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Sarcoma de Kaposi
en pacientes trasplantados

Kaposi’s sarcoma in transplant patients

Angeles Rothlin,' Mariana Arias® y Alejandra Abeldano?

RESUMEN

Se describen cuatro tipos de sarcoma de Kaposi (SK): clasico o esporddico, endémico o
africano, iatrogénico o relacionado con inmunosupresion y epidémico relacionado con sida.
En 1969 se describid el primer caso de SK asociado a trasplante renal. La frecuencia del SK en
estos pacientes es 400-500 veces superior a la poblacion general. Su curso varia desde una
enfermedad crdnica, de curso benigno, limitada a los miembros inferiores, hasta una forma
rapidamente progresiva con extensa afeccion mucosa y visceral. La extension y la evolucion
del SK dependen del nivel de inmunosupresion. Su aparicion es mds frecuente dentro de los
dos primeros afios postrasplante, con un pico en el primer afio. El régimen inmunosupresor
basado en el uso de inhibidores de la calcineurina se asocia al desarrollo de este tumor y a una
evolucién més severa del mismo. Los inhibidores del m-TOR (mammalian target of rapamycin)
tendrian una actividad antineopldsica, principalmente por su efecto antiangiogénico. El
cambio de inmunosupresion a estos tltimos, junto con la suspension de los inhibidores de
la calcineurina, pueden conducir a una répida resolucién de las lesiones (Dermatol. Argent.,
2012, 18(4): 271-280).

ABSTRACT

There are four types of Kaposi's sarcoma (KS): classic or sporadic, endemic or African,
iatrogenic or related to immune-supression and AIDS-related or epidemic. In 1969 the first
case of KS associated with renal transplantation was described. The frequency of KS in these
patients is 400-500 times higher than in the general population. Its course varies from
chronic and benign, limited to the lower limbs to a rapidly progressive form with extensive
mucosal and visceral involvement. The extent and evolution of KS depends on the level
of immune-suppression. Its occurrence is more frequent within the first two years post
transplant, with a peak in the first year. The immune-suppressive medication based on the
use of calcineurin inhibitors is associated with the development of this tumor and a more
severe evolution. The m-TOR (mammalian target of rapamycin) inhibitors have anticancer
activity, mainly for its antiangiogenic effect. The change of the immune suppressive agent
from calcineurin inhibitors to sirolimus, leads to rapid resolution of the lesions (Dermatol.
Argent., 2012, 18(4): 271-280).
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Introduccion

En 1872, Moritz Kaposi describid, con el titulo de “sar-
coma pigmentado multiple idiopdtico cutdneo”, cinco
casos de una enfermedad hasta entonces desconocida y
potencialmente mortal en un plazo de dos afios. Afnos
después tomé el nombre de sarcoma de Kaposi (SK).'2
Se describen cuatro tipos: cldsico o esporddico, endémico
o africano, iatrogénico o relacionado con inmunosupre-
sién y epidémico o asociado a sida.

En 1969 se describié el primer caso de SK asociado a tras-
plante renal.** La frecuencia del SK en estos pacientes es
400-500 veces superior a la poblacién general."** Consti-
tuye del 3 al 5% de las neoplasias en pacientes trasplanta-
dos.®” También se comunicaron casos de SK en una gran
variedad de pacientes con enfermedades autoinmunes,
aunque en menor proporcién probablemente debido a que
las dosis inmunosupresoras son menores>*'° (tabla 1).

Epidemiologia

El promedio de vida de los pacientes trasplantados se ha
incrementado en los tltimos tiempos con la introduccién
de nuevas drogas inmunosupresoras. Las modificaciones
que producen en el sistema inmune, y su uso prolongado
en el tiempo a dosis altas, se asocian con un aumento del
riesgo de varios tipos de cdncer, principalmente aquellos
producidos por virus.'*'?

