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Resumen

El sarcoma de Kaposi es el cáncer más frecuente entre las personas 
que viven con VIH y se presenta asociado generalmente a un estado 
inmunológico deficiente. Es causado por la infección de las células 
endoteliales por el virus herpes humano tipo 8. Afecta al sistema 
tegumentario, aunque puede diseminarse a otros órganos. La rápida 
progresión de la enfermedad puede darse en el contexto de un síndrome 
inflamatorio de reconstitución inmune, que consiste en el agrava-
miento de las lesiones preexistentes posterior al inicio de la terapia 
anti-retroviral. Se presenta el caso de un paciente masculino joven, 
con infección por VIH, que desarrolló un sarcoma de Kaposi como 
manifestación del síndrome inflamatorio de reconstitución inmune.

Palabras clave: Sarcoma de Kaposi diseminado; VIH-SIDA; 
síndrome inflamatorio de reconstitución inmune.

Abstract

Kaposi sarcoma is the most common cancer among people living 
with the human immunodeficiency virus (HIV) and is generally 
associated with a poor immune status. It results from infection of 
the endothelial cells by human herpes virus 8 and affects the integu-
mentary system, but it can also spread to other organs, being called 
disseminated Kaposi’s Sarcoma. The rapid progression of the disease 
can occur in the context of an inflammatory reconstitution immune 
syndrome (IRIS), which consists of the aggravation of pre-existing 
lesions after the start of antiretroviral therapy. The case of a young 
male patient diagnosed with HIV with an aggressive Kaposi’s Sar-
coma as a manifestation of the inflammatory reconstitution immune 
syndrome is reported.
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Introducción

El sarcoma de Kaposi (SK) es un tumor de células fusiformes de 
origen vascular asociado a la infección por el virus del herpes 
humano tipo 8 (VHH-8), que infecta las células endoteliales. 

Afecta principalmente al sistema tegumentario, aunque puede compro-
meter también otros órganos1. Se denomina SK epidémico cuando se 
presenta asociado al VIH, siendo uno de los cánceres más frecuentes 
en las personas que viven con este virus1,2. 

La prevalencia de esta enfermedad varía dependiendo de la situación 
geográfica. En México hasta 7% de los pacientes con infección por VIH/
SIDA padecen de una neoplasia maligna y 70% de los mismos son SK3. 
En Ecuador no existen cifras oficiales, sin embargo, en un estudio de 
prevalencia de SK en pacientes con infección por VIH en un hospital 
de Guayaquil se concluyó que cada paciente con diagnóstico de VIH 
presentaba un riesgo relativo de 10 de desarrollar SK4. 

La terapia anti-retroviral (TAR) es el pilar del tratamiento de esta 
patología, no obstante, en algunos pacientes puede causar un síndrome 
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inflamatorio de reconstitución inmune (SIRI), agravando 
paradójicamente el curso de la enfermedad3.  

A continuación, comunicamos el caso de un paciente 
joven con infección por VIH que desarrolló un SK dise-
minado como manifestación de un SIRI. 

Caso clínico

Varón de 31 años de edad, de nacionalidad venezolana, 
con antecedentes de actividad sexual con hombres e 
infección por VIH de ocho años de evolución, sin TAR. 
Acudió al hospital por pérdida de peso marcada de un 
mes de evolución, tos con expectoración abundante de 
dos semanas y aparición de lesiones cutáneas violáceas. 
Al examen físico se evidenció una palidez generalizada 
y compromiso del estado general. En el paladar duro se 
observó una lesión muy discreta, de coloración violá-
cea, ligeramente elevada. En pulmones se auscultó el 
murmullo vesicular disminuido en forma bilateral, con 
crepitantes bibasales. En la piel, existían varias lesiones 
eritemato-violáceas que se distribuían en la cara, tronco 
y extremidades. (Figura 1). Se decidió su hospitalización 
para su manejo integral. 

Se realizaron exámenes de laboratorio, en que destacó 
un hemograma con neutropenia, linfopenia y anemia leve. 
Los reactantes de fase aguda fueron bajos, y los perfiles 
metabólico, hepático y renal estaban dentro de parámetros 
normales. Las serologías para TORCH fueron negativas; 
la carga viral para VIH fue de 266.000 copias/ml y los 
linfocitos T-CD4 de 57 céls/mm3, por lo que se le catalogó 
en fase SIDA. Se realizó un estudio histopatológico de las 
lesiones cutáneas, que fue compatible con una neoplasia 
mesenquial de origen vascular, y que confirmó la sospecha 
clínica de un SK (Figura 2).

