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El futuro tiene muchos nombres,  

para los débiles es lo inalcanzable,  

para los temerosos lo desconocido,  

para los valientes, la oportunidad. 

Víctor Hugo (1802 – 1885) 
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RESUMEN 
 

Se realizó un estudio de corte transversal de 191 pacientes VIH/sida diagnosticados de 

neoplasia en el período comprendido entre el 1ro de enero del 2008 al 31 de diciembre 

del 2010, con el objetivo de caracterizar el comportamiento clínico y epidemiológico de 

los tumores en dichos pacientes. Para ello se diseñó una investigación donde se 

analizan variables sociodemográficas, clínicas y de laboratorio; finalmente se calculan 

las frecuencias absolutas y relativas, la media y mediana, y el grado de asociación 

entre variables según los objetivos previstos. La muestra de dividió en tres grupos (SK, 

grupo 1; LNH, grupo 2 y Otros). Para el mejor análisis, procesamiento y comprensión, 

se realizó un estadiamiento clínico y se midió el estado inmunológico (CD4) y virológico 

(CV) de los pacientes en el momento del diagnóstico de la neoplasia. Predominaron las 

neoplasias marcadoras de sida SK y LNH (38 y 39%) respectivamente, y el resto de las 

encontradas estuvo conformado por 9 diferentes tipos de tumores, entre los que 

destacaron 12 pacientes con Carcinoma Invasivo de cuello uterino; el sexo más 

frecuente fue el masculino (82%), el color de la piel predominante: el blanco (59%) y la 

media de edad estuvo en 40.8, datos que coinciden con lo que plantea la literatura 

revisada. En los grupos 1 y 2 el tiempo transcurrido entre el diagnóstico de VIH y el de 

tumor fue muy similar y sugiriendo mayormente diagnósticos tardíos de sida; no siendo 

así con el resto, donde no hubo diagnósticos conjuntos de sida/neoplasia. El estado 

inmunológico de los pacientes estuvo asociado con la posibilidad de desarrollar una de 

las neoplasias relacionadas en ¨Otros¨, no siendo así con los otros dos grupos, ni 

tampoco con el estado virológico para ninguno de los tres casos. Tampoco se observó 

asociación entre dichos estados y la estatificación de los tumores, pudiendo el 

resultado estar influenciado por el tamaño de la –n–  del estudio.   

 

 

 

 

 

 

 



ANEXOS 

 

7 

 

ÍNDICE 
 

Pensamiento 2 

Dedicatoria 3 

Agradecimientos 4 

Abreviaturas 5 

Resumen 6 

Índice 7 

Introducción 8 

Objetivos 13 

Marco Teórico 14 

Material y métodos 32 

Análisis y discusión de los resultados 37 

Conclusiones 50 

Recomendaciones 51 

Referencias bibliográficas 52 

Anexos 63 

 

 



ANEXOS 

 

8 

 

INTRODUCCIÓN 
 

A lo largo de la historia, la humanidad ha padecido grandes epidemias que han 

devastado pueblos enteros, un ejemplo de ello lo constituyen: la peste, el tifus y el 

cólera; no obstante, nunca había tenido que enfrentar una amenaza a la salud como la 

que representa el VIH/sida1, que pasó a constituir la gran pandemia del siglo XX2. El 

síndrome de inmunodeficiencia adquirido (sida) se describió por primera vez en 1981 

en Los Ángeles, Estados Unidos de Norteamérica, cuando se diagnosticaron los cinco 

primeros casos en jóvenes homosexuales masculinos3. En 1983 se aísla el agente 

causal de esta enfermedad denominado como Virus de Inmunodeficiencia Humana 

(VIH). Desde esa fecha hasta nuestros días, la enfermedad se ha comportado como 

una pandemia que afecta a los cinco continentes y que cobra un número considerable 

de vidas humanas, gastos y recursos4 influyendo negativamente en la estructura y el 

desarrollo socioeconómico del mundo3.  

La pandemia de la infección por VIH, pone de manifiesto las consecuencias nefastas 

de la conducta deliberada que está llevando el ser humano con gran orgullo y poca 

reflexión2. Enfrentarse a ella significa un gran desafío, que va mucho más a allá de 

repartir métodos de barrera; implica también una educación en el respeto por el propio 

cuerpo, por el cuerpo del otro, por mejorar la autoestima de las personas, por promover 

una sexualidad con afecto y con responsabilidad. Implica estimular en los jóvenes la 

formulación de proyectos de vidas que los incluya socialmente y les brinde 

herramientas para la toma de decisiones para el autocuidado. 

Durante la primera década del siglo XXI se han producido prometedores avances en 

las iniciativas mundiales para abordar la epidemia de sida. Sin embargo, el número de 

personas que viven con VIH sigue en aumento, así como el de defunciones causadas 

por sida. Un total de 33,3 millones de personas vivían con el VIH en 2009, 2,6 millones 

más que en 2008. África subsahariana sigue siendo la región más castigada por la 

epidemia. Las dos terceras partes (67%) del total mundial de adultos y niños con el 

VIH, viven en esa región, donde en 2009 se registró el 72% de los fallecimientos por 

sida en 20095. Sin embargo, en algunos países de dicha región del planeta se ha 

observado una disminución de la prevalencia del VIH, pero no son tendencias sólidas ni 

lo suficientemente amplias para reducir el impacto general de la epidemia en la región5. 
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Casi las tres cuartas partes: 1.3 millones  [1,1 millones-1,5 millones] del total de 

fallecimientos de adultos y niños causados por sida tuvieron lugar allí5. 

En los últimos años, el número de personas que vive con esta enfermedad aumentó en 

todas las regiones del mundo, 270 000 [240 000-320000] nuevas infecciones tuvieron 

lugar en 2009 en Asia meridional y Suboriental, las 92 000 [70 000-120 000] de 

América Central y América del Sur y 130 000 [110 000-160000] de Europa Oriental y 

Asia Central5. 

Aunque los patrones del VIH están cambiando en algunos países de América Latina, 

las epidemias en el conjunto de toda la región permanecen estables. En el 2009, las 

nuevas infecciones por el VIH totalizan unas 110 000 y 70 000 personas han fallecido 

por sida. Las dos terceras partes de los 1.5 millones de personas que se estima que 

están infectadas por el VIH en América Latina viven en los cuatro países más grandes: 

Argentina, Brasil, Colombia y México. Sin embargo, la prevalencia estimada del VIH es 

máxima en los países más pequeños de América Central5. 

Los antecedentes de la epidemia de la infección por VIH/sida en Cuba se remontan a 

1983, fecha en la que se comienza a adoptar por parte de la dirección del país y del 

MINSAP las primeras medidas en el orden epidemiológico dirigidas a evitar su 

diseminación, con las que se garantizó que la situación actual de este problema sea 

muy favorable en todo el territorio nacional. Posteriormente, en octubre de 1989, se 

instituye el sistema de vigilancia epidemiológica en todos los hospitales del país; el que 

tendrá como objetivo vigilar entre los ingresados en hospitales la concurrencia de 

aquellas enfermedades que la comunidad científica internacional había reportado que 

se diagnosticaran frecuentemente en personas con sida6. 

A finales de 1985, partiendo de las evidencias de la presencia de la enfermedad en el 

país y teniendo en cuenta las características del Sistema Nacional de Salud, el nivel de 

educación de la población y la situación social existente; se acomete por el MINSAP la 

elaboración y puesta en marcha de un programa de control y prevención del VIH/sida. 

Se adoptan las premisas básicas como: evitar la transmisión a través de la sangre y 

hemoderivados, limitar la transmisión perinatal y encaminar los esfuerzos 

fundamentales a evitar su transmisión por vía sexual (demostrado que constituía la vía 

de riesgo más importante)7. 
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En Cuba hasta la fecha del 31 de diciembre de 2010, se diagnosticaron un total de 

14038 pacientes con VIH/sida, de ellos, 2199 han fallecido por esa causa. Durante el 

año 2010, 472 padecieron alguna enfermedad oportunista marcadora de sida8. 

En el mundo, la infección por VIH y el consecuente desarrollo del sida, es una causa de 

sufrimiento importante, asociado al desarrollo acumulado por varias décadas en 

diversos países. La asistencia a estos pacientes, presupone ciertos inconvenientes, 

tanto por la complejidad del virus, como por el contexto social que los involucra: 

pobreza, drogadicción, prostitución, discriminación, delincuencia, desintegración 

familiar, entre otras. Es por ello, que todos estos pacientes deben ser vistos desde un 

enfoque integral, con un equipo multidisciplinario que incluya Médico de Familia, 

Infectólogo, Psicólogo y Trabajador Social. La familia del paciente debe ser 

considerada protagonista de este proceso de enfermedad y el objetivo es no solo 

prolongar la vida del paciente, sino también evitar que adquiera enfermedades 

oportunistas que le impiden mejorar su calidad9,10. 

La infección por VIH no tratada lleva a una inmunodeficiencia progresiva que degenera 

en el declive de los linfocitos T CD4 en número y función, y aumenta la susceptibilidad 

a padecer enfermedades mortales en sus formas más floridas y agresivas, como lo son 

los tumores. El sistema inmune se vuelve menos hábil para defenderse ante el medio 

que lo rodea, finalmente los pacientes padecen del grupo de las enfermedades 

definitorias del sida (aquellas que cuando se presentan en pacientes infectados con el 

VIH, lo clasifican como enfermo de sida) y otras que aunque no se clasifican como tal, 

casi siempre se observan con signos y síntomas más agresivos y menos frecuentes 

que en la población inmunocompetente.  

El cáncer asociado al VIH ha aumentado rápidamente en los últimos 30 años11,12. El 

número de casos casi se duplicó de 7,6 millones en 2002 a 12,7 millones en 200813, y 

se prevé que continúen aumentando en un 70% por año durante los próximos 20 

años14.  

Las neoplasias asociadas a los cuadros de inmunodeficiencia  han sido descritas 

mucho antes del comienzo de la infección por VIH2 y constituyen un apartado dentro de 

las enfermedades oportunistas que afectan a estos pacientes. Hoy en día, es un hecho 

bien conocido que estas personas tienen un riesgo mucho mayor de desarrollar 

diferentes tumores; de hecho, se describen tres condiciones malignas que son 
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consideradas como definitorias del sida: SK, LNH y Cáncer Cérvico-uterino15; pero  

existen otras neoplasias que a pesar de no conferir el status de sida, se están 

observando frecuentemente en dicha población4,16-19. 

En la actualidad, y asociado a la TARGA, las neoplasias definitorias de sida (NDS) han 

experimentado un descenso sustancial. En cambio, ha ocurrido un aumento notable de 

las neoplasias no definitorias de sida (NNDS), constituyendo hoy en día una causa 

importante de morbimortalidad en estos pacientes. Estudios recientes han mostrado un 

riesgo hasta 2-3 veces superior de padecer NNDS entre la población VIH comparado 

con la población general20. De esta forma, los linfomas de Hodgkin21, leucemias, 

melanomas, neoplasias de cabeza y cuello, vaginales, salivares, pulmonares22, 

conjuntivales23, renales, hepáticas, prostáticas, colorectales15, tumores testiculares y el 

cáncer anal178 han mostrado un aumento de su incidencia18,164. Además, las NNDS 

parecen tener un inicio más precoz y un peor pronóstico que entre la población general.  