El SK iatrogénico predomina en personas de origen me-
diterrdneo, judios, drabes o descendientes de africanos."?
La incidencia se estima en el 0,4% de los trasplantados
en Estados Unidos y oeste de Europa, y en el 5,3% de los
trasplantados en Arabia Saudita.!>!1*

Se presenta en forma temprana, con un periodo de la-
tencia entre el inicio de la terapia inmunosupresora y la
aparicién de las lesiones de entre 3 y 36 meses, con un
promedio de 13 meses.'*”® Se ha comunicado 18 afios
luego del trasplante.*?

Es més frecuente en hombres, con una relacién hombre:
mujer 1,5 a 11:1, segin distintos autores."** La edad pro-
medio de aparicién es de 43 afios, aunque se ha visto en
pacientes pedidtricos trasplantados ya que depende prin-

cipalmente de la edad en el momento del trasplante.*!>1¢

Etiopatogenia

En su patogénesis intervendria la estimulacién antigéni-
ca por el injerto, lo que explicaria la mayor incidencia
de SK en trasplantados en comparacién con otras enfer-
medades con tratamiento inmunosupresor.”” En los tras-
plantados renales el estado urémico previo al trasplante
serfa un factor predisponente, ya que el mismo constitu-
ye un estado inmunosupresor.'®

TABLA 1. Enfermedades asociadas a SK iatrogénico

Anemia apldsica
Asma

Penfigoide ampollar/Pénfigo vulgar

Dermatomiositis/Polimiositis
Pdrpura trombocitopénica idiopatica

Leucemia/Linfoma/Mieloma

Artritis reumatoidea
Lupus eritematoso sistémico
Arteritis de la temporal

Colitis ulcerosa

Granulomatosis de Wegener

En 1994, Chang er 4l ¥detecté el herpes virus 8 (HVH-
8), este virus pertenece a la familia de gamaherpesviridae
conocida por su asociacién con el cdncer y la prolifera-
cién celular.** Este virus serfa el responsable directo de
todas las variantes del SK: cldsico, epidémico, endémico
e iatrogénico; y de otras dos patologias linfoproliferati-
vas: la enfermedad de Castleman multicéntrica y el linfo-
ma B de efusién primaria."”?'

Se sabe que el HVH-8 es un factor necesario pero no
suficiente para el desarrollo del SK y que otros factores
como la predisposicién genética, los factores ambientales
y la inmunosupresién tendrian un rol importante."***
Algunos autores sostienen que la mayoria de los SK pos-
trasplante se desarrollarfan a partir de una reactivacién
viral, ya que mds del 80% de los receptores es seropositi-
vo para HVH-8 antes del trasplante.'?

En 1997, Parravicini ez 4/** publicaron en Italia el primer
estudio que mostrd la presencia de anticuerpos en pa-
cientes con SK postrasplantados y que examiné el riesgo
de la transmisién del HVH-8 a través del trasplante de
érganos. Los resultados de este estudio sugirieron que la
mayoria de los pacientes italianos trasplantados que de-
sarrollan SK estd infectada con el virus antes del inicio
de la inmunosupresién, y que su SK no es resultado de la
infeccién a través del érgano donante.

La serologia para HVH-8 previo al trasplante seria una
herramienta ttil para identificar pacientes de alto riesgo, y
el testeo al donante cobraria importancia para tomar me-
didas profildcticas contra la transmision de este virus."?
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Foto 1. Mdculas eritematovioldceas en ambos arcos internos, placas medianas eritematovioldceas de bordes poco definidos.

Hallazgos clinicos

El SK se manifiesta como multiples lesiones vasculares
cutdneas y mucosas.' Las lesiones son generalmente asin-
tomdticas.” Varian del color rosado al purpura, se inician
como una micula eritematosa o violdcea localizada en
miembros inferiores, generalmente simétrica, que evolu-
ciona con el tiempo a los estadios de placa y tumor' (fo-
tos 1 y 2). Es frecuente observar linfedema uni o bilateral
en las etapas tempranas de la enfermedad.’

