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RESUMEN

El Sarcoma de Kaposi (SK) fue descrito por primera vez por Moritz Kaposi en el afio 1972
como un tumor vascular multicéntrico y ha sido relacionado con VIH, trasplante de 6rga-
nos y enfermedades crénicas debido al estado de inmunosupresion severo. Existen cuatro
tipos de SK: (1) SK clasico, este afecta predominantemente los miembros inferiores, (1) SK
endémico de Africa, (Ill) SK asociado a VIH, (IV) SK iatrégenico asociado a terapia inmuno-
supresora. Hasta el afio 1992 se han reportado pocos casos pacientes con antecedente de
Artritis Reumatoidea que desarrollaron SK a partir de una terapia con corticoesteroides. A
continuacidn describimos el caso de un paciente con Artritis Reumatoide que desarrollé
SK.

ABSTRACT

Kaposi’s sarcoma (KS) was first described by Moritz Kaposi in 1972 as a multicentric, vas-
cular tumor and has been linked to HIV, organ transplantation and chronic diseases due
to the state of severe immunosuppression. There are four types: (1) Classical KS, that pre-
dominantly affects the lower limbs, (Il) KS endemic to Africa, (Ill) KS associated with HIV,
(IV) latrogenic KS, associated with immunosuppressive therapy. Until 1992, few cases have
been reported of patients with a history of rheumatoid arthritis who developed KS related
to corticosteroid therapy. Here we describe the case of a patient with rheumatoid arthritis

who developed KS.

INTRODUCCION

El Sarcoma de Kaposi (SK) fue descrito por primera vez por
Moritz Kaposi en el afio 1972 como un tumor vascular multi-
céntrico®y ha sido relacionado con VIH, trasplante de érganos
y enfermedades crdnicas debido al estado de inmunosupre-
sidn severo. Un estudio en 1992 establecieron que la edad y
el estado de inmunosupresién favorecen a la formacion de
SK2. Se ha documentado a lo largo de la historia pacientes
con SK asociado a desérdenes linfoides malignos, pacientes
bajo medicacidon inmunosupresoras como preparacion para
trasplante de érganos sdlidos. Existen cuatro tipos de SK: (1)
SK clasico, este afecta predominantemente los miembros in-
feriores, (1) SK endémico de Africa, (lIl) SK asociado a VIH, (IV)
SK iatrégenico asociado a terapia inmunosupresora.

Hasta el afio 1992 se habian reportado ocho casos pacientes
con antecedente de Artritis Reumatoidea (AR) que desarro-
llaron SK a partir de una terapia con corticoesteroides. Leung
describié en 1981 el primer caso de aparicién de SK en un
paciente con arteritis de la temporal que recibid prediniso-

na durante seis meses®. Vicent describio el caso de dos pa-
cientes que desarrollaron SK que estaban en tratamiento con
bajas dosis de corticoides para el tratamiento de Polimialgia
Reumatica, demostrando una relacién con estados de inmu-
nopresion y el desarrollo de SK en enfermedades reumaticas.
A continuacién describimos el caso de un paciente con Artri-
tis Reumatoide que desarrolld SK.

REPORTE DEL CASO

Un paciente ecuatoriano de 86 anos de edad con antece-
dentes de Diabetes Mellitus tipo 2 e Hipertensién Arterial
gue acude a la consulta presentando una poliartritis seve-
ra de un mes de evolucién y que al examen fisico se en-
contré compromiso bilateral y simétrico de interfalangicas
proximales, metacarpofalangicas, carpos, codos, hombros
y rodillas. Presenté 26 articulaciones dolorosas y tumefac-
tas.

El DAS-28 fue de 6.85. Se inicié terapia con antiinfla-
matorios no esteroideos y analgésicos hasta obtener
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pruebas de laboratorio, con poca respuesta a los mismos.
El laboratorio demostré anemia, eritrosedimentacion
aumentada, proteina C reactiva aumentada, factor reu-
matoideo positivo, antipéptido ciclico citrulinado fue de
5/5, anticuerpos antinucleares negativos, complemento
normal y los marcadores tumorales: antigeno carcinoem-
brionario, alfafetopro teina, antigeno prostatico especifico
negativos. Tabla 1. Los exdmenes de imagenes incluyeron:
Radiografia standard de tdrax sin cambios estructurales,
TAC de abdomen y colonoscopia sin cambios morfolégicos
significativos.

