vi- nas) angiogénicas, cujos niveis estdo aumentados nos
rus é hoje conhecido como herpesvirus humano, tipg®cientes com infeccdo progressiva pelo HIV e au-
(HVH 8) e evidéncias recentes sugerem que o mesientam ainda mais durante as infec¢cdes oportunistas
mo seja sexualmente transmitido e relacionado ao graguda&©4%)
de atividade sexu&b. O HVH 8 foi demonstrado tam- As citocinas e outros fatores de crescimento
bém em lesBes de SK de vérias regides do mundo, elesempenham papel fundamental, estimulando o de-
ambos, pacientes infectados e ndo infectados pedenvolvimento e mantendo a progressao dmSko.
HIV $233) Além do mais, em pacientes HIV-positivosCitocinas, como interleucina-1 (IL-1), IL-6, FNT e
sem SK, a presenca de HVH 8, em células monononcostatin-M, sdo substancias sabidamente envolvi-
cleares do sangue periférico, previu o aparecimenttas no processo de proliferacéo das células %K
de SK3%, e a maioria dos pacientes desenvolverams préprias células fusiformes, derivadas do SK, tam-
uma resposta soroldgica contra o HVH 8 meses antbém produzem grande variedade de citocinas e fato-
do diagnéstico clinico de $R. Estudos epidemiolégi- res de crescimento capazes de estimular o desenvol-
cos recentes fortaleceram a hipétese de que a infadémento do SK. Dentre eles, estao varios tipos de fa-
¢éo pelo HVH 8 precede o inicio do &K O meca- tores de crescimento dos fibroblastos ligados a hepa-
nismo pelo qual o HVH 8 causa proliferacéo das céluina, fator de crescimento derivado das plaquetas, fa-
las endoteliais ndo foi ainda esclarecido. Sabe-se qtar de crescimento do endotélio vascular, fator beta,
0 HVH 8 apresenta um tropismo por linfécitos Btransformador do crescimento, IL-1, IL-6 e fator
CD19+, mas ndo esta claro se 0 mesmo infecta célestimulador das colénias de granuldcitos e macrofa-
las endoteliais, pois o virus ndo pode ser detectado @uos;todos esses fatores sdo capazesdiienular a
culturasin vitro de células derivadas de 8K Desta angiogénese, que é uma das caracteristicas principais
forma, enquanto o desenvolvimento inicial do SK padas lesdes do SK). Alguns estudos demonstraram
rece resultar da infeccdo pelo HVH 8 em pacienteginda que as células normais de origem endotelial, que
imunossuprimidos, a replicacéo continuada das célgdo ativadas, de inicio, pelos fatores de crescimento
las de SK parece ser resultado de outros fatores. dos fibroblastos e citocinas liberadas pelos linfocitos
Sem duvida, a infeccdo pelo HIV ndo € um préT, infectados pelo retrovirus, tornam-se sensiveis aos
requisito para o desenvolvimento do SK ja que estefeitos estimuladores da proteina tat sobre a prolife-
dos moleculares nédo conseguiram detectar esse vinagdo, migracéo celular e diferenciacéo angiogéfiica
no tecido neoplasico, o que torna improvavel que o Em concluséo, apesar do conhecimento limita-
HIV desempenhe um papel oncogénico direto ndo sobre a patogénese do SK, avancos significativos
etiologia do SK". Entretanto, uma funcédo mais indi- foram feitos. Dados sugerem que infeccéo prévia pelo
reta do HIV, alterando a histéria natural do SK, é4VH 8, sexualmente transmitido, a proteina Tat, libe-
sugerida em algumas observac8es. Camundong@ia pelos linfécitos CD4, infectados pelo HIV, e fa-
transgénicos, possuindo o gene de transativagcdo ttwes de crescimento e citocinas atuam conjuntamen-
HIV (genetat) desenvolveram, transitoriamente, le-te, induzindo a proliferacéo das células fusiformes do
sBes angiogénicas semelhantes ao SK; o produto d&i<. Com base em tais evidéncias, especula-se que
se gene (proteina Tat) é liberado sob uma forma biagentes anti-herpes, anti-retrovirais e imunoestimula-
logicamente ativa pelos linfécitos CD4 e mondcitogdrios possam ser Uteis no manejo do SK. Na verda-
infectados pelo HIW®. A proteina Tat, extracelular de, andlises retrospectivas demonstraram que trata-
liga-se as proteinas de aderéncia, expressas de formanto prévio com Foscarnet e Ganciclovir, mas néao
acentuada nas células fusiformes, derivadas do SEpm Acyclovir, pode possivelmente diminuir o risco
estimulando a proliferagdo destas células e induzindde desenvolvimento de $&46) Além disso, a pratica
as a produzirem citocinas inflamatérias que estimude sexo seguro, ha muito recomendada para preven-
lam a proliferacé@o e a angiogénese por meio de algg&o da SIDA, aplica-se, também, & prevencéo do SK,
autécrinas e paracrirf@®. O HIV também contribui diminuindo o risco de transmisséo néo sé do HIV, mas
de forma mais geral para o desenvolvimento e pra&gora também do HVH'®).
gressao do SK, em virtude da deple¢éo dos linfécitos
CD4, acarretando uma depressdao dos mecanismos
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TRATAMENTO TRATAMENTO LOCAL