Aunque la mayorfa de los pacientes presenta multiples lesiones
cutdneas, las mucosas pueden ser el primer sitio de aparicién y a

veces el nico. Las mucosas afectadas mds frecuentemente son:
la oral, la conjuntival y la genital.! El curso del SK iatrogénico
varfa desde una enfermedad crénica, de curso benigno, limi-
tada a los miembros inferiores hasta una forma rdpidamente
progresiva con extensa afeccién mucosa y visceral.'

El SK postrasplante difiere del SK asociado a sida en
que el compromiso visceral es menos frecuente.’® El
mismo se observa en el 25-30% de los trasplantados
hepdticos y en el 50% de los trasplantados renales y
cardiacos.'? Afecta principalmente el tracto gastrointes-
tinal (50%), los ganglios linféticos (50%) y el pulmén
(37%)">*2¢ (foto 3).
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Foto 2. Lesién tumoral en cara lateral de muslo de un paciente con
antecedentes de trasplante renal con sarcoma de Kaposi.

Evolucion

La mortalidad estd asociada con la forma de presentacién
y la extensién de las lesiones.”” La tasa de sobrevida al ano
varfa de un 90% en pacientes con enfermedad limitada a
la piel a un 70% en quienes tienen compromiso visceral.

Anatomia patologica

La confirmacién del diagnéstico de SK es histolégica. La
anatomia patolégica no varia entre sus diferentes formas
clinicas pero si en sus distintos estadios de mécula, placa
y tumor.>?® En el estadio de mécula se evidencian algunos
espacios capilares dilatados cubiertos por células endote-
liales finas en la porcién superior de la dermis"*? (foto 4).
El estadio de placa afecta a toda la dermis y, a veces, se
extiende a hipodermis.” Se caracteriza por una prolifera-
cién dérmica de pequefios vasos en forma de hendidura
revestidos por células poco prominentes.?® Es frecuente
observar eritrocitos extravasados y macréfagos con he-
mosiderina en la luz de estos capilares.”* Las lesiones
se van profundizando y afectan dermis profunda e hipo-
dermis. Aparece una poblacién de células fusiformes que
crece entre los vasos hasta sustituir el tejido coldgeno y
dar lugar a la fase nodular.>*

;Hiperplasia o neoplasia?

No estd claro si el SK es una verdadera neoplasia, una
entidad angioproliferativa benigna o ambas."'>?*3° Es un
tumor de clonalidad incierta.”” Algunos autores sostienen
que el SK constituye una enfermedad angioproliferativa
que comienza como una hiperplasia inflamatoria reacti-
va, policlonal, y evoluciona con lesiones nodulares que
pueden ser clonales y recordar a un sarcoma."?'

Manejo del paciente postrasplante

La introduccién de terapia inmunosupresora altamente
efectiva redujo la incidencia de rechazo agudo del injerto
en pacientes trasplantados renales, pero aumentd el riesgo
de infecciones y cdncer.* En los pacientes trasplantados el
cdncer de piel es uno de los més frecuentes'>* (tabla 2).
La extensién y la evolucién del SK depende de la dosis
y el tiempo de inmunosupresién.®'> Su aparicién es mds
usual dentro de los dos primeros anos postrasplante, con
un pico en el primer afio.** La disminucién de su fre-
cuencia luego de este tiempo se deberia a la reduccién
progresiva de la dosis de los inmunosupresores.'*
Cuando la afeccién se limita a la piel, la disminucién
de la dosis de los inmunosupresores o el cambio del es-
quema inmunosupresor suele producir la regresion de las
lesiones, mientras que cuando hay compromiso visceral
lo recomendado es la suspension de los mismos.>'®%> La
recurrencia es la regla con el reinicio de la terapia in-
munosupresora y con un segundo trasplante.'®”3 Puede
asociarse tratamiento quimioterdpico en estadios avanza-
dos® (véase “Tratamiento”).