Por la sintomatología respiratoria se efectuó una 
tomografía de tórax que mostró un proceso inflamatorio/

infeccioso parenquimatoso pulmonar bilateral en los 
lóbulos superiores e inferiores. Se realizó un estudio de 
GenXpert® MTB/RIF en esputo que fue positivo para 
Mycobacterium tuberculosis no resistente a rifampicina. 
Adicionalmente, la prueba de lipoarabinomanano (LAM) 
en orina resultó positiva, confirmando una afectación 
extrapulmonar. El paciente no presentó ningún síntoma o 
signo que orientara al órgano extrapulmonar afectado, por 
lo que no se realizaron más estudios, según el protocolo 
nacional de manejo de tuberculosis (TB). 

En el contexto de un paciente inmunocomprometido 
con TB sensible se inició tratamiento anti-tuberculoso de 
primera línea con un esquema de cuatro fármacos (isonia-
zida [H], rifampicina [R], pirazinamida [Z] y etambutol 
[E]) administrándose con la pauta 2HRZE/4HR; sin 

Figura 1. Lesiones cutáneas eritemato-violáceas en la cara, tórax y extremidades.

Figura 2. Corte histológico de lesión 
cutánea del brazo derecho: A nivel 
dérmico se aprecia proliferación me-
senquimal irregular de origen vascular 
estromal con formación de hendidu-
ras y luces revestidas por células con 
atipia, núcleo irregular y nucleolo pro-
minente (área circunscrita entre fle-
chas), distribuidos en varios focos su-
perficiales y profundos, acompañados 
de extravasación de eritrocitos. Los 
hallazgos fueron compatibles con un 
sarcoma de Kaposi (estadio de placa).
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embargo, debió suspenderse en dos oportunidades por 
alteraciones marcadas en la función hepática. 

Un mes después de su ingreso y debido al fallo hepático 
mencionado, en decisión conjunta con el comité de TB 
se dio inicio primero a la TAR con esquema tenofovir 
300 mg/ lamivudina 300 mg/ dolutegravir 50 mg, una 
vez al día. Una semana después se reinició la terapia 
anti-tuberculosa, esta vez con esquema 9HRE debido a 
los efectos adversos presentados con el esquema previo; 
este tratamiento tuvo buena respuesta clínica y tolerancia.

Dos semanas después del inicio de la TAR el paciente 
presentó un aumento paulatino en el número y el tamaño 
de lesiones cutáneas, con un rápido y agresivo aumento 
del tamaño de la lesión del paladar duro, la cual llegó a 
comprometer gran parte de la orofaringe (Figura 3). Con-
comitantemente, el paciente empezó a presentar disfagia 
progresiva a sólidos por lo que se realizó una endoscopia 
digestiva alta, en que se visualizó una gran masa en la 
hipofaringe que obstruía 80% del lumen, hallándose en 
esófago y estómago varias lesiones violáceas. Se efectuó 

Figura 3. A: Lesión de sarcoma de Kaposi en cavidad oral, dos semanas después del inicio de la 
TAR. B: Tres semanas de iniciada la TAR; se aprecia el incremento marcado del tamaño de la lesión 
ocupando gran parte de la orofaringe con sobreinfección candidiásica añadida. 

el estudio histopatológico de las lesiones del paladar y 
tracto gastrointestinal obteniendo resultado concordante 
con SK (Figura 4). 

Tomando en cuenta la progresión de las lesiones del SK 
posterior al inicio de la TAR, se interpretó este proceso 
al SIRI. Se mantuvo el tratamiento antituberculoso, sin 
signos de deterioro de la función respiratoria, descartán-
dose un SIRI secundario a TB. Asimismo, se realizaron 
exámenes que no encontraron otras enfermedades opor-
tunistas. Un control inmunológico evidenció una carga 
viral de VIH de 58 copias/ml y un recuento de CD4 en 
240 céls/mm3, lo que apoyó la sospecha clínica del SIRI. 

Al no disponer de una evaluación oncológica inme-
diata, y debido al compromiso de la vía respiratoria alta 
y disfagia se consideró la administración de terapia con 
corticoesteroides para disminuir el edema circundante a la 
masa en la hipofaringe; recibió prednisona 40 mg por 10 
días, y posteriormente 10 mg al día por otros 10 días más, 
con una buena respuesta clínica, y mejoría considerable 
de la deglución. 

Tres semanas después fue valorado por Oncología. 
Recibió quimioterapia con paclitaxel, manteniéndose la 
terapia anti-tuberculosa y anti-retroviral, sin complicacio-
nes. Después de tres meses de hospitalización y debido a 
la notable mejoría en su estado de salud fue dado de alta. 