Apesar de avancos cada vez maiores na com-  Aradioterapia sempre foi a primeira opc¢éo para
preensdo dos mais variados aspectos do SK, ndo brdtamento do SK localizado, antes do aparecimento
na atualidade, um tratamento Gnico, eficaz e, nem muitto SK/SIDA, com excelentes resultaddsE atual-
menos, um consenso sobre a abordagem terapéutinante o tratamento local preferido para individuos com
desta doenca em individuos com SIDA. A escolha d8IDA e lesdes de SK cuténeas e/ou orais, pouco nu-
um tratamento deve ser individualizada e levar emmerosas e sem envolvimento viscéfalA mucosite
consideracgdo varios fatores como: gravidade do cago,uma complicagéo freqliente para pacientes que
extenséo e localizagao das lesdes, rapidez de progre=cebem radiacdo para tratar lesées em orofaringe,
sdo, grau de comprometimento imune, efeitos colatportanto deve-se indicar a radioterapia apenas para
rais dos medicamentos e até questfes estéticas. I€s0es orais sintomaticas. Linfadenopatia dolorosa,
objetivos terapéuticos para cada paciente tambéedema de pénis e extremidades sé@o outras situagfes
podem ser diferentes. Abordagens diferentes podeem que estaria indicada a radioterapia. Em pacientes
ser usadas mesmo para pacientes com apresentag@®@s um nimero grande de les@es, a radioterapia pode
semelhantes da doencga. ser aplicada apenas em lesdes com localizagéo ina-

A Tabela lll ilustra algumas situagdes clinicasceitavel cosmeticamente ou que resultem em sinto-
e quais as possiveis opcodes de tratamento. Devermmas como dor. Lesfes tratadas com sucesso e que
notar que, para cada situagéao clinica, hd mais de umekidivaram podem responder a nova tentativa com
opcao de tratamento, e, as vezes, opta-se até por madioterapi&®. Terapia com laser e crioterapia sdo
tratar. Isso denota as incertezas e dificuldades encdormas novas e efetivas de tratamento, mas nao ha,
tradas no manejo dessa patologia. A tabela é aper@ada, estudos comparativos em relagéo a radiotera-
um sumario de opcdes de tratamento, mas 0 que \@a. A crioterapia com nitrogénio liquido pode ser usa-
nortear a escolha seré o estado clinico do pacienteda através de spray manual, ou haste com algodéo.
bom senso da equipe médica e a experiéncia do ser@lis melhores resultados foram obtidos com uso de ci-
¢o no tratamento do SK/SIDA. As abordagens terazlos de crioterapia de trinta (30) segundos (dez (10) a
péuticas do SK podem ser divididas, basicamente, evinte (20) segundos para lesdo macular e trinta (30) a
locais e sistémicas. sessenta (60) segundos para as papulares), com dois

Tabela Ill - Opges terapéuticas para o SK/ SIDA, de acordo com a evolugdo da doenca

“Status” do SK/SIDA “Status” da infeccdo HIV Opgoles de tratamento
Lesao cutanea pequena, nimero CD4 < 200 cel/mm? presenca de N&o tratar
menor que 25 areas nao sintomas B; presenca de infeccdo  Tratamento local
expostas oportunista . Interferon a + AZT