El tipo de drogas inmunosupresoras puede influir en el
riesgo de neoplasias mediadas por virus.*' La introduccién
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Foto 3. Tomografia axial computada que evidencia multiples imagenes hipodensas a nivel hepético y esplénico en un paciente con SK sistémico.

de la ciclosporina (CyA) y el micofenolato mofetil (MMF)
aumenté la incidencia de SK en la poblacién de pacientes
trasplantados.'*!'® El régimen inmunosupresor basado en
el uso de inhibidores de la calcineurina (CyA, tacrolimus)
se asocia al desarrollo de este tumor y a una evolucién mds
severa del mismo, aunque constituye el pilar de la inmu-
nosupresion en el trasplante de 6rganos.'"'41627

La CyA tendria una actividad proangiogénica al inhibir
también los mecanismos de reparacién del ADN y pro-
mover directamente el crecimiento tumoral.'**

En comparacién con otros inmunosupresores (CyA, MME
tacrolimus, azatioprina), la rapamicina (sirolimus) tendria
una actividad antineopldsica, principalmente por su efecto
antiangiogénico.'*? (véase “m-TOR y sus inhibidores”). El
cambio de inmunosupresién a los inhibidores del m-TOR
(mammalian target of rapamycin), sirolimus y everolimus,
junto con la suspensién de los inhibidores de la calcineuri-
na, llevan a una rdpida resolucién de las lesiones.”

En un estudio realizado por Tessari et 4/, en el cual si-
guieron a 1.721 trasplantados renales, cardiacos y hepdticos,
observaron que mds del 90% de quienes desarrollaron SK
habia recibido CyA. En 2004, Campistol ez 4/ % demostra-
ron por primera vez el rol del sirolimus en el manejo del SK
postrasplante cuando comunicaron dos casos de regresién
completa del mismo con la conversién de CyA a sirolimus.
Gutiérrez-Dalmau ez 4%, en un estudio retrospectivo de
7 pacientes con SK cutdneo, observaron una regresién
total de las lesiones en un promedio de 8,1 meses en 6
pacientes y 9 meses en el séptimo con el cambio de es-
quema de inhibidores de la calcineurina a sirolimus.

En un estudio prospectivo realizado por Stallone ez 4/
en el que participaron 15 pacientes trasplantados renales,
observaron la regresién completa de las lesiones de SK en
todos los pacientes luego de 3 meses de la conversién de
CyA a sirolimus. Los pacientes presentaban SK cutdneo
sin extensién visceral.
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TABLA 2. Tumores cutaneos en pacientes trasplantados

(arcinoma espinocelular

Carcinoma basocelular
Queratosis actinicas
Enfermedad de Bowen

Melanoma
Sarcoma de Kaposi

Carcinoma neuroendocrino

Fibrohistiocitoma maligno

Foto 4. Histologia: proliferacion dérmica superficial de pequefios vasos en
forma de hendidura.

276

Duman ez 4/’ incluyeron en un estudio a 12 pacientes
trasplantados con SK, cinco de ellos con enfermedad li-
mitada a la piel y el resto con compromiso visceral. Todos
mostraron una remisién completa con la disminucién o
suspensién de la inmunosupresién, sin necesidad de qui-
mioterapia ni radioterapia.

En los estudios comentados anteriormente es dificil esta-
blecer si la buena respuesta fue producto del efecto direc-
to del sirolimus o por la suspensién de la CyA.

En cuanto al MME el riesgo de malignidad estd relacio-
nado con la duracién y la intensidad de la inmunosupre-
sién y no con un efecto directo del MME?” Al igual que
la prednisona, inducirfa en menor medida el desarrollo
del SK comparado con la CyA."”

