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RESUMEN
Los pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor están en 
riesgo de desarrollar tumores malignos. La infección primaria 
o reactivación del virus del herpes humano de tipo 8 (HHV-8) 
puede predisponer al sarcoma de Kaposi después del trasplante 
de un órgano sólido. En los receptores de trasplantes pediátricos, 
este sarcoma tiene baja incidencia y mal pronóstico. Se informa 
la presentación clínica de un sarcoma de Kaposi en un ganglio 
linfático luego de una infección por HHV-8 en un niño a los 4 
meses del trasplante hepático. El paciente tuvo buena evolución 
con suspensión del tacrolimus y conversión a sirolimus un mes 
después del diagnóstico. En nuestro conocimiento, este es el 
primer caso de sarcoma de Kaposi en un receptor pediátrico de 
trasplante hepático informado en nuestro país y creemos que 
esta entidad debería considerarse como diagnóstico diferencial 
en las complicaciones postrasplante.
Palabras clave: trasplante hepático, pediatría, virus del herpes 
humano de tipo 8, malignidad, sarcoma de Kaposi.

SUMMARY
Patients under immunosuppressive treatment are at risk of 
developing malignant tumors. Primary infection or reactivation 
of human herpesvirus 8 (HHV-8) may predispose to Kaposi’s 
sarcoma (KS) after solid organ transplantation. KS in pediatric 
liver transplant recipients has low incidence and poor prognosis. 
We report the clinical presentation of a KS in lymph node 
following HHV-8 infection in a pediatric patient presenting 
four months after liver transplantation. He had a good outcome 
with suspension of tacrolimus and conversion to sirolimus one 
month after diagnosis. To our knowledge, this is the first KS 
reported case in our country after liver transplant in a pediatric 
recipient and we believe that this entity should be taken into 
consideration in the differential diagnosis of post-transplant 
complications.
Keywords: liver transplantation, pediatrics, human herpesvirus 8, 
malignancy, Kaposi sarcoma.
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Sarcoma de Kaposi por virus del herpes humano de tipo 8 en 
un receptor de trasplante hepático pediátrico. Caso clínico
Human herpesvirus 8 related Kaposi’s sarcoma in a pediatric liver transplant 
recipient. Case report

INTRODUCCIÓN
El riesgo de aparición de un tumor maligno 

aumenta después del trasplante de un órgano 
sólido debido a la bien conocida asociación entre 
el uso de inmunosupresores y las infecciones 
virales. El HHV-8 está asociado con el desarrollo 
de sarcoma de Kaposi (SK) en receptores de 
trasplante. En un análisis de la base de datos 
nacional de trasplante de los Estados Unidos, 
12 de 1918 tumores postrasplante fueron SK.1 
En un estudio poblacional italiano, el período 
postrasplante temprano fue un factor de riesgo 
de aparición de SK en receptores de órganos 
sólidos, en comparación con la población 
general.2 Algunos reportes mencionan una alta 
mortalidad3,4 y otros describen buenas evoluciones 
de esta complicación con la conversión del 
tratamiento inmunosupresor a sirolimus, 
debido a sus propiedades antiproliferativas y 
antitumorales.5-7

Informamos sobre un caso de SK en un 
receptor pediátrico que se presentó 4 meses 
postrasplante hepático y mostró buena evolución 
con suspensión del tacrolimus y conversión a 
sirolimus como tratamiento inmunosupresor.

En nuestro conocimiento, esta es la primera 
comunicación de un SK en un receptor pediátrico 
de trasplante hepático en nuestro país y lo 
consideramos útil para resaltar esta complicación 
en los  niños que reciben un tratamiento 
inmunosupresor.

CASO CLÍNICO
Paciente varón, de 4 años, trasplantado con 

donante vivo relacionado (madre) por una falla 
hepática fulminante secundaria a hepatitis A. 
El período postrasplante inmediato transcurrió 
sin complicaciones. Recibió inmunosupresión 
habitual con meprednisona más tacrolimus (nivel 
anterior a este episodio 8,9 ng/ml).

A los 4 meses del trasplante presentó un 
cuadro de dolor abdominal, distensión y fiebre 
de 5 días de evolución, y fue internado con 
ascitis y poliadenomegalias. En el momento del 
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ingreso se constató anemia, disfunción renal, 
leucocitosis en el líquido peritoneal y función 
hepática normal (Tabla 1). Con diagnóstico de 
peritonitis, se inició tratamiento antibiótico 
luego de tomar muestras para cultivo de sangre 
y líquido peritoneal (que resultaron negativas). 
Paralelamente se discontinuó el tratamiento 
inmunosupresor. En el lapso de 3 días, el estado 
general del paciente mejoró, aunque continuaba 
con ascitis y poliadenomegalias. Se decidió 
efectuar la biopsia de un ganglio axilar, en la 
que se constataron características histológicas de 
SK (Figura 1). Se investigó HHV-8 por reacción 
en cadena de la polimerasa (open reading frame 
26 PCR)8 en la saliva, los linfocitos periféricos y 
el ganglio linfático del receptor, así como en la 

