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Sarcoma de Kaposi
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Disseminated Kaposi's sarcoma associated with use of corticosteroids in a patient with AIDS

Abstract

El sarcoma de Kaposi es una neoplasia frecuente en los 
pacientes infectados por el VIH. Se considera una enferme-
dad oportunista, ya que la inmunodepresión es el factor de 
riesgo independiente más importante para la inducción de la 
replicación del Herpesvirus-Asociado a Sarcoma de Kaposi. 
Esta enfermedad se caracteriza por la aparición de lesiones 
violáceas de tamaño variado en piel, las cuales pueden com-
prometer órganos extra-cutáneos como lo es sistema diges-
tivo, aparato respiratorio y genitourinario. El presente caso se 
trata de paciente masculino de 37 años de edad, el cual es 
enviado a la consulta de ITS/SIDA por lesiones violáceas las 
cuales se diseminaron durante tratamiento con prednisona 
(30 mg/día) por 3 meses. El paciente refiere tos, cansancio, y 
debilidad generalizada, asociado con derrame pleural bilate-
ral, conteo de CD4+ de 245 células xmm3, y ELISA de 4th ge-
neración positivo, por lo que se inicia HAART con Lopinavir/
Ritonavir y Abacavir/Lamivudina, en paralelo con toma de 
biopsia de lesión en piel, y se agrega tratamiento para en-
fermedades oportunistas con Trimetropin Sulfametoxazol y 
Pravamicina por 2 meses. Dos meses después, se recibe 
resultado de la biopsia de piel confirmando diagnóstico de 
sarcoma de Kaposi, y se agrega al tratamiento quimioterapia 
con Adriamicina, Vincristina y Bleomicina. Siete meses des-
pués, el paciente refiere mejoría de las lesiones en un 40%, 
lo cual ha permitido reinsertarse a sus actividades laborales. 

Palabras Claves: Sarcoma de Kaposi, KSHV, VIH/SIDA, 
Inmunosupresión, esteroides, HAART, quimioterapia.

Kaposi´s sarcoma is a frequently observed neoplasia in AIDS 
patients. It has been considered an opportunistic disease, 
due to the need for immunosupression as the main indepen-
dent factor for Kaposi´s Sarcoma-Associated Herpesvirus 
(KSHV) replication and lytic cicle. This disease is character-
ized for deep purple lesions, of various shapes and sizes, 
which could also comprime extra-cutaneous organs such as 
digestive system, respiratory and urinary track. The present 
case concerns a 37 year old, homosexual male, which is sent 
to the STD/AIDS consult for skin lesions that worsened after 
treatment with prednisone for (30 mg/day) 3 months. The pa-
tient refers cough, tiredness, and weakness, associated with 
bilateral pleural effusion , CD4+ count of 245 cells xmm3, and 
a 4th generation ELISA positive for HIV. HAART was initiated 
with Lopinavir/Ritonavir and Abacavir/Lamivudina, accompa-
nied skin biopsy, and initiation of Trimetropin Sulfametoxazol 
and Pravamycin for 2 months for opportunistic infections. Two 
months later, skin biopsy confirms Kaposi´s sarcoma, and 
chemotherapy with Adriamicine, Vincristine, and Bleomycin 
was added. Seven months later, the patient has evolved sat-
isfactorily, with 40% improvement of the lesions, which has 
allowed him to return to his work-related activities.

Key worda: Kaposi´s Sarcoma, KSHV, HIV/AIDS, immuno-
supression, steroids, HAART, chemotherapy.

Introducción

El Sarcoma de Kaposi (SK) es una neoplasia linfangiogéni-
ca, caracterizado por la proliferación multifocal de endotelio 
vascular1, el cual involucra tejidos vascularizados y excluye a 
aquellos con pobre circulación como cerebro (1). El SK es una 
tumoración la cual tiene etiología viral, siendo asociada a la 

infección por el Herpesvirus-Asociado a Sarcoma de Kaposi 
(KSHV), el cual fue identificado por el equipo del Dr. Chang 
en 19942, y desde entonces, ha sido identificado en todas las 
formas clínicas del SK3: a) Clásica o Esporádica, la cual se 
encuentra en países del Mediterráneo; b) Endémica, en pobla-
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ción Africana; c) Epidémica relacionado con infección por VIH/
SIDA; y d) Iatrogénica asociado a terapia inmunosupresora. 