Actualmente las NNDS representan hasta cerca del 20% de la mortalidad de los 

pacientes VIH/sida. Hoy en día se estima que los tumores contribuyen hasta en un 

tercio de las muertes en pacientes con VIH en los países desarrollados24.  

Aunque el 70% de la epidemia mundial de VIH/sida se concentra en el África 

subsahariana25,26, el impacto del VIH sobre el cáncer en esta región no está 

completamente descrito, ya que solo se ha estudiado la interrelación de estas dos 

entidades en aproximadamente el 5%24. Sin embargo, en países desarrollados, 

factores de riesgo conductuales y ambientales representan la mayor parte del cáncer27. 

El riesgo para SK entre los inmunodeprimidos en los Estados Unidos, fue de 22.100 en 

1990-95 y 3.640 en el período 1996-2002 y para LNH fue de 53,2 en 1990-95 y 22,6 en 

el período 1996-200228. La introducción de la TARGA en 1996 resultó en la reducción 

rápida y sostenida de la mortalidad por sida y en la incidencia de los cánceres 

asociados a este29-31. 

Existen pocos estudios que demuestren claramente que todas las NNDS estén 

relacionadas con la inmunodeficiencia y aunque los factores de riesgo clásico para 

cada tipo de neoplasia (ej. tabaquismo y cáncer de pulmón) explicarían parte del 

aumento de su incidencia, no lo hacen del todo. Los mecanismos a través de los cuales 

la inmunosupresión podría incrementar el riesgo de padecer cáncer no están claros en 

las NNDS y se desconoce si el VIH actúa directamente como un agente oncogénico. 
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Sin embargo, se han dado diversas explicaciones para justificar este aumento de 

incidencia: mayor supervivencia de los pacientes VIH/sida, mayor impacto de factores 

de riesgo clásicos, alta incidencia de virus potencialmente oncogénicos (ej. virus del 

papiloma humano, virus de Epstein-Barr y virus de la hepatitis C). Todavía restan 

investigaciones sobre el manejo óptimo de estas neoplasias, pero los estudios actuales 

sugieren que el tratamiento a aplicar es el mismo que el de la población general. 

La problemática del cáncer asociado al VIH/sida es una línea de investigación a la que 

se le confiere gran importancia en nuestro país. Inclusive programas nacionales de 

salud, que son llevados a cabo en su inmensa mayoría por la APS, tienen como 

principal objetivo la detección precoz de la neoplasia con vistas a proporcionarle  un 

mejor pronóstico al paciente. Sin embargo continúan realizándose diagnósticos tardíos 

de ambas enfermedades, razón que motiva a proponernos como objetivo del este 

estudio caracterizar clínica y epidemiológicamente las neoplasias diagnosticadas a los 

pacientes VHI/sida. 
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OBJETIVOS 
 

 

 Caracterizar la serie de pacientes VIH/sida diagnosticados con neoplasias 

atendiendo a variables sociodemográficas y el tiempo transcurrido entre el 

diagnóstico del VIH y la detección de la neoplasia. 

 

 Describir el estado inmunológico y virológico de los casos en el momento del 

diagnóstico y su relación con la neoplasia.  

 

 Identificar la relación entre el estadío clínico de las neoplasias y el estado 

inmunológico y virológico del paciente.  
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MARCO TEÓRICO 
 

SARCOMA DE KAPOSI 

El SK fue descrito por primera vez en 1872 por el dermatólogo húngaro Moritz Kaposi. 

Desde aquella época hasta la reciente aparición de la enfermedad epidémica del 

VIH/sida, este constituía un tumor muy poco común. Desde entonces se han venido 

descubriendo varios tipos de esta misma entidad, semejantes en cuanto a 

histopatología, pero muy diferentes clinicamente32,33. Una clave importante para 

descifrar el enigma de la patogénesis del sarcoma de Kaposi fue el descubrimiento en 

1994 del virus herpes humano tipo 8 (HHV-8).  

Esta es la neoplasia oportunista más frecuente del paciente con infección por VIH. Su 

incidencia en estos pacientes es 20.000 veces mayor a la de la población general y 300 

veces superior a la encontrada en sujetos con otras causas de inmunosupresión34. 

Desde las primeras descripciones de sida a principios de los años 80 la frecuencia de 

esta enfermedad ha disminuido gradualmente, aunque aún aparece entre un 10-25% 

de los pacientes34.  

No existe un sistema aceptado de clasificación para el SK. Los pacientes se agrupan 

según el tipo que tengan, entre  los que se conocen los siguientes:  

SK clásico: considerado una enfermedad poco común, ocurre generalmente en varones 

entre los 50 y 70 años, de descendencia judía, italiana o mediterránea. Es de progreso 

lento, pueden pasar más de 10 ó 15 años con un curso relativamente benigno e 

indolente y solo manifiesta agrandamiento lento de los tumores originales y el 

desarrollo gradual de lesiones adicionales. Generalmente los pacientes presentan una 

o más placas asintomáticas violáceas, o lesión cutánea ganglionar. A medida que la 

enfermedad empeora, pueden aparecer complicaciones tales como éstasis venosa y 

linfedema en la parte inferior de las piernas, tobillos y/o región plantar. En casos que 

duran muchos años, pueden desarrollarse lesiones sistémicas a lo largo del tracto 

gastrointestinal, en los ganglios linfáticos y en otros órganos; lesiones que con 

frecuencia se descubren sólo durante la autopsia. Hasta un tercio de los pacientes 

puede desarrollar una segunda neoplasia maligna primaria, mayoritariamente un 

LNH35,36. 
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SK relacionado con el tratamiento inmunosupresor: es aquel que puede presentarse en 

las personas que están tomando medicamentos inmunosupresores.  

SK epidémico: es el que aparece en los pacientes VIH/sida. En estas personas el SK 

se disemina, por lo general, con mayor rapidez que otros tipos y a menudo se 

encuentra en muchas partes del cuerpo. Moore y Chang describieron la relación que 

existe entre los pacientes que padecen VIH/sida conjuntamente con SK y el HHV-8, el 

que parece compartir las mismas vías de transmisión que el VIH y es responsable de la 

aparición del SK siendo la evolución de éste consecuencia del grado de 

inmunocompromiso del paciente37,38.  

La célula primordial del SK es la célula fusiforme cuyo origen no está claramente 

establecido39,40, las características histológicas más llamativas son: proliferación de las 

células fusiformes de aspecto benigno; disposición en las zonas perivasculares; 

depósitos de eritrocitos y hemosiderina rodeando las lesiones; aparición en algunas de 

ellas de una sustancia hialina PAS+ e infiltración variable de linfocitos y células 

plasmáticas41.  

El SK es una neoplasia multifocal que afecta fundamentalmente a la piel y mucosas en 

forma de máculas o nódulos de color rojo-violáceo de 0,5 a 2 cm. de tamaño que 

tienden a confluir y formar placas que pueden producir linfedema o ulcerarse, 

predominan en la parte superior del tronco, la cara y mucosa oral. Después de la piel 

afecta frecuentemente el sistema digestivo, con predilección por estómago y duodeno 

de forma asintomática. La afectación pulmonar es un signo de mal pronóstico y el 

derrame pleural indica participación de la pleura. La afectación visceral del hígado y del 

bazo es muy rara42,43.  

Es una enfermedad de  diagnóstico fácil por lo típico las lesiones cutáneas, pero a 

pesar de ello se recomienda siempre la confirmación histológica.  

Existen varias clasificaciones del SK, pero la más utilizada es la propuesta por el ACTG 

en 198944 y modificada en 199745, que evalúa tres variables: localización del tumor, 

situación inmunológica y enfermedad sistémica.  

El pilar básico del tratamiento es la TARGA con supresión de la CV y la elevación del 

valor del CD4
45. Si a pesar de ello no hay remisión de las lesiones cutáneas, aparecen 

o persisten síntomas sistémicos o afectación visceral estaría indicada la 
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quimioterapia46-48. Otras  alternativas lo son las terapias locales: cirugía, crioterapia, 

radioterapia, Vinblastina o Vincristina intralesional.  

Se está por determinar el valor predictivo de la seroconversión frente al HHV-8 y el tipo 

de profilaxis que habría que realizar para prevenir la aparición del SK así como el 

tratamiento antiherpético con fármacos del tipo del Cidofovir41. 

 

LINFOMAS  

Los pacientes con infección por VIH/sida, registran mayor frecuencia de LNH que el 

resto de la población inmunocompetente, con una frecuente afectación extraganglionar 

y rápida progresión clínica. Las variedades histológicas más frecuentes son: el difuso 

de célula grande y el tipo Burkitt. Como enfermedad definitoria de sida, su prevalencia 

oscila entre el 3-5%. Se relaciona bien con el grado de inmunodepresión, sobre todo el 

LPSNC. Afecta por igual a todos los grupos de riesgo y todavía está por determinarse 

si su incidencia disminuye con los tratamientos antivirales actuales49.  

Actualmente se cree que el virus de Epstein-Barr (VEB) está íntimamente relacionado 

con la génesis de los LNH50,51.  

El LNH en pacientes con sida se presenta mayoritariamente en estadíos avanzados (III 

y IV) y frecuentemente con afectación extraganglionar y con síntomas B (ver Anexo 

1a). Es característica la afectación de médula ósea, sistema nervioso y tubo digestivo. 

Los LPSNC se localizan mayormente en los lóbulos parietal, frontal, ganglios de la 

base, cerebelo y protuberancia. El diagnóstico diferencial se realiza con la 

toxoplosmosis, tuberculoma y con la leucoencefalopatía multifocal progresiva51,52. Las 

formas de presentación clínica son muy diversas y remedan otros procesos 

oportunistas.  

El principal factor pronóstico en esta neoplasia es el valor del CD4, aunque existen 

otros como la edad, diagnóstico previo de sida, estado general, afectación de médula 

ósea y tipo histológico, que también influyen52.  

El empleo de las mismas pautas de tratamiento que en pacientes VIH negativos, tales 

como las dosis plenas de quimioterapia, provocaba en pacientes VIH una enorme 

toxicidad derivada de las infecciones en el período de neutropenia postquimioterapia. 

Ello llevó a reducir las dosis, lo que supuso una supervivencia e índice de remisiones 
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similares con mejoría de la calidad de vida. Actualmente las pautas son muy 

variadas52,53.  

Nuevos tratamientos como la terapia celular (trasplante de progenitores 

hematopoyéticos), o la inmunoterapia con Rituximab (Ac.IgG1_ antiCD20 quimérico) 

son alternativas que empiezan también a utilizarse en estos pacientes53.  

 

 Linfoma primario del SNC 

Los LPSNC constituyeron en el pasado un grupo raro de neoplasias, descritos por 

primera vez por Bailey. A partir de entonces ha pasado por diferentes denominaciones, 

lo que refleja la confusión alrededor de su origen54,55. El término actualmente aceptado, 

fue propuesto basado en el estudio de Henry y col.56 con la demostración de que esta 

neoplasia era histológicamente idéntica a los linfomas extraneurales malignos. Fue 

Rappaport quien los incluyó dentro del grupo de los linfomas no Hodgkin. 