Gémez et 4/ *® comunicaron el caso de un paciente que de-
sarrollé SK 4 meses luego de un trasplante renal; el mismo
desaparecié luego de la reduccién de la inmunosupresién
y reaparecié 7 afios mds tarde, 90 dias después de la intro-
duccién del MME Sin embargo, Carbia ez 4/ 7 publicaron
en 2002 un caso de un paciente trasplantado renal que de-
sarrollé SK cutdneo bajo tratamiento con metilprednisona,
azatioprina y CyA. Se roté el tratamiento a metilprednisona
y MME, y se efectué radioterapia superficial, evidencidndo-
se regresion total de las lesiones.

m-TOR vy sus inhibidores

El m-TOR es una serina-treonina kinasa que participa en
la estimulacién de la sintesis de proteinas y la progresion
del ciclo celular.”” El defecto en la regulacién en la via
del m-TOR ha sido implicado en la promocién del creci-
miento de células cancerigenas.’

El HVH-8 codifica un receptor acoplado a una protei-
na G (vGPCR) implicado en la iniciacién del SK.**% La
expresiéon del vGPCR llevaria a una activacién directa e
indirecta del m-TOR, in vitro ¢ in vivo, y esta via de pro-
liferacién contribuirfa al potencial sarcomatoso de este
oncogén viral.” Drogas dirigidas contra esta via podrian
ser efectivas en la terapéutica del SK.>>%

El sirolimus (rapamycin) fue descubierto en 1965 en
hongos del suelo de la Isla de Pascua, denominada Rapa
Nui, y en 1999 fue aprobado por la FDA (Food and Drug
Administration) para la profilaxis de rechazo de érganos
en mayores de 13 afos.’** Actualmente se comercializa
el sirolimus y sus derivados: temsirolimus y everolimus.
Es un inmunosupresor con probables efectos anti-
neopldsicos.” El mecanismo de accién antitumoral del
sirolimus se relaciona principalmente con su actividad
antiangiogénica a través del bloqueo del m-TOR, lo
cual impide la produccién de VEGF (vascular endotelial
growth factor/factor de crecimiento del endotelio vascu-
lar), factor de crecimiento para las células del SK y de su



TABLA 3. Usos dermatoldgicos potenciales del sirolimus

Sarcoma de Kaposi

Psoriasis
Esclerosis tuberosa
Sindrome de Muir Torre

(@ncer cutdneo no melanoma
Melanoma

Queloides

Cicatrices

receptor en las células endoteliales, y limita asf la respuesta
proliferativa de estas células.>3 Stallone ez 4/ * demostra-
ron que el VEGE raramente detectado en la piel normal, se
expresaba en altas concentraciones en las células del SKy en
la piel normal perilesional.

La inhibicién del m-TOR prevendtia el rechazo agudo del in-
jerto al inhibir la IL-2 que induce la proliferacién de células
T>4 y al bloquear también, como mencionamos anterior-
mente, el ciclo celular con inhibicién de la proliferaciéon de
células tumorales y la sintesis de VEGF con reduccién de la
angiogénesis.*! Estudios en animales demostraron que el siro-
limus carecerfa de nefrotoxicidad intrinseca.? Esto serfa suma-
mente importante en el reemplazo de la CyA por esta droga
para evitar la nefrotoxicidad causada por los inhibidores de la
calcineurina.”? El sirolimus tendrfa otros usos potenciales en
dermatologfa a través de la inhibicién del VEGF y la disminu-
cién de la proliferacién de queratinocitos® (tabla 3).

TI"EI tamiento

Varias modalidades de tratamiento han sido propuestas para el
SK iatrogénico: escision quirdrgica, radioterapia, inyeccién in-
tralesional de agentes quimioterdpicos (etopdsido, bleomicina,
vinblastina), reduccién o supresién de la inmunosupresién y
uso de rapamicina (véase “Manejo del paciente postrasplante”),
administracién de interferén o de quimioterapia.’