La patogenia del SK asociado a VIH/SIDA se relaciona con 
la pérdida de la inmunocompetencia del paciente infectado, 
en donde se pierden los sistemas de control sobre el KSHV, 
permitiendo su reproducción e inducción oncogénica gracias 
a la acción de la proteína TAT del VIH4. El mecanismo de in-
fección del herpesvirus se asemeja a todos los pertenecien-
tes a su grupo taxonómico, donde se han identificado 6 fases 
dinámicas que se superponen5 para permitir: la unión de las 
glicoprotreínas de la envoltura con superficies de receptor, 
entrada del virus, traslado utilizando el citoesqueleto, entrada 
a núcleo e inclusión al genoma del huésped. La inclusión del 
genoma viral es fundamental para la reprogramación de las 
células endoteliales, induciendo su transdiferenciación hacia 
un tipo de arterialización venosa1.

La correlación de SK Epidémico y la infección con VIH/SIDA 
se realizó durante el brote epidémico en San Francisco, 
California – Estados Unidos de Norteamérica durante la dé-
cada de los 80, donde se evidenció SK fulminantes en apro-
ximadamente 40% de hombres homosexuales y bisexua-
les6 de la localidad. Sobre éste tema, el Estudio Clínico de 
la Ciudad de San Francisco7 reportó las siguientes cifras de 
prevalencia en relación a KSHV e infección por HIV: a) para 
1978 la prevalencia de KSHV era de 24,9% y la de VIH de 
1,8%; b) para 1978-1980, la prevalencia de VIH aumentó a 
24%, mientras que la de KSHV aumentó a 33,4%; y c) la 
prevalencia de KSHV en pacientes infectados con VIH fue de 
48,2% para 1980. Estas cifras demuestran que el incremento 
en la incidencia de pacientes con VIH/SIDA estuvo relaciona-
do con el incremento en la coinfección y reactivación del her-
pesvirus en este grupo. De manera categórica, se concluye 
que actualmente, la prevalencia de SK en sujetos con SIDA 
es de 15-60%, lo cual depende principalmente de la instaura-
ción de terapia antirretroviral8. 

La presentación clásica de SK, es una lesión tipo parche o 
placas que se asemeja a tejido de granulación, los cuales 
tienden a confluir a medida que evoluciona la enfermedad. 
Las placas tienen una coloración característica tipo violácea 
o marrón-rojizo, las cuales pueden erosionarse, sangrar e 
inclusive ulcerarse (9). Paralelo, hay lesiones “angiomato-
sas” las cuales se asemejan a lesiones vasculares venosas, 
suaves y esponjosas al tacto9. Taylor y col.10 clasificaron la 
formas clínicas de SK en: parches, placas, nodulares, linfa-
denopáticas, infiltrativas y floridas. En 1996, se añadieron 3 
variantes más, como lo son el linfedema generalizado, SK 
equimótico, y SK queloideo11. Cabe destacar que pueden 
observarse varios tipos de lesiones de SK en un mismo pa-
ciente, e inclusive ver su evolución a través de las diferentes 
etapas de tratamiento12. En la biopsia, es característico ob-
servar células fusiformes (spindle cells) las cuales son tienen 
un origen biológico definido1, sin embargo se presume que 
derivan de los cambios de transactivación en células endote-
liales linfáticas y células endoteliales de vasos sanguíneos. 

El perfil clínico del SK en pacientes con HIV/SIDA es una 
forma altamente agresiva, de progresión rápida hacia una 
forma sistémica con involucramiento de sistema digestivo, 
pulmonar y ganglionar abdominopélvico13. Las lesiones apa-
recen más comúnmente en áreas corporales que se exponen 
al son, y las lesiones orales están presentes en 22% de los 
pacientes afectados, donde de éste grupo dos tercios de los 
pacientes ya tendrán lesiones paralelas entre piel y vísce-
ras9. Dentro de las lesiones extra-cutáneas más importantes 
del SK está la presencia de lesiones tumorales en el aparato 
respiratorio14, caracterizado por tos, disnea, hemoptosis, y 
derrame pleural bilateral con infiltrado bibasal que llega a 
borrar el borde costodiafragmático en la radiografía de tó-
rax15,16. La tomografía axial es una de las herramientas más 
importantes en imágenes para la evaluación de lesiones pul-
monares y pleurales, asistiendo en el estadiaje del SK (Tabla 
1) en más del 90% de los casos17. La infiltración ganglionar 
es de suma importancia porque se asocia a linfedema se-
vero en el área afectada, especialmente en escroto, cara y 
miembros inferiores18.