Vincristina ou Vimblastina
CD4 > 200 cel/mm® auséncia de Né&o tratar
sintomas B; auséncia de infeccdo  Radioterapia
oportunista. Tratamento local
Interferon a

Lesdo cosmeticamente Qualquer Radioterapia
inaceitavel Tratamento local
Lesdo extensa do SK, e/ ou CD4 < 200 cel/mm?® presenca de Monoquimioterapioa
doenca visceral assintomatica sintomas B; presenca de infeccdo  Poliquimioterapia
oportunista. Interferon a + AZT

Monoquimioterapia
CD4 > 200 cel/mm® auséncia de Poliquimioterapia
sintomas B; auséncia de infeccao Interferon a
oportunista.

Leséo dolorosa localizada Qualquer Radioterapia

Lesdo com edema associado Qualquer Monoquimioterapia
Poliquimioterapia
Radioterapia

SK/SIDA visceral sintomatico Qualquer Poliquimioterapia
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ciclos de tratamento, repetidos com intervalos de tré&slacionado a imunodeficiénéiae a recuperacéao,
(03) semanas, e com média de trés (03) aplicacdemsmo parcial, do estado imunolégico de pacientes
por lesdo. As lesBes maculares e papulares com npwrtadores ou nao de infeccdo pelo HIV trouxe re-
nos de 1cm de didmetro séo as que apresentam rgeesséo parcial ou total das lesdes dé& 3K Nos
Ihores resultados, com até 85% de resposta totali#imos anos, com o advento dos inibidores de protease
parcial. Efeitos adversos mais comuns séo dor e, ramsua associacdo com drogas antigas e de outros gru-
mente, infeccdo secunddtfa O laser foi usado com pos, vem sendo possivel 0 emprego de uma terapia
sucesso para lesdes da cavidade oral, mas, paradati-retroviral combinada e altamente ativa, conseguin-
sBes cutaneas, o0 uso do laser esta associado a dilese uma restauracao da imunidade de forma bem
indice de recorréncid. mais importante e duradoura, ainda que parcial. Esse
Injecdo local de vincristina tem sido recomen-avanco vem alterando drasticamente a evolugéo dos
dada para pacientes com poucas lesdes cutaneas. Mueientes portadores da infeccéo pelo HIV e suas com-
trou-se mais efetiva que a crioterapia para lesdes palicag6es. Em relacdo ao SK, tém se observado véri-
pulares e nodulares maiores que 1cm de diametro, b@sicasos de regressdo completa das lesbes de SK, tanto
como para lesdes sintomaticas na cavidade oral. Urean pele como em visceras, com a terapia anti-
resposta parcial foi observada em mais de 90% dastroviral, altamente ati&&54)
lesBes e poucos efeitos colaterais foram observados. Interferon-alfa (INF-alfa) sistémico, isolada-
Uma desvantagem é que, geralmente, ha hiperpigmenente ou em combinacdo com Zidovudina, tem se
tacdo residual. Além disso, alopecia, dor e até necrosestrado eficaz no tratamento do SK, com respostas
tecidual local podem ocorrer se a droga nao for pregparcial ou completa em 30-70% dos c&8b®© INF-
samente injetada na lesdo. Deve-se evitar a injecatia é um agente imunomodulador, que teria acao no
do quimioterdpico em areas proximas a trajeto de neBK/SIDA pelo seu efeito antiproliferativo, além de
vos periféricos. As injecdes repetitivas sdo desconfoacdo antiviral e imunoestimulante, o que teoricamente
taveis para os pacientes. A chance de recorréncia emria vantajoso, quando comparado com agentes
seis (06) meses é de aproximadamente®@0¥ije- citotoxicos. O mecanismo de acédo do INF-alfa ndo é
¢ao local de Interferon-alfa (INF-alfa) tem sido re-conhecido exatamente, mas acredita-se ser a acao
portada, levando a regressédo do SK cutaneo, poréamtiproliferativa, a mais importante, visto que nenhu-
essa conduta deve ser revista, pois estudo recente md@ melhora nos pardmetros imunoldgicos foi descrita
mostrou diferenca de resposta, quando comparadass pacientes em uso da drég)aAs melhores taxas
injecoes intralesionais de INF-alfa e solucdo salinde resposta foram observadas em individuos com CD4
isotdnic&Y. Remocao cirlirgica também nédo deve seacima de 200/mio que representa uma limitagéo do
recomendada, ja que o tumor recidiva na cicatriz enrso do INF-alfa, ja que apenas 5% dos pacientes tém