El LPSNC ocurre en alrededor del 2 al 13 % de la población con sida. Se trata de 

tumores de gran malignidad y multicéntricos, que muestran predilección por la 

localización en ganglios basales, cuerpo calloso, tálamo, sustancia blanca 

periventricular y región subependimaria. Se presentan como una masa solitaria o 

pequeño número de lesiones parenquimatosas que involucran el cerebro54. 

En los estudios de Mac Mahon y col. en 1991 se demuestra que casi universalmente el 

LPSNC está asociado con el VEB. 

El diagnóstico clínico se basa fundamentalmente en el examen neurológico y los 

estudios imagenológicos (TAC y RMN). El comienzo de los síntomas es usualmente 

rápido, y se reportan cambios de conducta y del nivel de conciencia, hemiparesia, 

afasia, convulsiones, parálisis de los pares craneales, cefalea y otros signos y síntomas 

dependientes, del área cerebral afectada54. El tiempo medio entre el comienzo de los 

síntomas y el diagnóstico es de 2 meses. 

Entre los exámenes imagenológicos de mayor utilidad se hallan la RMN y la TAC. La 

biopsia estereotáxica también se presenta como un método efectivo para el 

diagnóstico. 

Es una enfermedad agresiva con pobre respuesta y corta sobrevida a pesar del 

tratamiento, el pronóstico es peor que el del resto de los linfomas57.  
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Ninguna de las clasificaciones existentes de los linfomas sistémicos incluye 

específicamente a los LPSNC y no existe una clasificación específica de los 

mismos58,59.  

En Cuba se reportó el primer paciente fallecido con LPSNC en el año 1990, sin 

sospecha clínica previa, desde entonces cada año se han reportado nuevos casos 

corroborados, unos con diagnóstico presuntivo previo a la muerte y otros solamente 

durante la necropsia. 

 

CÁNCER DE PIEL 

El cáncer de piel engloba un conjunto de enfermedades neoplásicas que tienen 

diagnóstico, tratamiento y pronóstico muy diferentes, pero tienen en común la misma 

localización anatómica. Constituye la causa más común de cáncer en el mundo y su 

incidencia está aumentando más rápidamente que cualquier otro tipo de cáncer; y 

afecta por igual a hombres y mujeres de todas las edades. Existen diversos tipos, 

donde los más comunes son el Carcinoma Basocelular y el Carcinoma de Células 

Escamosas y el más peligroso es el Melanoma, siendo el menos común. 

Como en otras entidades existen factores predisponentes tales como: piel clara, 

antecedentes familiares de cáncer de piel, exposición prolongada a las radiaciones 

ultravioleta del sol y edad superior a los 50 años.  

Carcinoma basocelular: constituye el más frecuente de los cánceres de piel, es una 

variedad que se origina en la capa más profunda de la epidermis, suele desarrollarse 

en superficies de piel que están expuestas a la radiación solar.  

Los tumores comienzan como nódulos que se agrandan muy lentamente, a veces tanto 

que pueden pasar inadvertidos. Este carcinoma puede ulcerarse o formar costras en el 

centro y en otras ocasiones crecen aplanados y se asemejan cicatrices. El borde de la 

lesión adquiere un aspecto blanco perlado, sangra, forma costras y/o cura, llevando al 

paciente a pensar que se trata de una úlcera en vez de una lesión maligna.  

Estas neoplasias, en lugar de metastizar hacia otros lugares del cuerpo, 

suelen invadir y destruir los tejidos circundantes y en consecuencia cuando lo 

hacen cerca de un ojo, la boca, un hueso o el cerebro, puede resultar de 

extrema gravedad.  
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El diagnóstico se sospecha con la simple observación, pero la biopsia 

constituye la confirmación. El tratamiento lo constituye el raspado y la 

quemadura con aguja eléctrica, previa anestesia de la zona;  y en muy raras 

ocasiones se usa la radioterapia.  

Carcinoma epidermoide: también se conoce como Carcinoma espinocelular,  

Carcinoma de células escamosas o Carcinoma planocelular. Segundo cáncer de piel 

más frecuente, es un tumor maligno que surge de los queratinocitos epiteliales, crece 

de forma destructiva y metastiza principalmente por vía linfática y hemática59; aparece 

en varias formas con diferentes grados de malignidad; sus características más 

importantes son: anaplasia, rápido crecimiento,  destrucción tisular local y su capacidad 

para hacer metástasis60. Es más frecuente en hombres de piel y ojos claros, mayores 

de 70 años. Tiene como factores predisponentes extrínsecos: la radiación 

ultravioleta60,61 en primer lugar, pero también radiaciones ionizantes, quemaduras, 

úlceras o lesiones dermatológicas crónicas; el tabaquismo y mal estado dentario (en el 

carcinoma de labio); la infección por PVH62,  inmunosupresión y/o infección por VIH; y 

como factores intrínsecos podemos citar la Genodermatosis, el Xeroderma 

pigmenoso63, el Albinismo oculocutáneo y la Epidermólisis bulosa distrófica64. Suele 

aparecer como una lesión úlcerocostrosa de fondo vegetante sobre una base indurada 

que en ocasiones es dolorosa al tacto; las localizaciones más frecuentes son las áreas 

expuestas como la cara, labios, dorso de manos y antebrazos, borde de la oreja, cuero 

cabelludo calvo, aunque puede aparecer en cualquier lugar. 

Las clasificaciones de esta entidad son muchas y muy variadas:  

 Carcinoma epidermoide in situ: aparece en el interior de la epidermis y puede 

estar confinado a ella. Ejemplo: Enfermedad de Bowen (descrita en 1912 por Jhon 

T. Bowen) y Eritroplasia de Queyrat (descrita por Queyrat en 1911).  

 Carcinoma epidermoide invasor o infiltrante: en un  90 % proviene de una lesión 

precancerosa y el resto se originan en afecciones que potencialmente lo son. Se 

distinguen tres formas clínicas: la clásica, una forma vegetante y una sangrante.  

 Carcinoma epidermoide verrucoso: descrito originalmente en la cavidad oral, 

tiene su contraparte en la zona plantar donde recibe el nombre de Epitelioma 

cuniculatum y en el pene donde se le conoce como Condiloma Gigante o tumor 

de Buschke – Loewenstein. 
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 Carcinoma epidermoide infiltrante indiferenciado: tumor muy agresivo, 

rápidamente metastisante65. 

 

 

 

CARCINOMA INVASIVO DE CÉRVIX FEMENINO  

Desde finales de los años 80 se observó una mayor prevalencia de lesiones displásicas 

y cancerosas de cérvix en mujeres VIH/sida, hasta 10 veces más frecuente que en la 

población general y se relacionaba directamente con el grado de inmunodepresión66. 

Existe una clara relación epidemiológica entre infección por PVH, infección por VIH y 

cáncer de cérvix uterino y sus lesiones precursoras conocidas como lesiones 

escamosas intraepiteliales. Está demostrado que la inmunodeficiencia asociada al VIH 

favorece el desarrollo de las lesiones producidas por el PVH en el cérvix uterino67. 

Desde 1993 la CDC de Atlanta incluyó como enfermedad definitoria de caso de sida el 

Carcinoma invasivo de cuello de útero, por lo que  actualmente a todas las mujeres con 

infección por VIH, independientemente de la edad, se les debe realizar una revisión 

ginecológica que incluya una citología por lo menos una vez al año68.  

Dicha infección puede ser asintomática o provocar una serie de manifestaciones que 

varían desde la presencia de condilomas benignos hasta la ocurrencia de alteraciones 

displásicas de diferentes grados y cáncer. 

La displasia epitelial es la pérdida de la orientación normal de la célula, acompañada de 

alteraciones en el tamaño celular y en el núcleo, lo que se denomina comúnmente 

NIC69. En dependencia de la profundidad del epitelio que ha sido reemplazado por 

células inmaduras, las NIC de cuello de útero se dividen en tres grados: NIC I o 

displasia leve -menos de un tercio de células del epitelio reemplazado  por células 

inmaduras-; NIC II o displasia moderada –afectación de uno y hasta dos tercios del 

epitelio- y NIC III  o displasia severa –se afectan dos tercios del epitelio dañado 

pudiendo llegar a abarcar la totalidad del mismo. Las formas más intensas de displasia 

constituyen una condición precursora del cáncer cervical70.  

El cuello uterino está revestido por epitelio pavimentoso estratificado en el ectocervix y 

por epitelio cilíndrico simple glandular en el conducto cervical. El límite entre los dos 

epitelios es llamado zona de transición y es donde se establecen la mayoría de las 
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neoplasias cervicales, aunque pueden hacerlo en uno de los dos epitelios. Si el 

proceso maligno se origina en el pavimentoso recibe el nombre de carcinoma celular 

escamoso (85%), y si se produce en el epitelio cilíndrico recibe el nombre de 

adenocarcinoma69.  

Ambos epitelios descansan sobre un estroma del que se hallan separados por una fina 

membrana basal. Mientras la neoplasia no afecte esta membrana recibe el nombre de 

carcinoma in situ, pero una vez que la atraviese y se sitúe en el estroma conjuntivo del 

corion se le denomina carcinoma microinfiltrante o invasor. Este último, con alcance de 

los vasos linfáticos y sanguíneos, es el punto de partida de las propagaciones y 

metástasis lejanas69.  

Los exámenes citológicos e histológicos son la base del análisis de estas lesiones. La 

distinción de los diferentes estados patológicos tiene un alto valor pronóstico ya que 

mientras los condilomas casi siempre permanecen como lesiones benignas, los NIC 

tienen una alta potencialidad de progresar al cáncer invasivo71.  

 

TUMOR DE WARTHIN 

El tumor de Warthin (segunda causa más frecuente de tumor de parótidas72) fue 

descrito por primera vez en 1895 por Hildebrand, quien consideró a éste como una 

variante de un quiste congénito lateral del cuello73. En 1910, Albrecht y Artz 

describieron dos casos y propusieron el nombre de Cistadenoma papilar linfomatoso 

benigno y enfatizaron que ocurrían en nódulos linfáticos de parótida. Aún hoy su causa 

y aparición se desconocen, se trata de la segunda neoplasia benigna, después del 

Adenoma pleomórfico, más frecuente que se presenta en las glándulas parótidas. 

Predomina en pacientes del sexo masculino mayores de 60 años y por lo general de la 

raza blanca74.  

Estos tumores derivan del epitelio ductal de la glándula salivar. La teorías 

etiopatogénicas son múltiples y muy controvertidas, atribuyéndose la metaplasia de las 

células oxifilas a factores nutricionales carenciales, factores genéticos o a influencias 

ambientales como el tabaco y las infecciones, teorías que vendrían avaladas por la 

mayor incidencia en pacientes afectos de VIH75 o con anticuerpos frente a los virus 

VEP y VPH75, la exposicipón a radiaciones y el aumento de la incidencia en la 

población femenina por el incremento del hábito tabáquico76.  
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Clínicamente se manifiesta por una tumoración única, blanda o fluctuante, bien 

delimitada, no dolorosa, de crecimiento lento en cuello, que puede dar lugar, 

dependiendo de la zona de asiento a asimetría facial, disfonía, y rara vez parestesias o 

parálisis faciales76, el 20 % de las mismas pueden ser extraparotídeas. Pueden ser 

multicéntricos y aparecer en varias regiones de la misma glándula e inclusive ser 

bilaterales77.  