Con el advenimiento de la terapia antirretroviral altamente 
activa (HAART), el tratamiento del SK ha sido posible debido 
a la mejoría del estado inmunológico del paciente19,20, la in-
ducción de anticuerpos anti-KSHV (19,20), inhibición de fac-
tores inductores de tumor como la proteína TAT de VIH19,20, 
disminución de la carga viral de KSHV21, y modificación ab-
soluta de la historia natural de este tumor, por lo que se con-
sidera tratamiento de primera línea22. 

El motivo del presente caso, es el de analizar la diseminación 
de las lesiones de SK en un paciente que recibió terapia oral 
con corticosteroides por diagnóstico errado de liquen plano, 
y falta de protocolo diagnóstico en individuos de alto riesgo 
para infección por HIV. 

Caso clínico
Se trata de paciente masculino de 37 años de edad, homo-
sexual, procedente de la ciudad de El Tigre, Estado Monagas, 
el cual acude a la consulta de ITS/SIDA en Hospital General del 
Sur por presentar lesiones violáceas, de múltiples tamaños, di-
seminadas en todo el cuerpo, acompañado de linfedema facial, 
cansancio, disnea a pequeños esfuerzos y pérdida de peso no 
cuantificada. Al momento del ingreso se reinterroga al paciente 
y se obtiene la siguiente evolución de la enfermedad.

El paciente refiere inicio de la enfermedad en Agosto de 
2012, acudiendo a consulta de dermatología en la ciudad de 
Maracaibo, por 3 lesiones planas, maculares, no dolorosas, 
de pequeño tamaño, ubicadas en el hombro derecho. Estas 
lesiones tenían aproximadamente 5 semanas de evolución al 
momento de la evaluación del facultativo. Se hace diagnósti-
co preliminar de liquen plano, y se indica tratamiento con cor-
ticoesteroides, tipo Prednisona a dosis de 30 mg diarios por 
3 meses continuos. Para principios de Diciembre de 2012, el 
paciente observa que las lesiones se han multiplicado y es-
parcido por todo el cuerpo, abarcando gran porción de cara, 
cuello, torso, y piernas, acompañándose de linfedema facial 
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severo, pérdida de peso no cuantificada, dificultad respiratoria, 
y cansancio. Regresa a la consulta de dermatología, donde se 
le indica bajar las dosis de prednisona en 15 días, hasta omitir-
se por completo. Para Enero de 2013, el paciente persiste con 
las lesiones y el linfedema facial, asistiendo entonces a múl-
tiples centros médicos de la localidad de El Tigre (Monagas), 
donde se indica un primer de laboratorios (Tabla 2), incluyendo 
2 pruebas rápidas de HIV resultando negativas. Para Marzo 
de 2013, en vista de los antecedentes epidemiológicos de ries-
go (relaciones sexuales anales con hombres sin protección), 
persistencia de las lesiones violáceas, mantenerse la pérdida 
de peso y acentuarse la dificultad respiratoria, es referido a la 
consulta de ITS/SIDA para valoración y manejo. 