uma proporcao significativa de paciefites uma contagem de CD4 acima dessa faixa, no momen-
to do diagnostico de SK. Outro aspecto importante
TRATAMENTO SISTEMICO a ser observado, quando da escolha dessa terapéutica,

€ aincidéncia elevada de efeitos colaterais relaciona-
Avaliacao da resposta ao tratamento sistémicdos ao uso de INF-alfa (febre, calafrios, mal-estar),
para SK é, geralmente, dividida em resposta compleds vezes severos. A dose deve, no inicio, ser baixa, no
(RC), resposta parcial (RP) e ndo resposta ou priHuito de minimizar esses efeitos colaterais.
gressao da doenga. Resposta parcial € definida como
diminui(_;éo de 50% ou mais no tamanho, nimero o UIMIOTERAPIA SISTEMICA
nodularidade das lesdes, por pelo menos quatro (0
semanas. A progressdo da doenca é definida como O fato de o paciente com SK/SIDA ser um in-
aumento de mais de 25% no tamanho, nimero alividuo com uma imunodeficiéncia de base, causou cer-
nodularidade das les@es, na vigéncia ou ndo de trata-relutancia quanto ao uso de esquemas terapéuticos
mento. Pacientes que ndo se encaixam nesses grupos drogas citotdxicas, pelo temor de se agravar a
séo classificados como tendo doenga estdvel situacao do paciente. Por isso, inicialmente, evitou-se
Pacientes ainda sem terapia anti-retroviral, ded uso de drogas combinadas, e, nas doses usuais, da-
vem comeca-la plenamente quando do diagndstico de preferéncia @& monoterapia ou a associacdo de
SK. Essa recomendacéo é baseada em evidéncias fé@mmacos com doses reduzidas, conforme instru¢ées
tigas, que mostraram que o aparecimento do SK esté Instituto Nacional do Cancer, Norte AmericdfAo
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Os esquemas terapéuticos seréo discutidos adiantswdta em RP, que pode variar de 26-65% dos casos,
estdo resumidos na Tabela IV; no entanto, € muittom duracdo média da resposta de semanas a meses.
dificil comparar sua eficacia, pois os estudos feito® esquema proposto é de 4 a 8mg/semana, continua-
ndo usam 0s mesmos critérios de estadiamento, paente. Geralmente, inicia-se com dose de 4mg e, gra-
dendo, entdo, termos uma excelente resposta com udaivamente, deve-se aumentar a dose para 6mg, se 0
monoterapia para pacientes com SK/SIDA numa fasgimero de leucécitos ndo cair abaixo de 250/mm
mais inicial e com bom progndstico, e péssimos re2*), Os principais efeitos colaterais da Vincristina e
sultados seisarmos associagdo de quimioterapicoda Vimblastina séo, respectivamente, neuropatia peri-
para os casos de doenc¢a mais avancados, que, gef@lica (20% dos casos) e mielossupressao. A mielos-
mente, ndo respondem a monoquimioterapia. Embosapresséo causada pela Vimblastina merece especial
a maioria dos esquemas apresentem boas taxasatiencdo e pode ser problemética nos pacientes com
resposta, todos tém uma limitagcao importante, que é4DA, que j4 tém, sabidamente, uma medula éssea
alta taxa de recidiva da doenca. Dentre 0s agentesm reserva pequena, tanto pela acéo direta do HIV
guimioterapicos de uso sistémico, os mais extenstomo pelo uso de outros agentes mielossupressores,
vamentes estudados tém sido os alcaldides da vincamo a Zidovudina e as Sulfas. Uma alternativa é o
(Vincristina e Vimblastina), a bleomicina e as antraciuso concomitante de substéncias estimuladoras da
clinas (Daunorubicina e Doxorubicifd). mielopoiese. O risco de desenvolver neuropatia peri-
Monoterapia com Vincristina tem resultado emférica também pode aumentar nos pacientes que fa-
resposta parcial (RP), em aproximadamente 60% dasm uso concomitante de Vincristina e Didanosina ou
casos, com duragdo média da resposta de quatro (@)citabind®. Com o objetivo de abrandar esses efei-
meses; ndo ha descricdo de resposta completa. O &s colaterais, tem sido proposto o uso alternado des-
guema proposto é de 2mg de Vincristina por semansas drogas, sendo observadas melhor tolerancia e taxa
endovenoso erholuspor duas (02) a cinco (05) se-de resposta intermediaria (RP/RC em 43% dos ca-
manas na fase de ataque, seguido da manutencg&o csmm). Estudo feito com vinte e um (21) pacientes usou
1 a 2mg a cada quinze (15) dias, continuamente, atéseguinte esquema: 2mg de VincristinsbatusEV,
que haja estabilizag&o das lesdes por um periodo deada quinze (15) dias, intercalado com 0,1mg/kg
quatro (04) semanas, cura total, falha terapéutica @e Vimblastina (maximo de 8mg), a cada quinze (15)
efeitos colaterais que contra-indiquem a manutencabas, também EV e efmolus de modo que, a cada
do tratament®®. Ja o uso isolado de Vimblastina re-sete (07) dias, o paciente receberia uma das drogas.