En cuanto a la terapia local, cuando las lesiones cutdneas son
escasas se puede realizar reseccién quirdrgica.'®* La crioci-
rugfa es efectiva en mdaculas y placas menores a 1 cm de did-
metro.”® En estadios tempranos de la enfermedad confinada
a la piel o las mucosas puede ser utilizada la terapia con ldser
(pulsed-dye laser y laser de diéxido de carbono)."*? El elec-
tron-beam es una buena opcién para lesiones superficiales,
y cuando las lesiones son mds profundas o no responden se

Sarcoma de Kaposi en pacientes trasplantados

puede recurrir a radioterapia estdndar.!

Sélo cinco agentes han sido aprobados por la FDA para
el tratamiento de SK: alitretinoina gel (administracién
tépica), y como terapia sistémica daunorrubicina y doxo-
rrubicina liposomales, paclitaxel e interferén alfa.”

La alitretinoina al 0,1% en gel fue aprobada para el tra-
tamiento de lesiones cutdneas localizadas.!*** La misma
no se comercializa en nuestro pafs.

En caso de diseminacién visceral, linfedema, SK pul-
monar o enfermedad cutdnea rdpidamente progresiva se
sugiere suspender los inmunosupresores y administrar
quimioterapia.'”2*%

En el SK iatrogénico a la reduccién o suspensién de la
terapia inmunosupresora se pueden asociar quimioterdpi-
cos como las antraciclinas liposomales.>® Las antraciclinas
aprobadas como férmacos de primera linea son: la doxo-
rrubicina liposomal pegilada (DLP) y la daunorrubicina
liposomal (DNX).* Estas han demostrado ser mds efica-
ces que la quimioterapia convencional y producir menos
efectos adversos, por lo que en la actualidad constituyen
el tratamiento de eleccién.’®* Se asocian con una menor
incidencia de nduseas, vémitos, alopecia y neuropatia.®?
En los pacientes que no responden al tratamiento con
antraciclinas se puede intentar la administracién de pa-
clitaxel como firmaco de segunda linea."*

Patel ez 4/** publicaron dos pacientes trasplantados rena-
les con SK cutdneo generalizado y visceral que progre-
saron a pesar de la suspensién de la inmunosupresién y
fueron tratados con paclitaxel (una dosis semanal). Am-
bos mostraron una remisién completa luego de la cuarta
administracién, la cual se mantuvo por mds de un ano.
Debido a los pocos casos publicados de SK iatrogénico
tratados con paclitaxel, es dificil sacar conclusiones. Hay
mayor experiencia con su uso en el SK asociado a sida;
en esta variante clinica constituye una droga de segunda
linea en pacientes refractarios a las antraciclinas.**

El interferdn alfa inhibe la proliferacién de células de SK y
modula la respuesta inmune del huésped. Representa una
terapia efectiva en pacientes con SK cutdneo progresivo y
extenso.! Debido a la importancia de la proliferacién vas-
cular en el desarrollo del SK se encuentran en evaluacién
numerosos agentes antiangiogénicos como la talidomida, el
inhibidor del receptor tipo 2 de VEGF y la gonadotrofina
coriénica humana."* Los antivirales, como el cidofovir, fos-
carnet y ganciclovir, podrian tener un rol importante en el
tratamiento de las enfermedades asociadas al HVH-8.!4%

Conclusion

La deteccién pretrasplante del HVH-8 serfa util para
identificar a los pacientes con alto riesgo de SK. Como
también puede ser transmitido por el donante, el testeo
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al donante podria constituir una medida profilictica con-
tra este virus, particularmente en 4reas con alta seropre-
valencia.

Desde su introduccién, los inhibidores de los m-TOR in-
tentaron reemplazar a la CyA y al MMEF en los regimenes
inmunosupresores en trasplante de érganos. Demostra-
ron disminuir la incidencia tanto del SK como de otros
cdnceres cutdneos no melanoma en los postrasplantados.
El manejo clinico de estos pacientes es dificil y requiere
un balance entre el riesgo de muerte por el propio SK y el
riesgo de muerte por rechazo del injerto y las consecuen-
cias de una falla renal.