Al llegar a nuestra consulta, se examina de nuevo al pa-
ciente evidenciando que hay lesiones violáceas en todo el 
cuerpo (Figura 1 y 2), incluyendo en el paladar (Figura 3). 
Las lesiones faciales se acompañan de linfedema perior-
bitario severo tipo cushingoide. En miembros inferiores se 
detectaron lesiones angiomatosas, de tipo eritematosas y 
color violáceas que confluían formando placas de bordes 
irregulares, muy dolorosas acompañadas de linfedema mo-
derado (Figura 4). Se ordena hematología completa, per-
fil lipídico, glicemia basal, pruebas de funcionalismo renal, 
Prueba HIV de 4ta Generación, contaje de células CD4+ y 
CD8+, Serología para Toxoplasmosis, Hepatitis B y C vira-
les, Citomegalovirus, Baciloscopia, Radiografía de Tórax y 
Tomografía Axial de Abdomino-Pélvica. No se realiza labora-
torio hormonal para evaluar supresión adrenal. El laboratorio 
reporta anemia leve, conteo de CD4+ de 245 células xmm3 
(Clasificación CDC para Infección por HIV: C2 [23]), CD8+ 
820 células xmm3, Baciloscopia negativa, Serología positi-
va para Toxoplasmosis, Glicemia Alterada en Ayuno, HDL-C 
Baja Aislada, PCR (látex) positivo y ELISA 4ta Generación 
positiva. La Radiografía de tórax muestra infiltrado bilateral 
parahiliar con granulomas residuales. La Tomografía reporta 
derrame pleural bilateral, con adenopatías inguinales para-
aórticas abdominales e inguinales bilaterales. Peso 82.60 kg, 
Talla 1.80 mt, Índice de masa corporal 25.49 kg/m2.

Se inicia HAART con Lopinavir 200 mg/Ritonavir 50 mg 
(Kaletra®) y Abacavir 600 mg/Lamivudina 300 mg (Kivexa®), 
en paralelo con tratamiento para enfermedades oportunistas 
con Trimetropin Sulfametoxazol (10mg/kg lunes, miércoles y 
viernes) y Pravamicina (1.500.000 unidades) por 3 meses. 
Además, se realiza biopsia de lesión en tórax posterior repor-

tando informe (Mayo 2013): “Fragmento de piel con epider-
mis acantósica, queratosis leve y pigmentación melánica de 
células basales, en dermis neoplasia maligna de origen vas-
cular formada por grupos de vasos sanguíneos de pequeño 
diámetro, hiperémicos con células endoteliales cubicas con 
núcleos voluminosos e hipercromáticos y atípicos. Eritrocitos 
extravasados en áreas, rodeados de fibrocolágeno denso”, 
diagnosticándose Sarcoma de Kaposi, confirmando diagnós-
tico de HIV Estadio Clínico 4 (Interim WHO-2005 [24]).

En vista de la extensión de las lesiones neoplásicas se deci-
de interconsultar con Hematooncólogo para el inicio de qui-
mioterapia. Se realiza nueva valoración de linfocitos CD4+ y 
CD8+ previo a la quimioterapia (Tabla 2), reportando: CD4+ 
464 células xmm3 y CD8+ >2000 células xmm3, con carga 
viral indetectable. Se decide comenzar quimioterapia con 
Adriamicina, Vincristina y Bleomicina desde Mayo de 2013. 
Se estatifica al paciente en estadio T1/S1 (Tabla 1), calificán-
dose como SK sistémico con probable compromiso pulmo-
nar. Sin embargo, hasta la fecha, no se ha podido realizar 
broncoscopia confirmatoria. 

Para Agosto de 2013, el paciente persiste con la dificultad 
respiratoria y persistencia de derrame pleural bilateral por 
TAC de Tórax control. Se realiza panel de evaluación cardio-
vascular, con ecocardiograma normal (fracción de eyección 
de 65%). Se realiza toracocentesis y se obtiene muestra de 
líquido para cultivo resultando negativo a las 48 y 96 horas; 
citoquímica de líquido reporta líquido seroso inflamatorio con 
escasas células. La bioquímica sanguínea muestra Glicemia 
Alterada en Ayuno y persistencia de HDL-C baja aislada 
(Tabla 2). Para el mes de Septiembre 2013, el paciente refie-
re mejoría significativa de las lesiones de SK, especialmente 
las lesiones faciales y en miembros; más no hay evidencia 
de remisión de las lesiones bucales. Se mantiene en control 
nutricional con dieta hipercalórica y en control trimestral con 
Neumonología para manejo del derrame pleural bilateral cali-
ficado como Quilotórax (Agosto 2013). Está pendiente nueva 
valoración de contaje linfocitario, carga viral y perfil metabó-
lico completo para decidir cambio del esquema HAART de-
bido a diagnóstico de Síndrome Metabólico (probablemente 
asociado al uso de inhibidores de proteasas y al síndrome 
de desgaste) (25): Glicemia Alterada en Ayuno (≥ 100 mg/
dL), Triacilglicéridos (>150 mg/dL) y HDL-C baja (<40 mg/dL 
en hombres). Peso 71.20 kg, Talla 1.80 mt, Índice de masa 
corporal 21.97 kg/m2.