El tratamiento es quirúrgico y consiste en la resección del lóbulo superficial de la 

parótida o la simple enucleación del tumor, la recurrencia es muy baja y rara vez se 

malignizan78. 

 

CÁNCER DE PULMÓN 

El cáncer de pulmón constituye un serio problema de salud a nivel mundial80. En la 

práctica, estos pueden dividirse en: de células pequeñas y de no células pequeñas; 

clasificación muy amplia que resulta muy útil, porque marca una diferencia fundamental 

en las características biológicas de estos tumores y en la actitud terapéutica con ellos.  

Esta entidad por lo general no presenta manifestaciones clínicas tempranas, lo que 

hace que el paciente acuda tardíamente en busca de atención médica y en 

consecuencia, en la mayoría de los casos se realice el diagnóstico  en estadíos 

avanzados. 

Carcinoma adenoescamoso: tumores pulmonares en los cuales se encuentra evidencia 

incuestionable de diferenciación glandular y escamosa en el mismo neoplasma. La 

mayoría están localizados periféricamente y se asocian habitualmente con una cicatriz. 

Su incidencia es del 0.6 al 2.3 %. 

Adenocarcinoma: son frecuentemente heterogéneos y consisten en una mezcla de 

subtipos histológicos, se originan en células con propiedades glandulares, y se 

caracteriza por la existencia de tipos de crecimiento tubular, acinoso o papilar y/o 

producción de moco por las células tumorales. Su incidencia es de alrededor del 

40.4%.  

Comprende los siguientes subtipos:  

- Adenocarcinoma de células acinosas: predominan las estructuras glandulares, 

como acinos o túbulos con zonas papilares o sólidas o sin ellas. 

- Adenocarcinoma papilar, con predominio de estructuras papilares. 
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- Adenocarcinoma bronquioloalveolar: asienta sobre las paredes alveolares; es 

relativamente raro (1 a 2 % de los cánceres broncopulmonares). No distingue sexo 

y no se relaciona con el hábito de fumar. La radiología es muy variada y su 

evolución suele ser lenta. 

- Carcinoma sólido con formación de moco, adenocarcinoma poco diferenciado sin 

acinos, túbulos ni papilas, pero con vacuolas que contienen mucina en el interior de 

muchas células tumorales: grupo de tumores sólidos secretores de mucina que en 

la clasificación de la OMS de 1967 se incluía en el grupo de carcinomas de células 

grandes. 

Carcinoma epidermoide: también conocido como carcinoma de células escamosas o 

espinocelular, se origina en células escamosas, que son delgadas y planas, 

caracterizado por la existencia de queratinización, con puentes intercelulares o sin 

ellos. Pueden ser: bien, moderados o poco diferenciados. Tienen una buena 

correlación entre citología e histología, suelen crecer hacia la luz bronquial y asentar en 

los grandes bronquios, por lo que en general son bien visibles. Pueden biopsiarse por 

endoscopia y evolucionan hacia la obstrucción de la luz, con fenómenos de atelectasia 

consiguientes. Asimismo, es el cáncer de pulmón que con mayor facilidad se necrosa 

dando la característica imagen de una úlcera de gruesas paredes y contornos 

geográficos, y el que con mayor frecuencia produce artropatía hipertrofiante néumica 

de Bamberger-Marie e hipercalcemia. Tiene una incidencia promedio del 38.4%, dos 

terceras partes de estos tumores se presentan centralmente, mientras que la otra 

tercera parte lo hace de forma periférica.  

La clasificación de la OMS de 1981 incluye en este grupo la variante “carcinoma 

fusocelular”, que presenta un aspecto bifásico por la presencia de un componente de 

células escamosas y otro de células fusiformes; este último tiene un crecimiento 

análogo al del sarcoma, lo cual, junto al notable pleomorfismo celular, puede hacer que 

el componente escamoso sea poco visible y, por consiguiente, origine diagnósticos 

erróneos. 

Carcinoma bronquioloalveolar: es poco frecuente (5 %), no distingue sexo, ni tiene 

relación con el tabaquismo81. Se trata de un ´carcinoma in situ´ o tumor invasivo no 

matastásico que se origina en la región terminal bronquioalveolar. A pesar de que no 

invade a otros tejidos, constituye un tumor maligno y con frecuencia letal. Actualmente 
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es considerado como un subtipo del adenocarcinoma de pulmón. Esta neoplasia se 

subdivide en cuatro clases según su localización que determinan además el abordaje 

terapéutico a utilizar y el pronóstico: los bronquioalveolares intraparenquimatosos, los 

parietales, los pericárdicos, los apicales y los peridiafragmáticos. 

Inicialmente es un nódulo periférico, que respeta el estroma pulmonar, sin producir 

síntomas por períodos de hasta varios años. Posteriormente puede cursar con 

insuficiencia respiratoria, taquipnea o disnea progresiva, hipoxemia, toracalgia y tos 

irritativa intensa, canina y/o productiva con secreción de gran cantidad de moco de 

aspecto espumoso, hemoptisis, dolor, pérdida de peso y sudoración nocturna; incluso 

puede producir alteraciones hidroelectrolítica. Siempre que se presenten como lesiones 

únicas, es signo de mejor pronóstico. Tiene crecimiento exclusivamente pulmonar82. 

Este tumor presenta características radiológicas específicas en etapas tempranas: 

broncograma aéreo, retracción de la pleura visceral, espiculaciones y abombamiento 

de la cisura lobar. En fases más avanzada se produce microdiseminación canalicular 

comprometiendo difusamente al pulmón.  

Las infecciones y neoplasias pulmonares constituyen las manifestaciones torácicas 

más frecuentes en pacientes infectados por el VIH/sida. El cáncer de pulmón 

específicamente, tiene una significación incierta, existen autores que refieren un 

incremento catorce veces superior con respecto a la población general83, lo que con 

estudios epidemiológicos más amplios no se ha podido confirmar84. Generalmente los 

pacientes afectados son personas jóvenes (menores de 40 años), varones, fumadores 

muy activos, sin predominio de grupo de riesgo. En la población inmunocomprometida, 

la variedad histológica más frecuente lo constituye el Adenocarcinoma  (52 %), pero el 

¿por qué?, sigue siendo un enigma. La evolución de estos pacientes, comparada con el 

individuo inmunocompetente es en general más desfavorable y su esperanza de vida 

más corta, uno a tres meses tras el diagnóstico84. 

 

CÁNCER COLORRECTAL 

Esta entidad incluye cualquier tipo de neoplasias del colon, recto y apéndice. Se piensa 

que muchos de los mismos nacen de un pólipo adenomatoso en el colon. Se trata de la 

decimoquinta forma más común de tumor maligno y la segunda causa más importante 

de mortalidad asociada a cáncer en América85.  

http://es.wikipedia.org/wiki/Neoplasia
http://es.wikipedia.org/wiki/Colon
http://es.wikipedia.org/wiki/Recto_(anatom%C3%ADa)
http://es.wikipedia.org/wiki/Ap%C3%A9ndice_vermiforme
http://es.wikipedia.org/wiki/P%C3%B3lipo_(medicina)
http://es.wikipedia.org/wiki/Adenoma
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A1ncer
http://es.wikipedia.org/wiki/Am%C3%A9rica
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El riesgo de padecer un cáncer colorrectal es de alrededor del 7 % y ciertos factores lo 

aumentan: edad superior a los 50 años; antecedentes familiares y/o personales de esta 

enfermedad, de tumor de colon, de ovario, de endometrio o de mama; antecedentes de 

colitis ulcerativa o enfermedad de Crohn y colangitis esclerosante primaria; ciertas 

condiciones hereditarias (poliposis adenomatosa familiar y síndrome de Lynch); 

antecedentes de tabaquismo; dieta rica en carne86 y baja en frutas, vegetales, aves de 

corral y pescados87; el sedentarismo; bajo contenido corporal de selenio y estar 

expuesto a determinados virus, como lo es el VPH. Existe contradicción sobre si el 

alcoholismo constituye un factor de riesgo o no, y a pesar de los estudios este tema 

aún es una controversia88. 

Esta enfermedad no suele dar síntomas hasta fases avanzadas y por eso la mayoría de 

pacientes presentan tumores que han invadido toda la pared intestinal o han afectado 

los ganglios regionales, sin embargo existen señales que pudieran alertar al paciente: 

cambios en los hábitos de deposición; sangre en las heces; diarrea, estreñimiento, o 

tenesmo anal; heces más delgadas de lo normal; trastornos gastrointestinales en 

general; pérdida de peso y/o cansancio sin razón aparente y vómitos. La presencia de 

síntomas notables o la forma en que se manifiestan depende en gran medida del sitio 

de asiento del tumor y la extensión de la enfermedad: el cáncer del lado derecho (colon 

ascendente y ciego), tiende a tener un patrón exofítico, lo que quiere decir que el tumor 

crece hacia la luz intestinal comenzando desde la pared de la mucosa, raramente 

causa obstrucción del paso de las heces y presenta síntomas como anemia; mientras 

que del lado izquierdo tiende a ser circunferencial, y puede obstruir el intestino al 

rodear la luz del colon y en consecuencia todos los síntomas de tipo obstructivos88. 

Colon derecho: dolor abdominal (más del 60% de los casos), síndrome anémico (más 

del 60% de los casos) y/o la palpación de un tumor. Puede haber fatiga, palpitaciones e 

incluso angina de pecho o pasar desapercibido si se localiza en el ángulo hepático del 

colon y éste se oculta bajo la parrilla costal88. 

Colon izquierdo: el dolor abdominal a tipo cólico puede aliviarse con la deposición de 

las heces; hay cambios en las defecaciones y existe rectorragia condicionadas por la 

reducción de la luz, que puede llegar a ocluirse totalmente provocando un cuadro de 

obstrucción intestinal con dolor intenso, distensión abdominal, vómitos y cierre 

intestinal. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Colon_ascendente
http://es.wikipedia.org/wiki/Colon_ascendente
http://es.wikipedia.org/wiki/Ciego_(anatom%C3%ADa)
http://es.wikipedia.org/wiki/Heces
http://es.wikipedia.org/wiki/Anemia
http://es.wikipedia.org/wiki/Circunferencia
http://es.wikipedia.org/wiki/Anemia
http://es.wikipedia.org/wiki/Tumor
http://es.wikipedia.org/wiki/Intestino_grueso
http://es.wikipedia.org/wiki/T%C3%B3rax
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%B3lico
http://es.wikipedia.org/wiki/Rectorragia
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%B3mito
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Rectosigmoides: estos tumores tienden a impedir el paso de las heces al exterior, con 

dolor abdominal tipo cólico, a veces con un íleo obstructivo e incluso con perforación 

intestinal. Aquí es frecuente la rectorragia, tenesmo rectal y disminución del diámetro 

de las heces. Puede haber uretritis si el tumor se encuentra muy cerca de la uretra y la 

comprime, e incluso originar infecciones recurrentes urinarias, cuando su extensión 

sobrepasa los límites de la pared rectal; también puede verse hematuria y polaquiuria.  

