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Caso clı́nico

Mujer de 28 años de origen nigeriano que consulta por

epigastralgia y vómitos. Cuatro meses antes habı́a sido diagnosti-

cada de infección por el virus de la inmunodeficiencia humana

(VIH) 1 en otro hospital, que habı́a comenzado con una

toxoplasmosis cerebral que se trató sin secuelas. El recuento de

linfocitos CD4+ fue de 12 células/ml y al alta se pautó tratamiento

antirretroviral (TARV) con una combinación de zidovudina/

lamivudina (300/150mg, 2 veces por dı́a) y lopinavir/ritonavir

(400/100mg, 2 veces por dı́a), junto a pirimetamina (50mg,

3 veces por semana), dapsona (100mg, 3 veces por semana) y

ácido folı́nico (15mg, 3 veces por semana) como profilaxis

secundaria de su toxoplasmosis; todos los fármacos eran por vı́a

oral y los tomaba hasta el momento del actual ingreso. No referı́a

otros antecedentes médicos de interés ni presentaba hábitos

tóxicos. Residı́a desde hacı́a 5 años en España, sin viajes al

exterior, y trabajaba en la recogida de la naranja.

El ingreso actual se produjo por una hemiparesia braquiocrural

izquierda, y mostraba en una resonancia magnética 2 lesiones de

aspecto residual a nivel parietal derecho (compatibles con

toxoplasmosis cerebral ya conocida) junto a imágenes sugestivas

de leucoencefalopatı́a multifocal progresiva. Ante la sospecha de

leucoencefalopatı́a multifocal progresiva asociada a sı́ndrome

de reconstitución inmune, se inició tratamiento con dexameta-

sona (2mg e.v./8 h). Cuatro dı́as después comenzó a presentar

vómitos y dolor epigástrico que no cedieron tras tres dı́as de

tratamiento sintomático (omeprazol, 40mg e.v./24h y metoclo-

pramida, 10mg e.v./8 h). A la exploración fı́sica se encontraba

consciente y orientada, normotensa y sin fiebre. Habı́a mejorado

su hemiparesia, no se observaban adenopatı́as, alteraciones

cutáneas, oro-farı́ngeas, edemas ni alteraciones cardiorrespirato-

rias. La exploración abdominal era normal. La analı́tica mostraba

un recuento de linfocitos CD4+ de 46 células/ml y una carga viral

del VIH de 470 copias/ml, sin otras alteraciones de interés.

Ante la persistencia de los sı́ntomas digestivos se solicitó una

gastroscopia, que puso de manifiesto una lesión nodular de centro

excavado y de color púrpura en la cara anterior del cuerpo gástrico

(figs. 1 y 2). Se tomaron muestras de biopsia sin complicaciones,

que se enviaron a microbiologı́a y a anatomı́a patológica.

Diagnóstico y evolución

El estudio anatomopatológico de mucosa gástrica mostró una

proliferación vascular y de células fusiformes en lámina propia

compatible, según el estudio inmunohistoquı́mico, con sarcoma

de Kaposi (SK) (fig. 3). El estudio inmunohistoquı́mico para herpes

virus tipo 8 resultó marcadamente positivo. Los estudios

microbiológicos fueron negativos.

Se mantuvo el tratamiento sintomático y la clı́nica digestiva

fue mejorando hasta desaparecer cuatro dı́as después. En una
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Figura 1. Gastroscopia. Se aprecia un nódulo en cuerpo gástrico de color púrpura y

centro umbilicado (flecha).
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gastroscopia de control realizada a los 2meses persistı́an las lesiones

gástricas, sin que la paciente hubiera presentado sı́ntomas nueva-

mente. No se extendió la búsqueda a otras regiones del tubo

digestivo ni se empleó tratamiento especı́fico contra el SK.

Comentarios

El SK es una enfermedad neoplásica multisistémica que afecta

con cierta frecuencia a pacientes infectados por el VIH, sobre todo

a varones homosexuales en población no africana, y que se ha

asociado a la infección por el virus herpes humano tipo 81. Sus

localizaciones más habituales son la piel y los ganglios linfático. El

tracto gastrointestinal es la tercera localización en frecuencia.

Entre los pacientes con lesiones cutáneas o de ganglios linfáticos,

en aproximadamente un 50% se observa afectación gastrointesti-

nal; entre estas, las localizaciones gástrica y duodenal son las más

frecuentes, y aparecen en cerca del 80% de los casos2,3. Las

lesiones gástricas pueden presentarse de forma variada como

maculopápulas, pólipos o nódulos, a veces umbilicados, y con una

coloración púrpura, azulada o roja4,5.

Se desconoce la prevalencia de las lesiones gastrointestinales

en ausencia de lesiones cutáneas, ya que generalmente cursan de

forma asintomática3. Sin embargo, en un estudio previo un 26%

de los pacientes infectados por el VIH con sı́ntomas gástricos y sin

SK cutáneo presentó lesiones de SK gastroduodenal, frente a un

54% de los que sı́ presentaban lesiones cutáneas6. Por lo tanto, este

hallazgo no es excepcional.

En nuestra paciente no se puede descartar que los sı́ntomas no

se debieran al SK, ya que los sı́ntomas remitieron sin que este se

tratara, y persistieron las lesiones gástricas en una gastroscopia de

control.

Se decidió no tratar especı́ficamente el SK ya que la afectación

gastrointestinal no influye por sı́ misma en la supervivencia, que

depende del estado inmunológico del paciente, aunque en

ocasiones complicaciones locales, como sangrados u oclusiones,

pueden ser causa de morbimortalidad3. Además, el TARV puede

controlar por sı́ solo la progresión tumoral, no solo al mejorar la

situación inmunológica sino también por un posible efecto

antiangiogénico de los inhibidores de proteasa7. En nuestro caso,

decidimos no modificar el TARV ya que no habı́a criterios de

fracaso virológico: aunque la carga viral del VIH no era indetec-

table, la cifra era muy baja y todavı́a no se habı́an cumplido 6

meses desde el inicio del tratamiento.
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Figura 2. Gastroscopia. Se aprecia un nódulo en cuerpo gástrico de color púrpura y

centro umbilicado (flecha).

Figura 3. Estudio anatomopatológico [�40]. Tinción inmunohistoquı́mica con

CD34. Proliferación vascular y de células fusiformes en lámina propia de mucosa

gástrica, compatible con sarcoma de Kaposi. Se observan espacios vasculares

dilatados e irregulares, algunos de ellos rodeando un vaso preexistente ()signo del

promontorio*) (flecha).
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