Tabela IV - Esquemas terapéuticos sistémicos para o SK/SIDA

. A - ~ Efeitos colaterais % de
Drogas Dose e via de adm. FreqUiéncia de administracéo resposta
Vincristina 2mg (EV) Ataque: 7 / 7dias, por2 a5 Neuropatia 61%
semanas
Manutencao: 15/ 15 dias
Vimblastina 4a8mg (EV) 717 dias Mielotoxicidade 26%
Vincristina 2mg Neuropatia
Alternada c/ (EV) 4a8mg 1 droga a cada 7 dias e 43%
Vimblastina Mielotoxicidade
Doxorubicina 20 mg/m*/SC (EV) 15/ 15 dias Mielotoxicidade 48%
Daunorubicina 40 mg/mZISC 15/ 15 dias Mielotoxicidade 25 a 40%
Lipossomal
Doxorubicina  10-20 m%/mZ/SC Mielotoxicidade
Bleomicina 15 mg/m“/SC (EV) 15/ 15 dias “Rash” cutaneo e 80 a 90%
Vincristina 2 mg fibrose pulmonar
Neuropatia
Interferon-a 20x10° Ul/m?/SC 5a 7 vezes/ semana (4 sem.) Calafrios
(IM) seguido de 3 vezes/sem (8 sem.) Febre 20 a 50%
Mal-estar

OBS: O tratamento, em geral, é suspenso apds quatro (4) semanas de estabilizacdo da doenca, se houver cura, recidiva da
doenca na vigéncia da terapia, ou efeito colateral que contra-indique a manuteng&o da droga.
EV: endovenoso; VO: via oral; IM: intramuscular; SC: superficie corporal.
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Dos vinte e um (21) pacientes, apenas um (01) obtepeuca experiéncia acumulada, estudo recente, rando-
resposta completa (5%), oito (08) responderam paranizado, envolvendo duzentos e setenta e sete (277)
almente (38%) e sete (07) tiveram sua doenca estapacientes com SK avanc¢ado, avaliou, comparativa-
lizada (33%fL. mente, aiso da Runorubicina ipossomal (40mg/fa

A Bleomicina também tem sido usada comacada duas (02) semanas) como monoterapia € o0 es-
monoterapia, mas seus melhores resultados foram ajiiema DBV, observando-se resposta semelhante nos
servados com o uso combinado com a Vincristina (RElbis grupos. Neuropatia periférica e alopécia foram
RC em 72% dos cas#®). Essa droga tem acédo mie-menos freqlientes nos pacientes tratados com Dau-
lossupressomainima e seu efeito colateral mais temidanorubicina Lipossomal. Nenhuma diferenca, contudo,
€ o desenvolvimento de fibrose pulmonar, que ocorffei observada em relag@o a sobrevida, incidéncia de
apenas em doses cumulativas muito superiores as usautropenia e risco de desenvolvimento de infec¢bes
das no tratamento do SK. Portanto, pelas caracteristiportunista8”. A Doxorubicina Lipossomal também
cas dos agentes expostos acima, a combinacao de Ble-mostrou eficaz no tratamento de SK, especialmen-
omicina com Vincristina (BV) parece estar associadge em pacientes que ja haviam sido tratados com ou-
com melhor resposta e menor mielossupressao, drés esquemas tradicionais e ndo haviam obtido res-
uma das opgdes terapéuticas de primeira linha.  posta, ou apresentaram recidiva da doéfica

