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Sarcoma de Kaposi asociado al tratamiento
con infliximab

Kaposi Sarcoma Associated With Infliximab
Treatment

Sr. Director:

Los fármacos antagonistas del factor de necrosis tumoral
alfa alteran la respuesta inflamatoria, y con ello conllevan
un aumento del riesgo de infecciones1,2 y neoplasias3.
Dentro de este último grupo se encuentra el sarcoma de
Kaposi, un proceso tumoral del endotelio vascular, descrito
por Moritz Kaposi en 1872.

Describimos el caso de un paciente que desarrolló un
sarcoma de Kaposi tras recibir tratamiento con infliximab con
motivo de una enfermedad de Crohn ileal corticodependiente.

Nuestro paciente es un varón de 61 años, remitido desde el
Servicio de Digestivo para la valoración de lesiones cutáneas en
la región distal del miembro inferior derecho. Era ex-fumador
de 20 cigarros/dı́a y presentaba gonartrosis bilateral con
prótesis de rodilla izquierda, espondiloartrosis, hernia de
hiato, prostatitis crónica y enfermedad de Crohn ileal
moderada-grave diagnosticada en el año 2005. Seguı́a trata-
miento habitual con analgésicos, mesalazina, budesonida y
azatioprina. Tras la imposibilidad de retirar los corticoides el
paciente fue catalogado de corticodependiente. Se realizó
radiografı́a de tórax, tomografı́a computarizada abdominal,
Mantoux, anticuerpos antinucleares, serologı́as para el virus de
la inmunodeficiencia humana, virus de la hepatitis C y B, lúes y

virus varicela zóster, siendo todos los resultados normales o
negativos. Tras ello se inició tratamiento con infliximab a la
dosis de 5mg/kg (500mg/sesión) en las semanas 0, 2 y 6.

A los 10 dı́as de la segunda dosis de infliximab el paciente
desarrolló lesiones consistentes en placas eritemato-violá-
ceas, asintomáticas, de diferente tamaño distribuidas en el
dorso del pie, la cara anterior y lateral interna del tercio
distal de la pierna derecha, junto con edema de dicha
extremidad (fig. 1). Se realizó una biopsia de las mismas con
hallazgo de proliferación en la dermis e hipodermis
superficial de vasos irregulares de pared fina, y focalmente
de células fusiformes formando pequeños haces (figs. 2 y 3),

Figura 1 Sarcoma de Kaposi. Placas eritemato-violáceas, asinto-

máticas y distribuidas en el dorso del pie y la pierna derecha que

aparecieron a los 10 dı́as de la segunda dosis de infliximab.
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junto con inmunohistoquı́mica positiva para HHV8-LNA,
diagnosticando el cuadro de sarcoma de Kaposi.

El estudio de extensión no mostró afectación visceral, por
lo que se retiró infliximab y se controló la evolución de las
lesiones cutáneas sin realizar tratamiento de las mismas.
Tras 11 meses de seguimiento el paciente no ha presentado
nuevos brotes de su enfermedad de Crohn, apreciándose una
mejorı́a clı́nica de las lesiones de sarcoma de Kaposi, que
actualmente se presentan en forma de discretas máculas
residuales asintomáticas sin edema asociado.

El sarcoma de Kaposi se clasifica en 4 variantes: clásica,
endémica, asociado a sida e iatrogénico. El papel de la
inmunidad y la infección viral4 se entrelazan en la
etiopatogenia de esta entidad, relacionándose con el virus
herpes humano tipo 8, condición necesaria pero no
suficiente para el desarrollo de la enfermedad. El sarcoma
de Kaposi iatrogénico se ha relacionado con pacientes en
tratamiento con corticoides5,6 y con otros fármacos inmu-
nosupresores7, tales como azatioprina o ciclosporina. El
curso clı́nico del sarcoma de Kaposi secundario a fármacos
suele estar en relación con el estado inmunitario, existiendo
un periodo de latencia y una probable resolución espontánea
al retirar el fármaco, o una evolución más agresiva si el
grado de inmunosupresión es mayor.

Nuestro paciente presenta un sarcoma de Kaposi iatrogé-
nico coincidiendo con el inicio del tratamiento inmunosu-
presor con infliximab. Aunque recibı́a terapia crónica con
corticoides y azatioprina, cuando se inició el tratamiento
con infliximab fue cuando aparecieron las lesiones, que
involucionaron de forma lenta al cesar el fármaco, pese a no
suspender en ningún momento el resto de su tratamiento.

Dado el aumento del uso de los antagonistas del factor de
necrosis tumoral alfa en el tratamiento de cada vez más
enfermedades, es de esperar la aparición de nuevos casos de
sarcoma de Kaposi en esos pacientes inmunosuprimidos.