El diagnóstico se basa en el interrogatorio, el examen físico incluido el tacto rectal y los 

exámenes generales (analítica, hemoquímica, ultrasonido abdominal, marcadores 

tumorales, etc.) y confirmatorios: sangre oculta en las heces, sigmoidoscopía, 

colonoscopía, biopsia de lesiones, ecoendoscopía, enema de bario con doble 

contraste, TAC, RMN y/o PET (si hay disponibilidad)88. 

El cáncer colorrectal puede diseminarse de cinco formas diferentes: directa, linfática, 

hemática, siembra peritoneal e intraluminal por implantación en otros puntos del 

intestino.  

Los exámenes de prevención (colonoscopía cada 10 años, sigmoidoscopía flexible 

cada 5 años o colposcopía virtual cada 5 años) se utilizan para detectar pólipos y evitar 

que evolucionen a cáncer y los de detección precoz (test de inmunohistoquímica fecal 

en sangre: anual; prueba de sangre oculta en heces: anual; o test de ADN fecal cada 3 

años) se usan para diagnosticar el cáncer en sus fases iniciales, aunque no existan 

síntomas ni antecedentes de dicha enfermedad88. Las personas que deben someterse 

a estas pruebas son aquellas que presenten algunos de los factores de riesgo de esta 

neoplasia. 

 

HEPATOCARCINOMA 

El carcinoma hepatocelular o hepatocarcinoma constituye el 80-90% de los tumores 

hepáticos malignos primarios. Es más frecuente en hombres que en mujeres y 

generalmente se ve en personas entre los 50 y los 60 años de edad. Se desarrolla 

cuando aparece una mutación del mecanismo celular que provoca que la célula se 

reproduzca a un ritmo más elevado y/o genere una célula sin apoptosis. Las 

infecciones crónicas por hepatitis B y/o C y todas las causas de cirrosis (alcoholismo, 

hemocromatosis, etc.) pueden favorecer su desarrollo; asienta sobre una cirrosis 

hepática en el 90% de los casos y constituye un hallazgo en el 3-4% de los estudios 

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Ileo&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Tenesmo_rectal
http://es.wikipedia.org/wiki/Di%C3%A1metro
http://es.wikipedia.org/wiki/Uretritis
http://es.wikipedia.org/wiki/Uretra
http://es.wikipedia.org/wiki/Infecci%C3%B3n_urinaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Hematuria
http://es.wikipedia.org/wiki/Polaquiuria
http://es.wikipedia.org/wiki/Detecci%C3%B3n_precoz
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necrópsicos de pacientes cirróticos. Su mecanismo oncogénico aún es desconocido, 

pero se cree que actúa a través de la integración de su ADN en el genoma del 

hepatocito.  

Existe un porciento de personas que podrían resultar asintomáticas, pero generalmente 

se observa son: sensibilidad o dolor abdominal, particularmente en el hipocondrio 

derecho, ascitis y tendencia al sangrado por la formación de hematomas. El examen 

físico por sí solo resulta de poca utilidad en las fases precoces o intermedias (donde 

aún el tumor es tratable). 

El diagnóstico se basa en el estudio del hígado por ecografía, TAC abdominal y/o RMN 

con contraste, donde se podría apreciar un único tumor de gran tamaño, múltiples 

tumores o un tumor poco definido con patrón de infiltración. La alfa-feto-proteína en 

suero suele estar elevada, y las pruebas de función hepática alteradas; de cualquier 

manera el diagnóstico de certeza lo da la biopsia de hígado. 

Las complicaciones que pudieran presentarse se dividen en las que están asociadas 

con la enfermedad hepática subyacente: hemorragia gastrointestinal, ascitis, 

insuficiencia hepática, entre otras; las que se asocian a cualquier proceso tumoral: 

pérdida de peso, astenia, etc.; y las derivadas de la progresión local: trombosis de la 

vena porta, o a distancia (metástasis). 

Este es un tumor que hasta hace poco no tenía ningún tratamiento, hoy están 

disponibles terapias para todos los estadios del tumor. Para los pacientes que 

presentan un tumor pequeño (≤ 2 cm.) y con una cirrosis con función totalmente normal 

lo indicado es la resección quirúrgica (siempre que la localización lo permita); para los 

que presentan cirrosis hasta 3 tumores pequeños la mejor opción es el trasplante 

hepático; sin embargo para aquellos con tumores más grandes sin diseminación 

extrahepática, existe  la quimioembolización. Dependiendo del caso, el paciente se 

puede trasplantar o resecar y si desarrollara metástasis o fuese muy grande podría 

tratarse con drogas que logran reducir el tumor y mejorar la sobrevida de los pacientes 

(Ej.: Sorafenid, Sunitinib, Bevacizumab, Cediranib, Vatalanib, Britanid, Erlotinib, 

Lopatanib, etc.). 

 

CÁNCER DE PÁNCREAS 
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Se trata de una grave y cruenta enfermedad de la que no se conocen actualmente 

efectivos procedimientos de diagnóstico precoz, tampoco se dispone de tratamientos 

eficaces y la sobrevida es muy pobre, tanto es así que si existe una sobrevida 

prolongada se debe dudar del diagnóstico. Ocupa la sexta causa de muerte por cáncer 

en Cuba y entre los digestivos el segundo lugar100, y la cuarta posición en los países 

más industrializados, por lo que se considera más frecuente de lo que aparece en los 

certificados médicos de defunción101. Pocos pacientes manifiestan su enfermedad lo 

suficientemente temprano para permitir un tratamiento curativo.  

El páncreas tiene dos tipos diferentes de glándulas: las exocrinas (conforman más del 

95 %), que producen el "jugo" pancreático con enzimas fundamentales en la digestión y 

metabolización de los alimentos; y las endocrinas o islotes pancreáticos o de 

Langerhans, que solo son un pequeño porcentaje de células dispuestas en 

agrupaciones pequeñas y que secretan insulina y glucagón, directamente a la sangre89-

99.  

Las células exocrinas y endocrinas de este órgano forman tumores de tipos 

completamente distintos. 

Tumores exocrinos 

Constituyen el tipo de cáncer de páncreas más común. En esta porción los quistes 

benignos y tumores benignos o Cistoadenomas pueden ocurrir, pero la mayoría son 

malignos. Aproximadamente el 95% de los cánceres de páncreas exocrino son 

adenocarcinomas que generalmente se originan en los conductos del páncreas, pero 

podrían formarse a partir de las células que producen las enzimas pancreáticas. 

Los tipos de cánceres ductales incluyen a los carcinomas adenoescamosos y 

escamosos y los carcinomas de células gigantes. 

 

Tumores endocrinos 

Estos son menos comunes, se les conoce como tumores neuroendocrinos pancreáticos 

o tumores de células de los islotes. Existen varios subtipos y cada uno recibe su 

nombre según el tipo de célula productora de hormonas en el que se generan: 

insulinomas, glucagonomas, gastrinomas, somatostatinomas, ppomas (polipéptido 

pancreático) y vipomas (péptido intestinal vasoactivo). 
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Alrededor de la mitad de estos tumores producen hormonas que son liberadas a la 

sangre (tumores funcionales) mientras que la otra mitad no las produce (tumores no 

funcionales); pueden ser benignas (tumores neuroendocrinos) o malignas (cánceres o 

carcinomas neuroendocrinos). Ambos son muy similares histológicamente por lo que 

en ocasiones solo se puede confirmar el grupo a que pertenecen cuando ha 

metastizado. Estas neoplasias representan menos del 4% de todos los cánceres 

pancreáticos diagnosticados. El tratamiento y el pronóstico dependen del tipo 

específico y la extensión del tumor.  

 

Existen varios factores de riesgo para padecer esta enfermedad, y la mayoría 

predispone al cáncer de páncreas exocrino; entre ellos tenemos: el envejecimiento; el 

sexo masculino; la raza negra; el tabaquismo; la obesidad y el sedentarismo; 

antecedentes personales de Diabetes Mellitus, pancreatitis crónica y cirrosis hepática 

por el abuso del alcohol; exposición intensa y prolongada a ciertos pesticidas, tintes y 

sustancias químicas utilizadas en la refinería del metal; antecedentes familiares de 

cáncer de páncreas y el padecimiento personal y/o familiar de algunos síndromes 

genéticos (síndrome heredado de cáncer de seno y ovario, melanoma familiar, 

pancreatitis familiar, cáncer colorrectal hereditario no poliposo, síndrome Lynch, 

síndrome Peutz-Jeghers, síndrome von Hippel-Lindau, Neurofibromatosis tipo 1 y 

neoplasia endocrina múltiple tipo 1). Otros factores lo constituyen algunos problemas 

digestivos: la infección por  Helicobacter pylori y la consecuente úlcera péptica; 

alimentación rica en grasas, carne roja, cerdo y carnes procesadas y el elevado 

consumo de café y bebidas alcohólicas. 

Hasta el momento no hay pautas establecidas para la prevención de este cáncer, por lo 

que lo mejor es evitar o modificar los factores de riesgo  que lo permitan. 

En general el pronóstico de este cáncer no es bueno y una de las razones por las que 

sucede de esta manera es que casi nunca es posible diagnosticarlos en etapas 

iniciales, por la localización anatómica del órgano, no se pueden ver o palpar los 

tumores en los exámenes físicos rutinarios, los pacientes generalmente no tienen 

síntomas hasta que el cáncer se ha propagado, actualmente y no existen pruebas 

sanguíneas que constituyan una luz en diagnóstico temprano. 
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El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos: ictericia (casi siempre indica toma de 

la cabeza del páncreas);  orinas oscuras; prurito intenso; dolor del abdomen y/o de la 

espalda, (si hay crecimiento del tumor que comprime los órganos y estructuras 

vecinas); pérdida de peso inesperada y sin razón aparente; astenia marcada y 

anorexia; problemas digestivos de toda índole; trombosis de pequeñas venas y el debut 

de una Diabetes Mellitus que sorprende al personal de salud o familiares. Las que 

confirman la sospecha clínica son: TAC, RMN, Centellografía de receptores de 

somatostatina, PET, ecografía o ultrasonido, gastroendoscopía, laparoscopía, 

Colangeopancreatografía Retrógrada Endoscópica, Colangiografía 

Transparietohepática Percutánea, angiografía, biopsia de la lesión y análisis de sangre 

que ayuden a corroborar niveles elevados de bilirrubina y algunas hormonas. 

La supervivencia de estos pacientes a pesar de un tratamiento invasivo y radical, no es 

para nada alentadora, 5 años constituye todo un logro, ya que la mayoría de las 

personas que lo padecen no alcanzan ese tiempo 

 

 

CÁNCER DE VEJIGA 

Constituyen el 10% de los tumores del varón, ya que afectan a los hombres en relación 

4:1 con las mujeres; la mayor parte (60 %) se localizan en el trígono vesical y más del 

90 % son carcinomas de células transicionales, el resto son carcinomas escamosos o 

adenocarcinomas102. El desarrollo de la enfermedad depende en gran medida de la 

agresividad del tumor.  