Acudió a control en consulta externa un mes después 
donde se apreció con ganancia de peso notable y dismi-
nución del número de lesiones cutáneas; la carga viral 
fue indetectable y las células CD4 se mantenían sobre 
200 céls/mm3. Dos meses después y posterior a dos ciclos 
de quimioterapia se apreció una disminución marcada del 
tamaño de la lesión en cavidad oral y la remisión casi 
completa de las lesiones cutáneas (Figura 5). El paciente 
finalmente concluyó ocho ciclos de quimioterapia y sus 
lesiones desaparecieron por completo. No fue posible la 
realización de una EDA de control, aunque inferimos una 
mejoría de las lesiones digestivas y de la hipofaringe dada 
la buena evolución del resto de lesiones. 

Figura 4. A: Corte histoló-
gico de lesión del paladar: 
mucosa con neoplasia mesen-
quimal de origen vascular, ca-
racterizada por un infiltrado 
difuso de vasos de morfología 
variable, algunos forman cor-
dones, otros ovoides y otros 
son irregulares, dentados 
con ramificaciones. B: Corte 
histológico de lesión de esó-
fago: neoplasia mesenquial 
de origen vascular, hallazgos 
histológicos similares a los 
descritos anteriormente.
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Discusión

El SK es un tumor asociado a la infección por VHH-
8, conocido también como virus herpes asociado al 
sarcoma de Kaposi (HVSK), el cual es capaz de infectar 
varios tipos de células incluidas células B, monocitos, y 
células endoteliales5. Se presenta con mayor frecuencia 
en pacientes con infección por VIH no controlada, aunque 
puede aparecer en pacientes con recuentos de células 
CD4 altos1,5.

Las lesiones cutáneas clásicas suelen ser elevadas o 
planas, pigmentadas (variando entre un color rosa pálido 
a púrpura vivo sin palidecer), múltiples e indoloras; estas 
aparecen de manera independiente y no como resultado 
de una metástasis por lo que se considera al SK como 
una enfermedad multifocal3,5. A pesar de la apariencia 
característica de la lesión es mandatorio confirmar 
el diagnóstico mediante una biopsia5,6. En el estudio 
histopatológico se describe una proliferación vascular 
en la dermis con formación de espacios sin revestimiento 
de endotelio, células tumorales proliferativas en forma 
de huso, hemorragia extravascular, infiltración infla-
matoria linfoplasmocítica y proliferación de células 
fusiformes6,7. 

Cuando existe un grado profundo de inmunosupresión 
(linfopenia marcada de células T CD4) a menudo las 
lesiones tienden a diseminarse. En estos casos, las lesio-
nes pueden aparecer en cavidad oral, ganglios linfáticos 
o en órganos viscerales, como el tracto gastrointestinal 
o los pulmones, denominándose SK diseminado5,6. La 
afectación oral ocurre en 71% de los pacientes con SK 
asociado a VIH en fase SIDA y constituye la presentación 

inicial del SK en un 22% de los casos7. Las lesiones 
viscerales pueden ocurrir con frecuencia en pacientes en 
fase SIDA y SK cutáneo (más de 50% de pacientes con 
compromiso gastrointestinal)6,8. En un estudio descriptivo 
realizado en Colombia, entre los años 2011 y 2020, se 
encontró que 33% de 135 pacientes con SK presentaba 
lesiones gastrointestinales concomitantes y de ellos, 
41% presentaban una lesión en la orofaringe, 20,8% en 
el estómago y 16,7% en el colon9. En el presente caso, 
el paciente presentó una discreta lesión en la cavidad 
oral en su primera valoración la cual hizo sospechar de 
una afectación gastrointestinal. Debido a los limitados 
recursos en ese primer momento no fue posible la reali-
zación de una EDA, la cual hubiese definido la afectación 
gastrointestinal desde un inicio. 

Las lesiones del SK pueden diseminarse de manera 
más rápida en el contexto del SIRI. Esta consiste en 
una respuesta hiperinflamatoria desregulada contra 
infecciones oportunistas con agravamiento de la con-
dición preexistente y ocurre posterior a la mejoría en 
el recuento de los linfocitos CD4 y la respuesta inmune 
una vez iniciada la TAR10-12. Es imperativo el estudio de 
todas las posibles enfermedades oportunistas que puedan 
desarrollar un SIRI, así como su manejo oportuno11. En 
el presente caso, posterior al inicio de la TAR y mejoría 
de la inmunidad, las lesiones aumentaron rápidamente en 
número y tamaño, situaciones que apoyaron la sospecha 
clínica de este síndrome. 

Cabe destacar, que frente a un SIRI, en el contexto del 
SK, el uso de corticoesteroides se encuentra desaconse-
jado por el riesgo del progresión de la enfermedad12, no 
obstante, en este caso particular se sopesó entre el riesgo/

Figura 5. Evolución de las lesiones 
de sarcoma de Kaposi después de 
dos ciclos de quimioterapia con pa-
clitaxel.
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