Tabla 1

Biometria hematica

Hematies 3800000 mm3
Hemoglobina 11.40 g/di
Hematécrito 34.6%
Leucocitos 67000 mm3
VSG 48 mm/h
PCR 60 mg/L
Estudio inmunolégico

ANA Negativo
ANCA Negativo
C3 120 mg/dI
C4 3,83 mg/dl
FR 70/20 1U/ml
CCP 5U/ml
Marcadores tumorales

CAE Negativo
AFP Negativo
APE Negativo

Fue diagnosticado de Artitis Reumatoide y se inicio trata-
miento con metilprednisolona 16mg, naproxeno 500 mg/
dia, metrotexate 15 mg/semana, calcio + vitamina D, a
pesar de la medicacion el control a los 30 dias demostro
20 articulaciones tumefactas y dolorosas el paciente con-
tinuaba con poliartritis, el DAS-28 fue de 5.81 a pesar de
la medicacién. con poca respuesta respuesta a los mismos,
por lo que recibié medicacion de rescate con metilpredni-
solona endovenosa 500 mg en dos ocasiones. Cuatro me-
ses después el paciente vuelve a la consulta presentando
tumefaccidon de manos y lesiones eritematosas vasculares
en miembros inferiores similares a vasculitis. Figura 1. Se
procedid a realizar estudio de laboratorio de anticuerpos
IgG contra Herpes Virus tipo 8 y se reveld altas titiulaciones.
Ademas se realizé una biopsia de las lesiones, la cual reveld
nddulos compuestos por fasciculos de células fusiformes,
luces vasculares congestivas, células monomorfas, leve ati-
pla nuclear, pleomorfismo con presencia de escasas figuras
mitdticas y eritrocitos en el intersticio y glébulos hialinos en
el informe de patologia. Todas estas caracteristicas fueron
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consistentes al diagndstico de Sarcoma de Kaposi.

Figura 1. Placas eritematosas violdceas asintomaticas distribuidas sobre el
dorso de pies sugestivas de Sarcoma de Kaposi.

Discusion

Este es un paciente con poliartrititis bilateral y simétrica se-
ropositiva para FR con reactantes de fase aguda elevados
qgue fue diagnésticado de Artritis Reumatoidea con mode-
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rada respuesta a la medicacién indicada y que recibio pulsos
de metilpredisolona en dos ocaciones. Cuatro meses des-
pués del inicio de la poliartritis refiere edema de miembros
inferiores asociados a lesiones vasculares limitadas a las
rodillas que dos semanas después aparecieron en manos y
tordx, y que la biopsia demostro SK. Inicialmente se sospe-
cho de una AR asociada a neoplasia por lo que se pidieron
marcadores tumorales, tomografia de térax, ecografia ab-
dominal y una colonoscopia, todos con resultado negativo.
El paciente ya habia sido operado de la prostata, el antigeno
prostatico se encontraba en valores normales, por lo que
recibio el diagndstico de Artritis Reumatoidea.

En el 2013 se realizd una revision sistematica sobre la in-
cidencia de neoplasias en enfermedades reumaticas, entre
ellas Artritis Reumatoidea, Esclerosis Sistémica, Lupus Erite-
matoso Sistémico y Sindrome de Sjoégren. Este estudio de-
mostré que los cambios neoplasicos pueden inducir sindro-
mes reumaticos paraneoplasicos®, lo que nos haria pensar
seria una complicacion del paciente. Se descartd que exista
un sindrome paraneopldsico basandose en los resultados
de marcadores tumorales y de imagenes ademas los es-
tudios realizados por Szekanecz y col. concluyeron que las
neoplasias difieren de los sindromes paraneoplasicos debi-
do a que los sindromes paranedplasicos no estan relacio-
nados con la invasion directa del tumor o metastasis sino
a una variedad de mediadores bioldgicos derivados del tu-
mor. Estos mediadores son hormonas, péptidos, anticuer-
pos, linfoticitos citotdxicos y mediadores paracrinos y auto-
crinos®, elementos que se analizaron en nuestro paciente y
no revelaron anormalidades. Los desérdenes autoinmunes
como Artritis Reumatoide, Lupus Eritematoso Sistémico y
Sindrome de Sjogren tienen en comun la reactivacion au-
tomatica de linfocitos B y T responsables de la liberacién
de citoquinas proinflamatorias, relacionadas al aumento de
riesgo de cancer®.