Clínicamente existen dos formas principales de manifestarse: tumor superficial y de 

bajo grado, o neoplasia invasora de alto grado. Es el tumor maligno más frecuente de 

las vías urinarias y constituye en nuestro país la octava causa de cáncer en el sexo 

masculino y entre las primeras quince de manera general.  

Como factores de riesgo encontramos: sexo masculino, hábito de fumar, exposición a 

sustancias cancerígenas (trabajadores del sector del metal, la industria del papel, 

empresas químicas o generadores de residuos tóxicos, talleres textiles, maquinistas, 

conductores de camiones, pintores102, etc.), antecedentes familiares de este cáncer; y 

el envejecimiento103. También las lesiones por la equistosomiasis urinaria, pueden 

degenerar en lesiones malignas, como el carcinoma de células escamosas de la vejiga, 

http://es.wikipedia.org/wiki/Carcinoma_epidermoide
http://es.wikipedia.org/wiki/Adenocarcinoma
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algunos fármacos como la Fenacetica y la Ciclofosfamida, la radiación pélvica y el 

consumo elevado de café y los antecedentes familiares y/o personales de este u otros 

tipos de cánceres.  

Esta enfermedad se sospechar por primera vez, antes de la aparición de cualquier 

síntoma, si hay hematuria microscópica y/o macroscópica en un examen de rutina, 

(95%) de los casos y generalmente es indolora y mono-sintomática. Los síntomas 

restantes son muy similares a los de una sepsis urinaria: dolor ante la micción, poliuria 

y tenesmo vesical, solo que no desaparecen con el tratamiento específico para la 

infección. Además puede asociarse a síndrome urinario irritativo bajo; si hay involucro 

de meatos ureterales puede generar uropatía obstructiva caracterizada por dolor renal 

con la consecuente ureterohidronefrosis, pudiendo llegar a la exclusión del riñón; y en 

el caso de que se presente obstrucción del cuello vesical, la sintomatología será de 

síndrome obstructivo bajo. En estadíos avanzados de la neoplasia puede verse 

síndrome de desgaste y/o anémico y manifestaciones específicas según el órgano 

afectado por la metástasis. 

La prevención está muy limitada, por lo que la mejor opción lo constituye el diagnóstico 

precoz; además de la modificación de los factores predisponentes que lo sean.  

El diagnóstico requiere de un buen y exhaustivo interrogatorio y examen físico 

incluyendo tacto vaginal y/o rectal para detectar tumores, protuberancias, hinchazones 

o malformaciones. Las pruebas que se pueden utilizar incluyen: citología de la orina y 

exámenes generales de la misma; citoscopía; urograma descendente; urografía 

excretora; ultrasonido y TAC de abdomen y de pelvis; exámenes hematológicos y 

hemoquímicos; pielografía intravenosa; radiogfrafía de tórax y gammagrafía ósea 

(buscando metástasis pulmonares) y biopsia de la lesión.  

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Caf%C3%A9
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MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Diseño y Período: 

Se realizó un estudio de corte transversal de los pacientes VIH/sida diagnosticados de 

neoplasias durante el período comprendido entre  el 1ro de enero del 2008 al 31 de 

diciembre de 2010.  

 

Universo: 

Se consideraron a todos los pacientes que presentaban diagnóstico de infección por el 

VIH/sida confirmado por Western-Blot, que tuvieron un diagnóstico confirmado por 

biopsia, en el IPK de algún tipo de neoplasia en el período del 1ro de enero del 2008 al 

31 de diciembre de 2010. 

 

Criterio de Inclusión:  

Todos los casos VIH/sida con diagnóstico de neoplasia, confirmados por biopsia; que 

previamente habían presentado síntomas sugerían la presencia de una enfermedad 

maligna.  

 

Criterios de exclusión: 

 Casos que fueron diagnosticados en más de una oportunidad con el mismo tipo 

de tumor, por considerarlo una exacerbación, metástasis de la misma 

enfermedad o duplicidad en el diagnóstico. 

 Casos de los que no se pudo obtener datos de HC por la ausencia de la misma 

en los archivos de la institución. 
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Procedimientos:  

Los datos se obtuvieron a partir de la revisión de la HC de los pacientes ingresados y/o 

en consulta, utilizando para ello una guía de recogida de información (Anexo 2) 

diseñada al efecto.  
Además se revisó el sistema SIDATRAT para confirmar presencia del VIH/sida en los 

pacientes a incluir en el estudio.  

Se confeccionó la HC (a aquellos pacientes que no la tuvieran), y se les indicaron los 

complementarios establecidos al momento del ingreso o de ser necesarios para 

concluir estudios, (hemograma completo, hemoquímica, US abdominal, radiografía de 

tórax, TAC y/o RMN, biopsia de región afectada, CD4 y CV).  

Se les tomó muestra de la(s) lesión(es) (piel, ganglios, estómago, hígado, glándulas, 

paladar duro y blando, pulmón, cuello uterino, vejiga) para una posterior confirmación 

anatomopatológica. Se trata de pacientes que se siguen en el IPK, donde se sospechó 

por primera vez el diagnóstico en la consulta de ginecología y posteriormente fueron 

remitidos a la consulta del POE que se realizaba en el Hospital Ginecobstétrico 

¨Eusebio Hernández¨ de Marianao; para confirmar y tomar conducta. Los datos fueron 

revisados de las HC que se encuentran en el departamento de Archivo de dicho centro. 

En los casos en que el diagnóstico de la neoplasia constituyó un hallazgo de la 

necropsia; se obtuvieron algunos datos del informe de la autopsia y eñl resto de la HC 

del paciente.  

Para el estudio y estadiamiento de las neoplasias encontradas, se dividieron en tres 

grupos: Grupo 1, integrado por SK; Grupo 2, integrado por el LNH y el Grupo 3 que lo 

integran el resto de las neoplasias a quienes llamaremos: Otros (Hepatocarcinoma, 

Cáncer  Cuello Uterino, Cáncer de colon, Cáncer de páncreas, Cáncer de piel, Cáncer 

de pulmón, Cáncer de recto, Carcinoma de vejiga, Tumor de Warthin de parótidas). 

Para el grupo 1 se utilizó la clasificación anatomopatológica que divide al SK en 4 

variedades histológicas de lesión: inflamatoria, proliferativa, infiltrativa y tumoral, 

obtenida directamente del informe de biopsia; el grupo 2 fue estadiado según la 

clasificación de Ann-Arbor del 2007 (Anexo 1a) y para el grupo 3 se utilizaron las 

normas que aparecen en el Cancer Staging Manual, 7th ed. 2010, FIGO y AJCC 2008 

(Anexo 1 b al j). 
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Operacionalización de las variables: 

Variable Tipo 

Operacionalización 

Escala de 
calificación 

Definición Operacional 

Edad  
Cuantitativa 
discreta 

--- 

Años cumplidos en el momento 
del diagnóstico de la neoplasia 
(para el Objetivo 1 se categorizó 
de la siguiente forma:  

 < 20 años 

 21 – 39 años 

 40 – 59 años 
 > 60 años o más 

Sexo 
Cualitativa 
nominal 
dicotómica 

Femenino (F) 
Masculino (M) 

Se tomó en cuenta el sexo 
biológico de los pacientes 

Color de la piel 
Cualitativa 
nominal 

Blanco (B) 
Negro (N) 
Mestizo (M) 

Se tomó en cuenta la 
clasificación que aparece en 
la guía de recogida de datos 
de la HC 

Tipo de tumor 
Cualitativa 
nominal 

--- Nombre de la neoplasia 

Fecha del 
diagnóstico del 
tumor 

Cualitativa 
nominal 

--- 
Mes y año en que se 
diagnosticó la neoplasia 

Localización del 
tumor 

Cualitativa 
nominal 

--- 
Cualquier localización 
anatómica encontrada 

Estadío del SK 
Cualitativa 
nominal 

Inflamatoria 
Proliferativa 
Infiltrativa 
Tumoral 

Variedades histológicas de la 
lesión 

Estadío del LHN 
Cualitativa 
ordinal 

I 
II 
III 
IV 

Clasificación de Ann-Arbor 
2007 
(Incluimos los síntomas y 
signos asociados:  
A: asintomático 
B: síntomas bajos [pérdida de 

peso, fiebre y sudoración nocturna 
profusa] 

X: bulto [tumoración > 10 cm] 

E: afectación extranodal 

S: toma esplénica) 
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Estadío del Grupo 
3 (Otros) 

Cualitativa 
ordinal 

Carcinoma in situ 

I 
II 
III 
IV 

 FIGO, AJCC y/o TNM 2008 
 

Fecha de 
diagnóstico de VIH 

Cuantitativa 
discreta 

--- 
Año en que se confirmó el 
diagnóstico de VIH 

Linfocitos T CD4 + 
Cuantitativa 
discreta 

--- 

Se consideraron los valores 
absolutos momento del 
diagnóstico (confiable hasta 3 
meses antes y/o después del 
diagnóstico) 
≤ 200 células 
> 200 células 

CV 
Cualitativa 
ordinal 

N/D 
≤ 55 000 cp/ml 
> 55 000 cp/ml 

Se consideran los valores 
absolutos al momento del 
diagnóstico (confiable hasta 
3 meses antes y/o después 
del diagnóstico) 

 

Procesamiento y análisis estadístico:  

La información recogida se reflejó en una base de datos en el sistema Microsoft Office 

Excel sobre la plataforma de Windows XP. Se realizó una descripción de los pacientes 

con diagnóstico de neoplasias. Se emplearon medidas de frecuencia, absolutas y 

relativas, así como la media y la mediana para variables numéricas tales como edad, 

fecha de diagnóstico de VIH y de neoplasia. Gráficos de pastel, diagramas de barra y 

de cajas fueron empleados para la descripción de algunas variables.  

Se realizó el análisis bivariado con tablas de contingencia de MxN para identificar la 

asociación del conteo de CD4 y CV con respecto a los grupos de tumores y al estadío 

en que se encontraron las neoplasias. Se empleó una prueba  Ji-cuadrado de Pearson 

y la prueba exacta de Fisher en el caso de que alguna tabla de contingencia de MxN 

tuviera al menos una celda con una frecuencia esperada menor de 5. Para analizar 

tiempo transcurrido entre el diagnóstico del VIH y el de neoplasia según grupos de 

tumor, se empleó la prueba de Kruskal-Wallis para muestras independientes. El 

supuesto de normalidad fue verificado  a través de la prueba de bondad de ajuste de 
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Kolmogorov-Smirnov. Los resultados fueron obtenidos para un nivel de significación de 

5 %. 

El análisis estadístico se realizó en los programas: Epidat versión 3.1 y SPSS versión 

11.5.  

Para el análisis y procesamiento de los datos se empleó una microcomputadora 

Pentium IV. Los datos se expresaron en Tablas y Gráficos para su mejor comprensión 

y se realizaron en Microsoft Word.  

 

Consideraciones éticas:  

Para la realización de esta investigación se obtuvo el consentimiento de los pacientes 

durante su entrevista clínica, en el caso de los pacientes fallecidos la información se 

obtuvo directamente del informe de autopsia y/o la HC.  