Abreviaturas

SK: sarcoma de Kaposi

HVH-8: herpes virus humano 8

CyA: ciclosporina

MMEF: micofenolatomofetil

TGF-b: transforming growth factor b
m-TOR: mammalian target of rapamycin
FDA: food and Drug Administration
VEGF: vascular endothelial growth factor
DLP: doxorrubicina liposomal pegilada
DNX: daunorrubicina liposomal
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Cuestionario de autoevaluacion

P an oo

N
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¢Con qué variante de sarcoma de Kaposi (SK)
se encuentra asociado el HVH-8?

SK clasico

SK epidémico

SK endémico

SK'en inmunosuprimidos

Todas son correctas

En cuanto al SK:
Su clonalidad es incierta

. El Unico factor de riesgo reconocido es la asociacion con

el HVH-8

Se da tanto en inmunosuprimidos por trasplante de
érganos como en inmunosuprimidos por

enfermedades ampollares, con la misma frecuencia

Se ve con mayor frecuencia en Estados Unidos y en Euro-
pa occidental

En relacion con las manifestaciones clinicas
del SK en trasplantados:

En el SKen trasplantados es mas frecuente observar
lesiones en rostro y tronco superior

Se pueden observar maculas, placas o tumores
Cuando afecta las mucosas lo mas frecuente es hallar
compromiso conjuntival

Es mas frecuente la afeccién visceral en el SK
iatrogénico que en el SK epidémico

Ademas de la afeccion cutaneomucosa, el SK
puede tener el siguiente compromiso visceral:
Tracto gastrointestinal, ganglios y pulmon

Ganglios, higado y pulmon

Tracto gastrointestinal, ganglios y hueso

Higado, bazo y pulmon

En cuanto a los pacientes trasplantados,
sefale la incorrecta:

El promedio de vida de estos pacientes se ha incrementado
con laintroduccion de nuevas drogas inmunosupresoras

El uso de inmunosupresores se asocia con un aumento
del riesgo de varios tipos de cancer

La frecuencia del SK en estos pacientes es 400-500 veces
superior a la poblacién general

El SK predomina en personas de origen mediterraneo y
la relacion hombre: mujer es 1:1
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La FDA aprobé los siguientes agentes para el
tratamiento de SK, excepto:

Alitretinoina gel

Antraciclinas liposomales

Radioterapia

Paclitaxel

Interferdn alfa

En cuanto a la terapia local, todas son
correctas excepto:

Cuando las lesiones cutédneas son escasas se puede
realizar reseccion quirdrgica

En estadios tempranos puede ser utilizada la terapia
con laser

La criocirugfa es efectiva en maculas y placas menores
a 10 cm de didmetro

El electron beam es una buena opcién para lesiones
superficiales

En relacion con sirolimus, sefale la incorrecta:
Es un inmunosupresor con probables efectos antineoplésicos

. No fue aprobado por la FDA para la profilaxis de

rechazo de 6rganos

Su mecanismo de accién antitumoral se relaciona
con su actividad antiangiogénica

Tendria un uso potencial en ciertas genodermatosis,
como la esclerosis tuberosa

En relacion con la ciclosporina, sefale la
incorrecta:

Es un inmunosupresor

Es un inhibidor de la calcineurina

Su uso no se relaciona con el desarrollo de tumores
Se asocia con el desarrollo de SK'y otras neoplasias

10. En cuanto al tratamiento quimioterapico del

SK en trasplantados:

Las antraciclinas liposomales y el paclitaxel son
consideradas terapias de primera linea

Las antraciclinasliposomales producen mas efectos
adversos pero son mas eficaces que la quimioterapia
convencional

Las antraciclinasliposomales producen menos efectos
adversos pero son menos eficaces que la quimioterapia
convencional

Las antraciclinas aprobadas son la doxorrubicina y la
daunorrubicinaliposomales
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