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tran indices de mortalidad hospitalaria similares: Salamanca
5% y Navarra 1,6%°.

Para explicar esta aparente reduccion de morbimortali-
dad con respecto a la esperada®* inicialmente de la nueva
cepa H1N1, al llegar a nuestro pais podemos invocar varios
factores: la atenuacion de su virulencia tras maltiples pases
en su transmision; la reduccion de poblacion joven suscepti-
ble gracias a la vacunacion y las medidas higiénicas tomadas
por una poblacion informada; el uso de los antivirales en
casos severos y el tratamiento antibidtico en las sobreinfec-
ciones.

Nos preguntamos si en proximos protocolos de neumo-
nia de adquisicion comunitaria habria que plantear el uso
de antivirales en casos atipicos, con sindrome gripal y afec-
tacion bilateral severa, durante periodos epidémicos; y si
asi reduciriamos la mortalidad hospitalaria por neumonia en
nuestros hospitales.
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¢Sarcoma de Kaposi agresivo asociado a la
administracion de esteroides o sindrome
de reconstitucion inmune?

Aggressive Kaposi’s sarcoma related to
corticosteroids or immune reconstitution
syndrome?

Sr. Director:

El sindrome de reconstitucion inmune (SRI) en pacientes con
infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH),
se define como una exagerada respuesta inflamatoria frente
a la presencia de un patogeno oportunista durante la restau-
racion inmunoldgica. Generalmente aparece en las primeras
12-16 semanas tras el inicio del tratamiento antirretro-
viral (TAR), aunque este margen puede, en ocasiones y
dependiendo del agente infeccioso, ampliarse hasta los 6
meses' 3. Presentamos un paciente que desarrolld un sar-
coma de Kaposi (SK) 12 semanas después del inicio del TAR
coincidiendo con una neumonia grave que preciso ingreso
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y la utilizacion de
esteroides a altas dosis.

Varén homosexual de 45 aios diagnosticado de infeccion
por VIH CDC A2 en septiembre de 2008 coincidiendo con un
episodio de neurosifilis. Tenia entonces 444 linfocitos CD4+
por mm? y la carga viral era 178.000 copias/ml. En noviem-
bre 2009 inicié TAR con tenofovir y entricitabina (Truvada®)
asociado a nevirapina en pauta una vez al dia con 291 CD4+
por mm3. Dos meses después (enero 2010) habian aumen-

tado a 405 por mm? y la carga viral era de 36 copias/ml.
Ingreso el dia 2 de febrero de 2010 (10 semanas después
de iniciar TAR) por un cuadro de 5 dias de duracién de fie-
bre hasta 40°C con sudoracion profusa, escalofrios, tos no
productiva y leve sensacion disneica. En la exploracion pre-
sentaba: TA 95/45mmHg con una frecuencia cardiaca de
95 lpm y una temperatura de 37,8°C. La saturacion arte-
rial basal de O, era del 95%, y tenia estertores crepitantes
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Figura 1  Inmunohistoquimica de la biopsia de adenopatia
laterocervical que muestra proliferacion vascular maligna en
tejido periganglionar con espacios vasculares delimitados por
endotelio atipico fusiforme y expresion del antigeno del herpes
virus humano tipo 8.


http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx%3FArticleId=19481
http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx%3FArticleId=19481
http://dx.doi.org/10.1016/j.gaceta.2010.07.006
mailto:mario.miluy@carm.es