O uso de antraciclinas em combinacdo com Outras drogas para tratamento sistémico do SK
outros quimioterapicos tem sido empregado ha maestdo sendo investigadas e testadas. Em estudo re-
de dez (10) anos, no tratamento do SK, em pacientesnte, avaliando componentes capazes de controlar o
com SIDA. Esquema empregando Doxorubicina assrescimento das células do SK/SIDA foi testada uma
sociada a Bleomicina e Vimblastina (DBV), em ciclosubstancia produzida a partir da parede celular da bac-
a cada quatro (04) semanas, foi associado a respoteaaArthrobacter spque foi denominada peptidogli-
mais satisfatéria (RP/RC em 84% dos pacientes) @no polissacarideo sulfatado, ou SP-PG, sigla em in-
mais duradoura (média de oito (08) me&&s) grande glés para “Sulfated polysaccharide-peptidoglycan”. O
desvantagem desse esquema € a mielossupressadssePG provou ser capaz de inibir o crescimento das
vera e prolongada que se instala, associada a uma maiélulas fusiformes do SK/SIDif vitro ein vivo, em
incidéncia de infeccBes oportunistas. Isso pode sekperimentos com camundongos do tipo nude, em
abrandado com o uso de Vincristina em substituicdoancentragdes ndo toxi¢ds Recentemente, obser-
Vimblastina e com doses menores de Doxorubicinaou-se que a gonadotrofina coribnica humana causa
diminuindo a chance de suspensdao de anti-retroviraigjbicdo de crescimento de células de iBKiitro, e
como a Zidovudin&*%¥. Os efeitos adversos, obser-duas (02) mulheres com SIDA e SK tiveram remis-
vados com mais freqliéncia, foram nauseas, vomitosdo completa durante a gravid®zAlguns relatos de
gqueda de cabelo, neuropatia periférica sensoriahsos sugeriram que antivirais ativos contra a familia
(Vincristina) e “rash” cutaneo, associado a BleomiciHerpesviridae tais como o Foscarnet e o Cidofovir
na, além da granulocitopenia. E dificil avaliar o riscgpodem causar regressdo no tamanho das lesdes de
de se desenvolverem infecgdes oportunistas, devid®&X e estudos controlados estdo em andartiéfito
dificuldade de se fazerem estudos com grupos de cdButras opcdes terapéuticas, em estudo para controle
trole. Durante o tratamento com DBV, também se devéio SK/SIDA, s&o: derivados sintéticos da hep&fha
evitar o uso de AZT, Ganciclovir, ou qualquer medicaanalogos da vitamina 3 e fator 4 recombinante de
¢do mielossupressora. O uso concomitante de fatplaqueta huma®®. Uma nova droga, ja avaliada no
de estimulo de crescimento de coldnia de granulécit@K/SIDA, denominada Paclitaxel tem mostrado resulta-
e macréfagos tem sido usado com bons resulftos dos animadores com taxa de resposta de at€®5%
Recomenda-se fazer uso de profilaxia para pneumBecentemente, apds observacéo de que a subunidade
cistoseDoxorubicina, como monoterapia, foi signi- beta da gonadotrofina coriénica humana (HCG) tem
ficativamentemenos eficaz que os esquemas de as¢do antitumoral no SK, estudos com uso dessa subs-
sociagédo (DBV), ndo sendo recomend&ta tancia ja estdo sendo realizados com seu uso por inje-