La identidad de los pacientes así como la información que aportaron y la 

confidencialidad de los datos fue asegurada en todo momento y solo fue asegurada 

con fines investigativos. Garantizándose de esta forma el respeto a los principios éticos 

básicos: beneficencia, no maleficencia, respeto a las personas, justicia y autonomía. 

 

 

 



ANEXOS 

 

37 

 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 
 

El 82 % de la muestra de este estudio, representa al sexo masculino y solo el 18% es 

del femenino. Predominó el color de la piel blanco en el 59 %, seguido del color negro 

con el 26 % y un 15 % de mestizos; datos que se ilustran en la Tabla 1.  

 

Tabla 1: Distribución de los pacientes según las variables sexo y color de la piel 

 FA Porciento 

Sexo 

Femenino (F) 35 18 

Masculino (M) 156 82 

 
TOTAL 191 100 

    

Color de la piel 

Blanco (B) 112 59 

Negro (N) 50 26 

Mestizo (M) 29 15 

 TOTAL 191 100 

Fuentes: Entrevista al paciente e HC. 

 
El predominio del sexo masculino y la raza blanca reflejan el comportamiento de la 

epidemia en Cuba. Hasta diciembre del 2008 el 80 % de los pacientes eran masculinos, 

para una proporción hombre/mujer de 4:1104. El predominio de la enfermedad en los 

pacientes de piel blanca no está aún bien explicado. 

En otras latitudes las diferencias étnicas entre los individuos enfermos son apreciables. 

En Estados Unidos de América, los hombres afroamericanos representan 43 % de los 

casos de VIH104,105, pero esta supremacía puede estar relacionada con el desigual 

acceso a servicios de salud, la pobreza, la drogadicción, y las inequidades sociales, lo 

que no ocurre en Cuba104. A pesar de que algunos106 hablan de una ¨brecha racial¨ en 

la epidemia mundial, otros investigadores107 han confirmado que no existen diferencias 

raciales en la predisposición de las personas a la infección por VIH y que las tasas 

mayoritarias en uno u otro grupo se deben a las diferentes distribuciones de grupos 
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raciales en las sociedades. El color de la piel y el grupo étnico no son, por sí mismos, 

factores de riesgo para la infección por el VIH. 

 

La mayoría de los pacientes se ubicaba en el rango comprendido entre 32 y 47 años, 

con una media de 40.8; (Gráfico 1). El comportamiento de esta variable pudiera estar 

influenciado por las características demográficas de la epidemia de VIH/sida en el 

mundo y en Cuba, donde más del 80 % de los infectados son del sexo masculino. La 

mayor prevalencia se encuentra entre los 30 y 40 años de edad 108,109.   

 

 

Fuente: Entrevista al paciente e HC. 

Gráfico 1: Diagrama de caja para la  variable edad. 

 

Durante el proceso de la recolección de los datos se diagnosticaron 12 tipos de 

neoplasias con las respectivas peculiaridades o subtipos en cada una de ellas.  

Como se puede apreciar en el Gráfico 2, las neoplasias más frecuentes encontradas 

fueron el LNH (75 pacientes) y el SK (73 pacientes). Esto se corresponde con lo que 

plantea la bibliografía20,21; en el caso del SK, se plantea que este fenómeno está 

relacionado con múltiples factores entre las que se incluyen: causas ambientales y 

sociodemográficas, presencia de HVH 8, de síndrome de reconstitución inmune e 

inmunosupresión severa110,111. Para el LNH el riesgo de desarrollar la enfermedad 

asociada al VIH incluye las propiedades de transformación de los retrovirus, la 
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inmunosupresión severa, la disregulación de citoquinas y la presencia de infecciones 

por virus linfotrópicos como el VEB112. Se ha observado un aumento en la incidencia de 

estas enfermedades a lo largo de la evolución de la epidemia VIH/sida. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Archivos del Departamento de Anatomía Patológica del IPK y/o de las HC de los pacientes. 

Gráfico 2: Distribución de los pacientes según neoplasia diagnosticada. 

 

Estudios realizados en Cuba presentan cifras inferiores a las encontradas en esta 

investigación con relación el número de pacientes, Reyes y col. en el año 2005 

diagnosticaron 33 casos de SK en un período de 4 años113; mientras Jiménez y col. en 

solo 2 años reportaron esta entidad en 50 pacientes114.  

Se ha notificado que el LNH es la segunda neoplasia que mayormente se asocia al 

VIH115. Diamond y col. en 4 años reportaron 127 pacientes116, Cofiño y col.117 y Miralles 

y col.118 encontraron 18 y 20 casos en 2 y 1 años respectivamente, lo que supone una 

situación similar a la que presenta el SK. 

El resto de las neoplasias encontradas tuvieron un comportamiento similar al que 

describe la literatura, donde se plantea que en la era post – TARGA, al tener los 

pacientes una mayor supervivencia, la probabilidad de que aparezcan neoplasias de 

cualquier índole está aumentando considerablemente119-121. En un estudio que abarcó 

de 1996 a 2007122, se observó que el 24% de las neoplasias no relacionadas con el 
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VIH que se hallaron correspondieron el cáncer de pulmón y el 11% con cáncer rectal o 

anal. 

Es imprescindible señalar que entre los tipos de tumores que se enumeran en el 

Gráfico 2, existen algunos que se subdividen a su vez en el tipo específico. Entre los 15 

pacientes con cáncer de piel  se diagnosticaron,  Carcinomas Epidermoides o de 

Células Escamosas (8) y Carcinomas Basales Sólidos (7). De los 4 casos que 

presentan cáncer de pulmón hubo un Carcinoma Adenoescamoso, un 

Adenocarcinoma, un Carcinoma Epidermoide y un Carcinoma Bronquio-alveolar. De los 

2 tumores de recto encontrados, uno corresponde a un Carcinoma de Células 

Escamosas y otro un Carcinoma Epidermoide. Así mismo, los de páncreas, colon y 

vejiga fueron: Adenocarcinomas. 

  

 

 

 

 

 

 

Gráfico 3: Grupos de tumores 

 

 

Como se muestra en el Gráfico 3 los grupos más numerosos son el 1 (SK) y el 2 (LNH), 

representando cada uno de ellos el 38 y 39 % de la muestra en general 

respectivamente. El 23 % correspondió al resto de los tumores. Los grupos 1 y 2 

representan cada uno por separado entidades definitorias de sida, lo que justifica que 

su incidencia sea considerablemente mayor que el resto de las neoplasias 

encontradas123. 

En el Gráfico 4 se refleja que en los pacientes con SK (Grupo 1) el tiempo transcurrido 

entre el diagnóstico positivo de VIH y el del tumor oscila entre 0 y 6 años con solo 3 

pacientes por encima de esta cifra;  la media es 3.6.  Al 30 % se les realizó el 

diagnóstico de la neoplasia al mismo tiempo que el de VIH, con todas las implicaciones 

desfavorables que ello conlleva y un peor pronóstico para la  resolución de la 

LNH (39%) 

Otros (23%) 

SK (38%) 
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neoplasia. En un estudio realizado por Reyes y col. en el 2005113, los resultados fueron 

muy similares, encontrando una media de aproximadamente 3 años y el 21% fueron 

diagnósticos tardíos. Otras investigaciones como la de Moore y col.124 coinciden con 

que la  media de tiempo transcurrido entre el diagnóstico de VIH y el de SK oscila entre 

los 3 y 3 años y medio. En otro estudio realizado en Zimbabwe y publicado en el año 

2010, encontró que al 88.88% de los pacientes se les diagnosticó el SK antes del año 

de haber resultado positivos al VIH125.   
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Fuente: Archivos del Departamento de Anatomía Patológica del IPK, HC y SIDATRAT. 

Gráfico 4: Distribución de los pacientes por grupos y tiempo transcurrido entre el diagnóstico 

positivo de VIH y el de neoplasia.  
 

En los pacientes pertenecientes al Grupo 2 (LNH) la situación se comportó de manera 

similar, las cifras se movieron entre 0 y 7 años y un solo paciente fuera de estos límites, 

una media de 4.5 y el 28% resultaron diagnósticos tardíos de sida. En el estudio que 

realizaron Cofiño y col.117, la media entre el diagnóstico de infección por VIH y el de 

LNH fue de 3, 4 años. En otro estudio realizado en Estados Unidos (publicado en 2011) 

que reunió más de 200 000 pacientes126, se demostró que el  76% de los mismos 

desarrolló la neoplasia antes de los 3 años de haber sido diagnosticados de VIH.  

Diamond y col.116, describen que el 21% de 105 pacientes que se estudiaron en San 

Diego, California en el año 2006 fueron diagnósticos conjuntos de sida y neoplasia.  
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Sin embargo, en el Grupo 3 (Otros) la variación fue significativa (p=0.008). Las cifras se 

encontraron entre 3 y 5 años (solo un paciente fuera de ellas), con una media de 5,7. 

No se realizaron diagnósticos simultáneos de sida y neoplasia, lo que favorece el 

pronóstico para ambas enfermedades. Existen algunas publicaciones donde se 

estudiaron de manera simultánea algunas neoplasias no relacionadas – hasta el 

momento – con el VIH, entre las que las más comunes han resultado ser las de 

pulmón, anales o rectales, de piel y hepáticas122,127-129. Sin embargo, no existen 

estudios que relacionen directamente el diagnóstico del tumor con el de estas 

neoplasias.  

Los Grupos de SK y LNH están conformados por enfermedades de las llamadas 

¨definitorias de sida¨, mientras que a pesar de que el Grupo 3 reúne 10 tipos diferentes 

de tumores, solo uno de ellos está considerado de tal manera (Carcinoma de Cuello 

Uterino), lo cual puede haber influenciado los resultados anteriores.  

Estadísticamente hay asociación entre las variables ¨tiempo de diagnóstico de VIH¨ y 

¨fecha de diagnóstico de la neoplasia¨ (p = 0.008), por lo que la posibilidad de 

desarrollar una neoplasia está relacionada con el tiempo de evolución del VIH en el 

individuo. Para el SK y el LNH el riesgo existe con menor tiempo de inmunosupresión, 

sin embargo ese margen se amplía para el resto de los tumores. 

Para analizar y describir el estado inmunológico de los casos se utilizó el valor del CD4, 

usando para ello su dato en conteo absoluto y fraccionado como se propone en las 

¨Pautas para el manejo de la infección por VIH/sida¨130. De la misma manera, para 

valorar el estado virológico se recogió el dato de la CV (valor absoluto).  

 

En la Tabla 2 se aprecia que en el Grupo 1 la mayoría de los individuos (por muy poca 

diferencia) presentan un valor de CD4 inferior a las 200 células/mm3 (51 %). Sin 

embargo, el 61  y 79 %, de los individuos de los Grupos 2 y 3 respectivamente 

presentan conteos de CD4 superior a las 200 células/mm3, solo habiendo asociación 

entre estas variables para el Grupo 3 (p=0.03). La CV de los pacientes de los tres 

grupos estuvieron mayoritariamente en cifras por debajo de las 55 000 cp/ml. 