Tabla 1. Clasificación de los estadios para el Sarcoma de Kaposi de acuerdo al Grupo de Ensayos Clínicos para SIDA (AIDS Clinical 
Trials Group) (28).
Buen Pronóstico
Tumor (T0) Limitado a Piel y/o nódulos linfáticos. Las lesiones en boca son planas.

Sistema inmune (I0) Linfocitos CD4 ≥ 150 xmm3

Enfermedad sistémica (S0) Sin antecedentes de infecciones oportunistas o Muguet. Sin síntomas “B” (fiebre y/o sudoración nocturna y/o pérdida 
de peso y/o diarrea por más de 2 semanas). Score de Karnofsky> 70%.

Mal Pronóstico

Tumor (T1) Presencia de edema o ulceración, afectación extensa de la mucosa oral. Afectación digestiva, afectación visceral 
distinta de la ganglionar.

Sistema inmune (I1) Linfocitos CD4 <150 xmm3.

Enfermedad sistémica (S1) Historia previa de infección oportunista o Muguet, Síntomas “B”, Score de Karnofsky< 70%.



AV
FT

  A
rc

hi
vo

s 
Ve

ne
zo

la
no

s 
de

 F
ar

m
ac

ol
og

ía
 y

 T
er

ap
éu

tic
a

Vo
lu

m
en

 3
3,

 n
úm

er
o 

2,
 2

01
4

7271

Tabla 2. Valores de Laboratorio a través de la evolución de la historia clínica del paciente.

Diciembre 2012 Enero 2013 Marzo 2013 Mayo 2013 Agosto 2013 Octubre 2013

Cuenta Blanca xmm3 (Fórmula 
%: S, L, M, Eos) 

5.800
(S 60.9, L 28.5, M 
10.6)

7.500
(S 69, L 28, Eos 3)

4690
5500
(S 74.1, L 
17.7,
M 8.2)

Hb gr/L /Hto % 11.5/37.6 10.9/35 11.5/38

Plaquetas xmm3 234.000 210.000 341.000

Urea mg/dL 23 12 18

Creatinina mg/dL 0.84 1 0.8 0.8

Dep creatinina 45.76

Proteinuria 24h 46.07

Creatinina 24 658.90

TGP/TGO U/L 30/39 14/15 19/17 11/12 8/10

Bilirrubina total mg/dL 1.4 0.63

Bilirrubina Indirecta mg/dL 0.82 0.39

Bilirrubina Directa mg/dL 0.6 0.24

Ácido Úrico mg/dL 4.68 8.8

Glicemia Basal mg/dL 96 108 114 117

Colesterol total mg/dL 105 175 224

TAG mg/dL 118 113 153

VLDL mg/dL 23.56 23 31

LDL mg/dL 56.61 123 166

HDL mg/dL 25 29 27

Proteínas totales gr/dL 8.01 8 7.3

Albúmina 4.49 4.2 1.02

Globulina 3.52 3.83 3.63

Fosfatasa Alcalina mg/dL 68.9 198

HIV prueba rápida Negativa
(dos veces)

ELISA HIV 4ta Generación Positivo

Carga Viral (copias por mL) No tomado Indetectable

CD4+ xmm3 245 464

CD8+ xmm3 820 >2000

PCR latex Positivo

IgG mg/dL 3279.0

IgA mg/dL 427.0

IgM mg/dL 556

IgE mg/dL 28.7

Toxo IgG 1/8192

Toxo IgM 1/4096

HBV Ags Negativo

HCV Negativo

CMV IgG 1.0 débil 
positivo

CMV IgM Negativo
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Figura 1 . En esta fotografía, se observa dermatosis caracteriza-
da por pápulas eritemato-violáceas, de bordes definidos, aun-
que se observan algunas lesiones de tipo puntiformes aisladas. 
Observese linfedema periorbitario.