En Artritis Reumatoidea el riesgo de neoplasias hematologi-
cas es mayor®. Los posibles mecanismos para la formacion

BIBLIOGRAFIA

1. Pennl. Kaposi sarcoma in organ transplant recipients: report of 20
cases. Transplantation. 1979;27:8-11.

2. Casoli P TB. Rheumatoid arthritis, corticosteroid therapy and Ka-
posi’s sarcoma: A coincidence? A case and review of literature.
Clin Rheumatol. 1992;11(432-5):4.

3. LeungF, Fam AG OD. Kaposi’s sarcoma complicating corticosteroid
therapy for temporal arteritis. Am J Med. 1981;71(320):2.

4. Machado RIL, Braz ADS, Freire EAM. Incidence of neoplasms in the
most prevalent autoimmune rheumatic diseases: A systematic re-
view. Rev Bras Reumatol. 2014;54(2):131-9.

5. Szekanecz E, Andras C, Sandor Z, Antal-Szalmas P, Szantd J, Tamasi
L et al. Malignancies and soluble tumor antigens in rheumatic dis-
eases. Autoimmun Rev. 2006;6(42):7.

<
%
2

cre
sOC'ED,,
Yipaao¥

Reumatologia al Dia

de estas incluye: la estimulacidon inmune persistente que pu-
ede llevar a la seleccidn clonal y la predisposiciéon de CD5+
B a la transformacién maligna, disminucién del nimero de
celulas T supresoras incluso aquellas que tienen una fun-
cién frente a las células prooncogénicas del Virus de Esptein
Barr y por ultimo la disminucién de las células Natural Killer
en el liquido sinovial, tejidos blandos, circulaciéon y gan-
glios linfaticos’. A esto se suma la participacidon de farma-
cos inmunosupresores en el tratamiento de enfermedades
reumaticas. El tratamiento con corticoides para patologias
autoinmunes y no autoinmunes también se considera un
factor de riesgo para desarrollar Sarcoma de Kaposi. Es-
tos pueden actuar con gatilladores o inductores de la en-
fermedad. No es bien conocido el mecanismo por el cual
los corticoides inducen a la formacién de SK pero se cree
que pueden estar relacionados a una estimulacién directa
e indirecta del crecimiento celular, inhibiendo la activaciéon
del factor de crecimiento B (TGF-B) y este factor inhibe el
crecimiento celular epitelial y linfocitotario?, lo que estimu-
la la proliferacion celular del Sarcoma de Kaposi al mismo
tiempo los corticoides activan el ciclo litico del virus au-
mentando la replicacion viral y expresidn génica®. No se ha
demostrado que la formacién de SK es dosis-dependiente
de los corticoides y la severidad del cuadro va a depender
del grado de inmunosupresion del paciente®.

CONCLUSION

Presentamos el caso atipico de un paciente con Artritis Re-
umatoidea que desarrolla Sarcoma de Kaposi a los cuatro
meses en tratamiento con drogas modificadoras de la en-
fermedad y corticoides. Existen pocos reportes de esta aso-
ciacion. En estos se relaciona el tratamiento farmacolégico
y estado severo de inmunosupresion para la aparicion de
esta neoplasia. Las lesiones eritematosas violacéas vascu-
lares deben hacer diagndstico diferencial de un proceso
neoplasico asociado a la infeccién de Herpes virus tipo 8.
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