322

CORRESPONDENCIA

en la base pulmonar derecha. Existia hepatomegalia lisa
de 3-4cm, esplenomegalia de 2cm y multiples adenopa-
tias de pequeiio tamafo en regiones axilares, cervicales,
supraclaviculares e inguinales. No se encontraron lesiones
cutaneas a ningn nivel. En la analitica presentaba una
hemoglobina de 10,8 g/L con leucocitos, plaquetas, coagula-
cion, funcion renal, transaminasas y proteinograma dentro
de los limites normales. La radiografia de torax mostraba
infiltrados alveolares en lobulo inferior derecho y ambos
l6bulos superiores iniciandose tratamiento con ceftriaxona
y azitromicina. La evolucion inicial fue desfavorable preci-
sando ingreso en UCI durante una semana por la aparicion de
pancitopenia, hipotension arterial e insuficiencia respirato-
ria. Alli fue tratado con imipenem, cotrimoxazol y esteroides
a altas dosis (1 mg/kg/dia de 6 metil prednisolona). Siete
dias después del reingreso en la planta de hospitalizacion
volvié a presentar fiebre alta con anemizacion progresiva
y gran aumento del tamafno de la hepatoesplenomegalia y
de las adenopatias periféricas. Se realizd biopsia de una
adenopatia laterocervical izquierda que mostré un ganglio
linfatico con arquitectura preservada, adyacente al cual,
e invadiendo el tejido adiposo, existia una proliferacion
de células fusiformes maligna, mal delimitada, con for-
macion de espacios vasculares. Citologicamente las células
eran alargadas, con nlcleos ovalados levemente hipercro-
maticos. Con técnicas de inmunohistoquimica se observo
inmunoexpresion de marcadores endoteliales como el CD31
y el CD34. Se detecto expresion del antigeno latente nuclear
del herpesvirus humano tipo 8 (HVH-8) mediante anti-
cuerpo monoclonal (NCL-HHV8-LNA), tanto en las células
tumorales, como en le tejido linfoide adyacente. El indice
de proliferacion (Ki-67) era inferior al 10%. (fig. 1). Tras
comunicar el diagndstico al paciente, este refirid que a los
pocos dias de su vuelta a la planta desde la UCI, le habia
aparecido una pequeia lesion violacea en el surco balano-
prepucial, no presente en exploracion efectuada al ingreso.
Se realizo una fibrobroncoscopia que descarté la presencia
de SK pulmonar y se efectuo la determinacion de PCR (Pro-
tein Chain Reaction) en sangre para HVH-8 que fue positiva.
Se mantuvo en todo momento el TAR con Truvada® y nevira-
pinay se administraron tres ciclos de doxorubicina liposomal
(DL) a dosis de 20mg/m?, quedando asintomatico. Al mes
de suspender el ultimo ciclo de DL comenz6 con un cuadro
clinico similar al del ingreso con fiebre, poliadenopatias,
pancitopenia y esplenomegalia. Se realiz6 medulograma,
que Unicamente mostré médula de aspecto reactivo sin infil-
tracion por células tumorales. Se volvio a administrar DL con
desaparicion de la fiebre, las adenopatias y las alteraciones
analiticas por lo que actualmente se han programado varios
ciclos mas (sin definir nimero) y mantiene un recuento de
linfocitos CD4+ superiores a 500 por mm? con carga viral
indetectable.

Las patologias mas frecuentemente relacionadas con el
SRI suelen ser infecciones por micobacterias, citomegalovi-
rus, herpes zdster y virus de la hepatitis, aunque cualquier
patogeno oportunista, incluido el HVH-8, puede exacerbarse
tras el inicio del tratamiento®*. Sin embargo, son escasas las
descripciones de SK en el seno de la reconstitucion inmune
asociada al TAR (5-7% de los pacientes con SK cutaneo ya
diagnosticado) y en la gran mayoria de los casos existen
Unicamente lesiones cutaneas en el transcurso de las 6-12
semanas siguientes a su inicio®®. En el presente caso, aun-

que se habia iniciado el TAR 10 semanas antes, es dificil
asegurar que se trate claramente de un SRI por coincidir la
aparicion del SK con el empleo de corticoides durante la
estancia en UCI. Probablemente sea la suma de tres fac-
tores: corticoides, proceso infeccioso agudo y recuperacion
inmunoloégica, la que haya influido en el desarrollo de un
cuadro clinico de SK agresivo con aparicion de antigenos
virales del HVH-8 tanto en el ganglio periférico como en
la sangre’-®. Generalmente, al igual que en el caso des-
crito, el tratamiento del SK asociado a TAR consiste en
administrar terapia especifica (doxorubicina liposomal) y
mantener el TAR, planteandose su retirada sélo en casos
excepcionales® 0.
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