Figura 2. En esta fotografía, se observa dermatosis caracterizada 
por múltiples pápulas eritemato-violáceas que conforman placas 
redondeadas algunas aisladas otras confluentes de formas policí-
clicas localizadas en región posterior de tórax .

Figura 3 . Dermatosis maculo- eritematosa erosionadas de 10 mm 
con zonas hemorrágicas en su superficie, localizadas en paladar 
blando.

Figura 4. En esta fotografía, se observa dermatosis caracteriza-
da por numerosas pápulas eritemato violáceas hiperqueratosis 
algunas aisladas y otras que formas placas de bordes irregula-
res localizados en tercio distal de miembros inferiores.

Figura 5. Fotografía 7 meses después de inicio del HAART, se evi-
dencia persistencia de las lesiones eritemo-violáceas tipo mácu-
las pigmentarias residuales, aunque aplanadas sin reborte sobre-
saliente. Obsérvese la acentuada pérdida de peso y pérdida del 
panículo adiposo facial.

Figura 6. Fotografía 7 meses después de inicio del HAART, se evi-
dencia franca emanciación, y persistencia de las lesiones macula-
res pigmentarias residuales.
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Discusión 

El SK es una neoplasia linfoangiogénica1, la cual es causada 
por el Herpesvirus-Asociado a Sarcoma de Kaposi2, asociado 
a todas las formas clínicas de la misma3. La causa epidémica 
se asocia a la infección por VIH6, y al fenómeno de inmuno-
supresión generado en estos pacientes8. El diagnóstico dife-
rencial para el SK26,27 incluye acroangiodermatitis, granuloma 
piógeno, cicatrices queloidales complejas, dermatofibroma, 
tumores vasculares fibrosos, angiomatosis bacilar, tumor de 
músculo liso asociado a Epstein Barr Virus, y otros sarcomas 
con compromiso de vasos linfático y/o venosos. 

El Grupo de Ensayos Clínicos para SIDA (AIDS Clinical Trials 
Group)28 publicaron el sistema de estadiaje para el SK en 
base a localización del tumor (T), perfil inmunológico (I) y 
presencia de enfermedad sistémica (S) (Tabla 1). Se clasifica 
como aquel de buen pronóstico a aquel sujeto que obten-
ga T0/S0, T1/S0, T0/S1; mientras que se considera de mal 
pronóstico a aquellos con T1/S128. El paciente del presente 
caso se clasificó como T1/S1, lo cual lo califica como mal 
pronóstico; sobre todo en conjunto con la persistencia de los 
derrames pleurales bilaterales. 

Una terapia HAART óptima con máxima supresión de la car-
ga viral y el manejo de las infecciones oportunistas son los 
pilares básicos sobre los que se debe asentar el tratamiento 
de Sarcoma de Kaposi19-22. Dependiendo de la extensión y 
gravedad del tumor, el tratamiento se divide en local y sis-
témico. Cuando el Sarcoma de Kaposi afecta únicamente a 
la piel y de forma limitada a una sola región anatómica, el 
paciente debe recibir inicialmente HAART, adoptándose una 
actitud expectante. Además, se puede optar por tratamientos 
tópicos farmacológicos como (alitetrinoina como quimiotera-
pia intralesional) y no farmacológicos (exéresis, radioterapia, 
laser, crioterapia)29,30. La aparición o el agravamiento de las 
lesiones tras el inicio de la HAART es excepcional, pero la 
enfermedad visceral o edema asociado a tumor así como en-
fermedad cutánea extensa son considerados como indicación 
para quimioterapia sistémica31. Dentro de las alternativas qui-
mioterapéuticas (29,30) se encuentran: antraciclinas liposo-
males (doxorubicina y daurobucina), paclitaxel, interferón alfa, 
quimioterapia convencional combinada como Adriamicina/
Vincristina/Bleomicina (ABV) o Vincristina/Bleomicina (BV), 
rapamycina, sirolimus, e inhibidores de receptores tirosin ki-
nasa (imanitib). La terapia HAART y la quimioterapia han sido 
muy bien toleradas mejorando las lesiones cutáneas en un 
40%, lo cual ha permitido incluso la reinserción del paciente a 
sus actividades laborales (Figura 5 y 6). 

