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Sarcoma de Kaposi asociado a corticoterapia sistémica

B. Gonzalez-Sixto, A. Conde, E. Mayo, R. Pardavila, C. de la Torre y M. Cruces

Servicio de Dermatologia. Complejo Hospitalario de Pontevedra. Pontevedra. Espafa.

El sarcoma de Kaposi (SK) fue descrito por Moritz Kaposi en 1872. Las caracteristicas epidemiolé-

gicas del SK apuntan a una probable causa infecciosa. Se han identificado fragmentos de ADN que correspon-
den a un virus herpes no identificado previamente, el virus herpes humano tipo 8, en biopsias de SK asociado a
sida. Se considera un factor necesario pero no suficiente, siendo conveniente tener en cuenta otros factores
como la inmunosupresién. Los tratamientos inmunosupresores se asocian con un mayor riesgo de desarrollar SK.
Describimos el caso de un paciente que desarrollé SK tras recibir tratamiento prolongado con prednisona con

motivo de la arteritis de la temporal que padecia.
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KAPOSI SARCOMA ASSOCIATED WITH SYSTEMIC CORTICOSTEROID THERAPY

Abstract. Kaposi sarcoma (KS) was first described in 1872 by Moritz Kaposi. Its epidemiology is suggestive of
an infectious disease and in 1994 Chang and coworkers identified DNA sequences corresponding to a previous-
ly unidentified herpes virus—human herpes virus 8 (HHV-8)—in AIDS-associated KS biopsies. It is now
believed that the presence of HHV-8 is a necessary condition but not sufficient on its own to cause KS. Other
factors such as immunosuppression should also be considered and it is known that immunosuppressive therapy
increases the risk of KS.

We describe a patient who developed KS after prolonged prednisone therapy for temporal arteritis.
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Introduccion

El uso de terapias inmunosupresoras, sobre todo en tras-
plantados renales, se asocia con un riesgo aumentado para
desarrollar sarcoma de Kaposi (SK)'. Con menor frecuen-
cia también se observa en pacientes que reciben tratamien-
to inmunosupresor a dosis mds bajas por otras patologias.
Leung et al? describieron en 1981 el primer caso de SK en
un paciente que recibia tratamiento con prednisona desde
hacia seis meses por la arteritis de la temporal que padecia.

Caso clinico

Presentamos a un varén de 82 afios remitido a nuestro ser-
vicio para la valoracién de lesiones cutdneas en la regién
facial de crecimiento lento y curso asintomatico de aproxi-
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Lesiones
tumorales violaceas
en dorso nasal.

madamente tres meses de evolucién. Entre sus anteceden-
tes destacaba una arteritis de la temporal, motivo por el
cual se habia prescrito tratamiento por via oral con predni-
sona a dosis de 20-30 mg/dia durante los Gltimos trece me-
ses. En la exploracién fisica se observaban cuatro o cinco
lesiones tumorales rojo-violdceas localizadas en el macizo
facial (fig. 1) y los miembros superiores. Se realizé biopsia
en dorso nasal de una de las lesiones y se observé una pro-
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Panoramica de lesiéon tumoral que ocupa la dermis
(hematoxilina-eosina original x100).

liferacién bifdsica: vascular y fusocelular que ocupaba todo
el espesor de la dermis, caracteristico de la fase tumoral
del SK (figs. 2 y 3). Entre las pruebas de laboratorio reali-
zadas destacaban una serologia positiva para el virus herpes
humano tipo 8 (VHHS) y negativa para el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH). En el estudio de exten-
sién realizado, incluyendo radiologia de térax, ecografia
abdominal y colonoscopia, no se demostré afectacién vis-
ceral. Cuatro meses mis tarde, tras someterse a tratamien-
to de crioterapia de las lesiones y con la suspensién del tra-
tamiento con corticoides, se observé resolucién de las
lesiones, con persistencia de lesiones maculosas violdceas
en zona dorso nasal. Tras dos afios de seguimiento en con-
sultas, el paciente no ha presentado lesiones nuevas suges-
tivas de SK, aunque continda de forma periédica trata-
miento con dosis bajas de prednisona (5-10 mg/dia) para
control de su enfermedad de base.