Em recente abordagem, tém-se usado antragiao sistémica, local e subcutdnea em pacientes com
clinas encapsuladas em lipossomos, como monotem@eenca avancada pelo HIV, nos quais a quimio e a
pia. Essas formas lipossomais, por serem liberadaadioterapia para o SK foram contra-indicadas ou ine-
mais lentamente e atingirem concentragdes maiorésazes. Apesar de poucos efeitos colaterais, o uso do
dentro das células tumorais, sdo mais eficazes, meeta-HCG proporcionou resposta parcial e estabiliza-
lhor toleradas e menos mielot6xi®&s Apesar da c¢édo das lesGes em 50% dos casos estudddos
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A gravidade da infeccéo subjacente pelo HMCONCLUSAO
e das suas complicacdes associadas também deve ser
levada em consideracao. Problemas especificos (neu- Uma discussao aberta entre o médico e o paci-
ropatia periférica, disfuncdo cardiaca ou pulmonagnte que descreva os riscos e beneficios dos varios
doenca hepatica grave) podem eliminar algumas op-atamentos, a histéria natural variavel do SK, os con-
¢Oes terapéuticas. Quando a expectativa de vidacéitos gerais sobre a patogenia da doenca e o prog-
extremamente curta devido as outras complicacé@®stico e objetivo a longo prazo é extremamente Util
relacionadas ao HIV, a paliacdo dos sintomas locafsara ajudar o paciente e seu médico a escolherem uma
deve nortear o tratamento. Entretanto, a simples coabordagem terapéutica adequada para o SK. Nunca
tagem de CD4 baixa ndo deve ser justificativa para se deve perder de vista o objetivo do tratamento da
evitar quimioterapia sistémica, se esta estiver indicaddoenca para cada paciente. Até o momento, ndo ha
Além disso, medidas de sustentacdo adequadas, tgapia curativa para o SK/SIDA e este ndo deve ser
quemas profilaticos e terapia anti-retroviral associas objetivo. S6 raramente a progressao do tumor leva
dos ao tratamento do SK tém diminuido o risco dao 6bito, e a maioria dos pacientes morre devido a
infeccdes oportunistas. Dessa forma, a profilaxia, complicac6es nado relacionadas ao SK, como infec-
diagndstico e o tratamento imediatos das infec¢cog®es oportunistas. Embora tenha havido progressos no
oportunistas sédo fundamentais como parte da estratéatamento da infec¢éo pelo HIV e suas complicacbes,
gia terapéutica global para o SK. Essas infec¢Bes, ald@ontribuindo para o aumento da sobrevida dos pacien-
de estimularem a progresséo do SK, podem caudas HIV-positivos, ndo existem ainda estudos indican-
retardos no tratamento dessa heoplasia. O uso conc@-que os tratamentos antineoplasicos especificos pro-
mitante de uma grande variedade de medicamentlmguem a sobrevida dos pacientes com SK. Prova-
pelos pacientes com SIDA traz também preocupac¢dgeslmente, outros fatores além do SK sao importantes
quanto ao risco potencial de interacdes medicamentdeterminantes da sobrevida e todos os pacientes de-
sas. Pacientes tratados com intervencdes sistémicasn receber terapia anti-retroviral, combinada, alta-
devem ser monitorizados e tratados para mielossupresente ativa. Por fim, de maneira geral e até o mo-
sdo e precisam receber atencdo especial em relagéento, o que se deve buscar é o controle da doenca e
ao estado nutricional e controle da dor. a paliacédo eficaz dos sintomas.

FONSECA BAL; BOLLELA VR & NETO RJP. Kaposi's Sarcoma and acquired immunodeficiency syndrome:
characteristics of this association including new concepts on pathogenesis and treatment. Medicina,
Ribeirdo Preto, 32: 26-39, jan./march 1999.

ABSTRACT: In early 80’s, the acquired immunodeficiency syndrome was initially recognized
from the outbreak of Kaposi’'s sarcoma and Pneumocystis carinii pneumonia among young,
previously healthy homosexual men. Kaposi’'s sarcoma is the most frequent neoplasm associated
with human immunodeficiency virus (HIV) infection. Although Kaposi’'s sarcoma pathogenesis is
not clear at all, the disease has been associated with the presence of a sexual transmitted herpes
virus. This paper intends to review and update some topics about HIV/Kaposi’'s sarcoma
pathogenesis and therapeutic aspects.

UNITERMS: Acquired Immunodeficiency Syndrome. Sarcoma, Kaposi‘s. Pathogenesis.
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