Quizá el punto más importante a discutir en esta presenta-
ción de caso clínico es la dispersión abrupta de las lesiones 
durante la terapéutica con prednisona. Dentro de las formas 
clínicas el SK está la forma Iatrógenica3, asociada a trata-
miento inmunosupresor. Existen varios casos en la literatura 
describiendo la aparición de SK en personas HIV negativas 
utilizando terapia corticosteroide sistémica, como por ejem-
plo, en un paciente con púrpura trombocitopénica idiopática 

manejado con prednisona 80mg/día por 1 mes32, otro pacien-
te postrasplantado con púrpura trombocitopénica inmune a la 
cual se le indica metilprednisolona 2mg/kg/día por más de 6 
meses33, dos pacientes con fibromialgia reumática tratados 
con prednisolona 10-20 mg/día por 3 meses34, y un paciente 
con rectocolitis ulcerativa maneja con dosis baja de predniso-
na por largos períodos de tiempo (más de 5 años)35. 

Si bien los ejemplos comentados en el párrafo anterior ocu-
rrieron en sujetos HIV seronegativos, en la literatura médica 
existen 12 casos publicados que relación la progresión del 
SK con el uso de esteroides en pacientes seropositivos. Los 
primeros 5 fueron reportados por Gill y col.36 en su estudio 
clínico-experimental sobre el efecto de terapia con gluco-
corticoides como terapia en enfermedades oportunistas en 
sujetos con VIH/SIDA y SK, observándose un incremento el 
número y dispersión de las lesiones de SK. Luego, Elliot y 
col.37 publican su estudio sobre el uso de prednisolona por 8 
semanas en pacientes HIV positivo con TBC pleural, repor-
tando que 6 pacientes del grupo experimental presentaron 
brotes de lesiones SK, por lo cual concluyen que no es reco-
mendable el uso de ésta droga en pacientes seropositivos, 
ya que los beneficios de la terapia no sobrepasan el riesgo 
de SK y, paralelamente, de hiperglicemia. Finalmente, Jinno 
y Goshima38 publican un caso sobre un paciente HIV positivo 
tratado con fluticasona por cuadro de asma por 11 meses, 
presentando cuadro de Cushing iatrogénico caracterizado 
por fatiga, debilidad, sarcopenia en extremidades, aumento 
de la circunferencia abdominal y edema facial, asociado a 
resultados de laboratorio compatibles con supresión adrenal. 
Además, el paciente refiere lesiones violáceas nodulares en 
rodilla derecha, ambas pantorrillas y brazos, resultando posi-
tivo para SK por biopsia. 

La relación entre los esteroides y la expansión de las lesio-
nes de SK es muy estrecha, y se relaciona con inducción di-
recta de ciclo lítico del virus5, a través de la inducción de pro-
teínas virales como v-IRF-1, v-Bcl-2 y la proteína tegumental 
viral, como lo demostró Hudnall y col. (39) en su ensayo con 
hidrocortisona y su efecto sobre KSHV en células BCBL-1. 
Más aún, la hidrocortisona induce la expresión de receptores 
para glucocorticoides, lo cual facilita la movilización de la ma-
quinaria de expresión génica relacionada con Elementos de 
Respuesta a Glucocorticoides localizados dentro del genoma 
del KSHV39. 

En resumen, en el presente caso se observa una crisis de 
multiplicación y diseminación de lesiones tipo SK en un pa-
ciente HIV positivo no recocido al someterse a tratamiento con 
prednisona a dosis de 30 mg/día por 3 meses. Es evidente la 
falta de atención a los antecedentes epidemiológicos, carac-
terísticas de las lesiones iniciales, y a los signos de síndrome 
de desgaste relacionados con este paciente. El diagnóstico 
temprano y la instauración de HAART acompañada de quimio-
terapia oportuna permiten el control de la progresión y mejoría 
del linfedema facial, el cual se ha considerado como uno de 
los signos de peor pronóstico y muerte en el SK40. Hasta el 
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momento de la redacción de este manuscrito, el paciente se 
encuentra en mejores condiciones clínicas, con disminución 
de las lesiones faciales, torácicas y en miembros inferiores, 
manteniendo HAART y quimioterapia paralela.  
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