En la revisión bibliográfica realizada hemos obtenido dos
casos más que relacionan el sarcoma de Kaposi con el
tratamiento con infliximab8,9. Al igual que en nuestro
paciente, las lesiones aparecieron a las pocas semanas del
inicio de la terapia, estando en tratamiento simultáneo con
corticoides, y con estos más azatioprina en el segundo caso
revisado. Dado el escaso número de publicaciones encon-
tradas sobre este tema y su importancia, consideramos
adecuada la aportación de un nuevo caso a la literatura.
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Figura 3 Biopsia de las lesiones del miembro inferior derecho

(hematoxilina-eosina � 400). Se observan hematı́es entre las células

fusiformes y focalmente en su interior glóbulos hialinos PAS

positivos.

Figura 2 Biopsia de las lesiones del miembro inferior derecho

(hematoxilina-eosina � 40). Proliferación en la dermis e hipodermis

superficial de doble componente. Por un lado se aprecia un discreto

componente fusocelular y por otro se observan vasos sinusoidales de

pared muy fina y forma irregular, que crecen rodeando estructuras

preexistentes formando pequeños haces.
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Angioendoteliomatosis reactiva asociada
a insuficiencia venosa crónica

Angioendotheliomatosis Associated
With Chronic Venous Insufficiency

Sr. Director:

La angioendoteliomatosis reactiva (AER) es una entidad
rara, cuyo término fue introducido por Tappeiner y Pfleger
en 1963, y que se caracteriza por la proliferación benigna de
células endoteliales. Se ha observado en pacientes con
enfermedades sistémicas coexistentes, en los que la
oclusión vascular o la vasculopatı́a subyacente favorece la
proliferación reactiva de células endoteliales. La forma de
presentación es variable, desde máculas eritematosas
multifocales, equimosis o placas purpúricas hasta placas
ulceradas que afectan el tronco, los miembros y la cara1.
Histológicamente muestra una proliferación vascular con
obliteración luminal secundaria a la hiperplasia de células
endoteliales y a la microtrombosis no inflamatoria. Debe
establecerse el diagnóstico diferencial con los tumores
vasculares, benignos y malignos, fundamentalmente con el
sarcoma de Kaposi y el angiosarcoma. La AER no tiene un
tratamiento especı́fico; suele ser autolimitada y se resuelve
espontáneamente o al tratar el trastorno subyacente.

El caso clı́nico que presentamos corresponde a una mujer
de 68 años de edad que consultó por la aparición progresiva
de placas cutáneas violáceas en la pierna izquierda,
totalmente asintomáticas y que presentaban un crecimiento
lentamente progresivo a lo largo de varios meses. La
exploración clı́nica mostró en la pierna izquierda múltiples
máculas y placas eritemato-purpúricas de morfologı́a irre-
gular y centro atrófico más amarillento, infiltradas y de
tacto fibroso, que clı́nicamente nos sugirió un sarcoma de
Kaposi (fig. 1). Entre sus antecedentes personales destacaba
una insuficiencia venosa crónica tratada quirúrgicamente
30 años antes mediante extirpación de varices en la pierna
izquierda. En esa misma pierna se le habı́a inyectado
esclerosante de varices 10 años antes. Con estos antecedentes

nos planteamos también el diagnóstico de una dermatitis de
estasis. El estudio histológico con hematoxilina-eosina mostró
una proliferación vascular de capilares revestidos de células
endoteliales prominentes, con la presencia de microtrombos
ocluyendo la luz vascular, en ausencia de pleomorfismo y atipias
nucleares, con escaso número de mitosis, que sugirió el
diagnóstico de angioendoteliomatosis reactiva (fig. 2A). La
inmunohistoquı́mica resultó positiva para CD31, lo que confirmó
el origen vascular de las células proliferativas (fig. 2B) y
negativa para CD68. Los estudios complementarios solicitados,
incluyendo hemograma, bioquı́mica, coagulación, anticuerpos
antifosfolipı́dicos, serologı́a de hepatitis, factor reumatoide,
proteinograma e inmunoelectroforesis mostraron valores dentro
de la normalidad o negativos. Realizamos el diagnóstico de AER
asociada a una insuficiencia venosa crónica, en la que la
inyección de esclerosante de varices podrı́a haber tenido un
papel patogénico añadido. En el seguimiento la paciente mostró
una evolución favorable, con estabilidad, regresión espontánea
y persistencia de discretas máculas parduzcas residuales en el
control anual.

Figura 1 Aspecto clı́nico de la angioendoteliomatosis reactiva:

placas y máculas mal delimitadas e infiltradas en la pierna, con

áreas atróficas centrales, clı́nicamente compatibles con un

tumor vascular maligno.
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