Discusion

E1 SK se clasifica en cuatro variantes bien diferenciadas:
clésico, endémico, asociado a sida e iatrogénico®. Si bien el
patrén de afectacion clinico y las caracteristicas epidemio-
légicas son distintas, los hallazgos histolégicos de estas
cuatro variantes son similares, lo que parece sugerir una
etiologia comun.

En 1994 se identificé el VHHS, inicialmente en las le-
siones de SK asociado a sida’ y posteriormente en todos los
subtipos>®, sin haber podido establecer de forma exacta su
papel en la patogénesis de este proceso.

Un grupo de riesgo en el que se presenta aumentada la
incidencia del SK lo constituyen los receptores de trasplan-

Proliferacion fusocelular con formacién
de pseudocanales vasculares con abundantes hematies
(hematoxilina-eosina original x200).

tes de 6rgano s6lido, sobre todo los trasplantados renales, al
recibir tratamiento inmunosupresor generalmente de for-
ma combinadal. En menor medida, el hecho de recibir tra-
tamiento con corticoides por distintas patologias subyacen-
tes (autoinmunes y no autoinmunes) también se considera
un factor de riesgo para desarrollar SK. Los corticoides
pueden actuar como inductores o como desencadenantes
de la enfermedad. Solamente en el primer caso el SK remi-
te tras la suspensién de la corticoterapia’.

El mecanismo por el que los corticoides inducen o em-
peoran el SK no es bien conocido, pero puede relacionarse
con una estimulacién directa o indirecta del crecimiento
celular. Se ha demostrado que los corticoides inhiben la ac-
tivacién del factor transformante de crecimiento B
(TGF-B). EI TGF-B inhibe el crecimiento celular epitelial
y linfocitario, permitiendo asi la proliferacién celular del
SK&. Igualmente se observé que los corticoides activan el
ciclo litico del VHH-8, con lo que provocan una mayor re-
plicacién viral y expresion génica’.

El curso clinico del SK iatrogénico es variable depen-
diendo del grado de inmunosupresién. Con un grado de
inmunosupresién bajo el cuadro clinico recuerda al SK cld-
sico, con una probable resolucién de las lesiones al retirar el
farmaco y un periodo de latencia estimado en torno al afio.
Cuando este grado de inmunosupresién es mayor, el cua-
dro es mds agresivo, pudiendo ser fulminante, y el periodo
de latencia es menor°.

Ambos grupos de SK iatrogénico son mds frecuentes en
dreas geograficas donde el SK cldsico y endémico es mds
prevalente (drea mediterrdnea, centro y este africano). Asi, se
presupone la interaccién en el desarrollo de SK de otros fac-
tores diferentes al tratamiento inmunosupresor y al VHHS.
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Hasta el momento actual se han descrito cinco casos de
SK iatrogénico asociado al tratamiento con corticoides en
pacientes con arteritis de la temporal?1*-13. Dos de estos
presentaban lesiones previas de SK cldsico con progresiéon
de la enfermedad al recibir el tratamiento con glucocorti-
coides?>t3. Nuestro caso presenta una localizacién atipica,
con lesiones en macizo facial, que remitieron tras trata-
miento local con crioterapia y suspensién de la corticote-
rapia.

Hemos de considerar que los pacientes que reciben tra-
tamiento inmunosupresor presentan un riesgo aumentado
de presentar SK, que estard en relacién con el firmaco uti-
lizado en la terapia asi como con las dosis recibidas, que a
su vez determina el grado de inmunosupresién. Hemos de
incluir aqui, por tanto, a los pacientes que reciben corti-
coides en dosis variables como tratamiento de multiples
patologias.
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