Tabla 1. Datos de laboratorio al ingreso

Leucocitos (/ml) 15 800

Hematocrito (%)/hemoglobina (g/dl) 20/5,6

Urea/creatinina (mg/dl) 210/1,31

Ionograma sérico (Na/K/Cl en mEq/L) 133/4,2/105

Bilirrubina (mg/dl)  0,3/0,1 

AST/ALT/FAL/GGT (U/L) 20/9/421/30

Tiempo de protrombina (%) 82

Líquido peritoneal 2000 elementos  

 (40% polimorfonucleares)

AST: aspartato-aminotransferasa; ALT: alanino-
aminotransferasa; FAL: fosfatasa alcalina; GGT: gamma-
glutamiltranspeptidasa.

Figura 1. Histología de un ganglio linfático: estructura reemplazada por proliferación neoplásica maligna de aspecto 
fusocelular que desarrolla espacios vasculares rudimentarios. Inmunohistoquímica marcación CD34 positiva (A: 100×,  
B: 400×) y CD31 positiva (C: 100×, D: 400×)
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saliva y los linfocitos periféricos de la donante. 
Los resultados fueron positivos en todas las 
muestras, se negativizaron dos meses después 
en el receptor y permanecieron positivos en 
la donante. Se detectaron anticuerpos anti-
HHV-8 por inmunofluorescencia indirecta (IFA),9 
en el receptor eran negativos pretrasplante 
(título < 1:40) y positivos durante este episodio 
(título > 1:640); la donante mostró títulos > 1:640 
persistentes. Con estos resultados, se arribó al 
diagnóstico de SK por HHV-8.

El paciente mostró buena evolución, con 
desaparición de la ascitis y las poliadenomegalias 
sin tacrolimus. Un mes más tarde, comenzó 
tratamiento con sirolimus en dosis de 1 mg/m2/
día (niveles séricos entre 5 y 8 ng/ml).

A c t u a l m e n t e ,  d e s p u é s  d e  7  a ñ o s  d e 
seguimiento, tiene un examen clínico y humoral 
normal, y recibe monoterapia con sirolimus.

DISCUSIÓN
El SK es la neoplasia maligna más común 

asociada a la infección por el  virus de la 
inmunodeficiencia humana (HIV) en áreas 
endémicas, como el África subsahariana.10-12 
De los niños infectados con HIV en Uganda, 
1,7% presentaron malignizaciones, de las cuales 
90% fueron SK, con una mortalidad del 30%.10 
La presentación clínica como linfadenopatía es 
especialmente frecuente en los niños pequeños 
de esa zona.11 No hay evidencia adecuada en 
los niños que permita determinar si la terapia 
antirretroviral es suficiente o si es necesario 
agregar esquemas de quimioterapia para tratar 
estos tumores.12

El aumento del riesgo de aparición de un 
tumor maligno después del trasplante de 
un órgano sólido en relación con la terapia 
inmunosupresora y las infecciones virales es bien 
conocido y se ha confirmado en publicaciones 
recientes.1,13 El SK por HHV-8 se observó en 
receptores de órganos sólidos y con mayor 
riesgo en la población italiana.2 Aseni y cols., 
informaron una prevalencia de 1% para SK en 
receptores adultos de trasplante hepático con 
alta mortalidad (4 de 5 pacientes murieron 
por esta complicación).3 Di Benedetto y cols., 
describieron un 2,1% de incidencia de SK en 
receptores adultos de trasplante hepático en Italia, 
con una mortalidad del 50%.4

Algunos informes de SK en trasplante hepático 
describen buena evolución con quimioterapia, 
con antivirales14 o con conversión del tratamiento 
inmunosupresor a sirolimus.6 En receptores 

adultos de trasplante renal, el sirolimus inhibió 
la progresión de SK y mantuvo, además, una 
inmunosupresión adecuada.5 En su revisión 
de 2009, Mónaco sostuvo que los receptores 
de  t rasplante  con mal ignidades  de  novo 
postrasplante deberían convertir sus esquemas 
inmunosupresores a inhibidores mTOR, ya que 
estos fármacos tienen efectos antineoplásicos.15

También se describieron casos de SK por 
HHV-8 en receptores pediátricos de trasplante 
hepático, con buena evolución luego de la 
conversión a sirolimus.7 Esto coincide con nuestro 
informe que es, pensamos, el primer caso descrito 
en la Argentina. Creemos que comunicar este 
caso resulta útil para considerar esta grave 
complicación postrasplante y revisar su manejo.n
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