En el estudio realizado por Reyes y col.113, se encontró que igualmente el mayor 

porcentaje de los pacientes con SK estudiados estuvo entre los que presentaban 

conteo de CD4 inferior a las 200 células /mm3 (57,6%). Otra investigación realizada por 
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V Martínez y col.131, también a pacientes con SK, revela que la media de linfocitos T 

CD4+ encontrados en los 138 pacientes estudiados fue de 68 células/mm3 [rango 0-

797], mientras que la media de la CV fue de 176 000 cp/ml [rango 200-2 000 000], 

coincidiendo en este caso con nuestra investigación el conteo de linfocitos T CD4+. En 

el 2010 Sara Lodi y col.132 publican un estudio de 10 años realizado en una población 

de 9473 hombres homosexuales con SK donde se observa que el 94% de los mismos 

presentan cifras de CD4 inferiores a las 300 células/mm3. Lo anterior evidencia que 

existe una alta probabilidad de que los pacientes diagnosticados con SK presenten un 

sistema inmunológico muy deteriorado al momento del diagnóstico de la neoplasia, y 

no ocurra necesariamente de la misma manera con respecto al estado virológico. 

 

Tabla 2: Relación del estado inmunológico y virológico con los grupos de  tumores  

 

SK LNH OTROS 

FA % FA % FA % 

CD4 

> 200 cel/mm3 36 49 45 61 33 79 

≤ 200 cel/mm3 37 51 29 39 9 21 

TOTAL 73 100 74* 100 42* 100 

 
p =0.10 p =0.51 p =0.03 

p = 0.03 

 

CV 

 
≤ 55 000 cp/ml 40 60 48 71 30 81 

> 55 000 cp/ml 27 40 20 29 7 19 

TOTAL 67* 100 68* 100 37* 100 

 
p =0.06 p =0.18 p =0.07 

p = 0.05 

Fuente: Tomado de las HC de los pacientes y el sistema  SIDATRAT. 

*: No coincide con los totales absolutos para cada grupo porque a los pacientes que faltan no se les 

realizó dicho examen de laboratorio en las fechas que se ajustan en nuestro estudio. 

 

En cuanto al LNH, en el estudio de 20 pacientes de Miralles y col.118, se encontró que 

el 60% presentaban un conteo de CD4 inferior a las 200 células/mm3 y el 55% una CV 
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superior a las 50 000 cp/ml. Por su parte Cofiño y col.117 encontraron que los valores de 

CD4 del 33,3% de los 18 pacientes de su estudio estuvieron por encima de de las 200 

células/mm3, mientras que el 66,7% presentaban cargas virales por encima de las 50 

000 cp/ml. Un estudio de solo 5 casos realizado por Gregory D Huhn y col.133 reporta 

que todos los pacientes presentaron cifras de CD4 inferiores a 117 células/mm3 y 4 

tuvieron valores no detectables de CV. Lo anterior demuestra que el LNH, no 

necesariamente requiere de un deterioro total de los estados inmunológico y virológico 

para que se desarrolle, sino que puede verse en pacientes con celularidad aceptable y 

cargas virales indetectables134. 

La asociación entre las aparición de cualquiera de las neoplasias referidas en el Grupo 

3 y las cifras de CD4 y CV que presente el paciente al momento del diagnóstico, no 

están bien definidas aún en la literatura. Hay pocas investigaciones que abarquen de 

conjunto dichos tumores y ninguna que interrelacione las variables antes mencionadas 

(CD4 y CV).  Sin embargo, se cree que ni el estado inmunológico, ni el virológico que 

presente el paciente infectado por VIH/sida juegan un papel fundamental en la 

aparición de la neoplasia, aunque sí podrían estar involucrados en la evolución y 

pronóstico de la misma135,136,137,138.  

 

En el Gráfico 5 se observa una distribución de los pacientes enfermos con SK según 

variedad histológica descrita en el informe de anatomía patológica al momento del 

diagnóstico. El mayor porciento corresponde al estado tumoral. 

  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
Fuente: Informes de resultados de las biopsias de los pacientes. 

Gráfico 5: Distribución de los pacientes del Grupo 1 según estadío de la neoplasia.  
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En la Tabla 3, se relaciona estado inmunológico y virológico de los pacientes con la 

variedad histológica que les fue diagnosticada de la neoplasia en cuestión. Para 

realizar este análisis se recogen las cifras de CD4 en conteo absoluto (≤ o > que 200 

células/mm3 y la CV también en conteo absoluto (≤ o > que 55 000 cp/ml); con vistas a 

poder realizar un análisis estadístico más efectivo. 

No se constata asociación entre variables, por lo que no se puede decir que el valor de 

estos parámetros esté directamente relacionado con la posibilidad de que al paciente 

se le diagnostique el SK en una u otra variedad histológica. No se encuentran datos en 

la literatura que estudien el tema desde este enfoque, por lo que la comparación se 

hace muy difícil y poco útil para nuestro propósito. 

 

Tabla 3: Distribución de los pacientes con SK según variedad histológica y valor de CD4 

(conteo absoluto) y CV. 

 CD4 CV 

≤ 200 cel/mm3 > 201 cel/mm3 ≤55 000 cp/ml  >55 000 cp/ml 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

Estadío 
clínico 

Inflamatorio 
7 

(10) 
4 

(5) 
7 

(10) 
3 

(5) 

Proliferativo 
10 

(14) 
7 

(10) 
8 

(13) 
6 

(9) 

Infiltrativo - 
2 

(3) 
1 

(1) 
1 

(1) 

Tumoral 
20 

(27) 
23 

(31) 
24 

(36) 
17 

(25) 

 T = 73 
(100) 

T = 67* 
(100) 

p = 0,31 p = 0,90 

Fuente: Informes de resultados de las biopsias de los pacientes. 

*: No coincide con los totales absolutos para cada grupo porque a los pacientes que faltan no se les 

realizó dicho examen de laboratorio en las fechas que se ajustan en nuestro estudio. 

                     
Para el análisis del Grupo de los LNH, se dividieron los pacientes enfermos con LNH 

por estadíos clínicos, como se muestra en el Gráfico 6, incluye la presencia o no de 

determinada sintomatología (Gráfico 7). De esta manera el mayor porciento (32%) 

queda clasificado como: estadío III, seguido del 32% que se encontraron estadío IV. En 
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esta ocasión, luego de estadiar cada uno de los casos los hemos agrupado en: 

estadíos menos avanzados (I y II) y estadíos más avanzados (III y IV), para lograr 

mejores resultados estadísticos en los análisis posteriores.; así mismo, la mayor parte 

de los pacientes  con estadíos más avanzados presentaban síntomas bajos, bulto, 

toma esplénica y/o afectación extranodal; aunque no se puede dejar de señalar que el 

34% de los pacientes resultaron asintomáticos. 

Para este caso también hemos agrupado el valor de los CD4 y la CV de la misma 

forma en que se realizó para el análisis de los pacientes con SK: CD4 ≤ o > que 200 

células/mm3 y CV ≤ o > que 55 000 cp/ml. 

 

 
Fuente: HC de los pacientes. 

Gráfico 6: Distribución de los pacientes 

del Grupo 2 según estadío de la 
neoplasia.  

Fuente: HC de los pacientes. 

Gráfico 7: Distribución de los pacientes del 

Grupo 2 según síntoma asociado al estadío 
de la neoplasia.  

 

Al interrelacionar el estadío clínico de los pacientes con LNH con el estado 

inmunológico y virológico, no se encontró asociación (p> 0.05). Lo anterior se expresa 

en la Tabla 4 y quiere decir que el hecho de que la neoplasia se diagnosticase en un 

determinado estadío u otro, no estuvo directamente relacionado con los valores de CD4 

y CV presentados por el paciente. 

En el estudio de Miralles y col.118 se encontró que el 40% de los pacientes 

correspondieron al estadío IV de LNH, seguido del 25% que estuvo clasificado como 
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estadío III; de los cuales el 60% tenía cifras de CD4 inferiores a las 350 células/mm3 al 

momento del diagnóstico de la neoplasia, que traduce que en ese caso sí hubo 

asociación entre las variables mencionadas. En el estudio de Cofiño y col.117 los 

resultados fueron similares a los nuestros, ya que el 55% de los pacientes obtuvo un 

estadío III y se observó que existía un mayor deterioro inmunológico en individuos con 

estadíos más avanzados, relación que también fue descrita por Kaplan y col.139 y 

Thiessard y col.140 quienes demostraron un incremento en el riesgo de muerte cuando: 

el conteo de CD4 es ≤ 200 células/mm3, la hemoglobina es ≤ 10 g/dl y la estatificación 

según Ann-Arbor es alta (III o IV). En la investigación realizada por Diamond y col.116 

también se obtuvo que el 70% de los pacientes clasificaron como estadío IV, 

encontrándose que a mayor estatificación, más bajas cifras de CD4141. 

 

Tabla 4: Distribución de los pacientes con LNH según estadío clínico y valor de CD4 (conteo 

absoluto) y CV. 

 CD4 CV 

≤200 cel/mm3  >200 cel/mm3 ≤55 000 cp/ml >55 000 cp 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

Estadío 
clínico 

Estadíos menos 
avanzados 

(I – II) 

10 
(14) 

18 
(24) 

21 
(31) 

7 
(10) 

Estadíos más 
avanzados 

(III – IV) 

19 
(26) 

27 
(36) 

26 
(38) 

14 
(21) 

 T = 74* 
(100) 

T = 68* 
(100) 

p = 0,6328 p = 0,3797 

Fuente: Tomado de las de los resultados de las HC de los pacientes y el sistema SIDATRAT. 

*: No coincide con los totales absolutos para cada grupo porque a los pacientes que faltan no se les 

realizó dicho examen de laboratorio en las fechas que se ajustan en nuestro estudio. 
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Fuente: Tomado de las de los resultados de las HC de los pacientes. 

Gráfico 8: Distribución de los pacientes del Grupo 3 según estadío de la neoplasia.  

 

Los 10 tipos de carcinomas que integran el Grupo 3 se estadifican de forma similar (I, 

II, III, IV), solo que estos también pudieran corresponder con un Carcinoma in situ. Con 

este grupo, a diferencia del anterior los resultados obtenidos fueron contrarios, ya que 

se encontró que el mayor porcentaje (33%) correspondió con el estadío I de las 

neoplasias, lo cual habla a favor de un diagnóstico precoz o temprano de la misma y 

por consiguiente un mejor pronóstico. 

 

Tabla 5: Distribución de los pacientes con otras neoplasias según estadío clínico y valor de 

CD4 (conteo absoluto) y CV. 

 CD4 CV 

≤200 cel/mm3  >500 cel/mm3 ≤55 000 cp/ml >55 000 cp/ml 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

FA 
(%) 

Estadío 
clínico 

Estadíos 
menos 

avanzados 
(Carcinoma in 

situ – I – II) 

5 
(12) 

20 
(48) 

17 
(46) 

5 
(14) 

Estadíos más 
avanzados 

(III – IV) 

4 
(9) 

13 
(31) 

13 
(35) 

2 
(5) 

 T=42* 
(100) 

T=37* 
(100) 
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p = 0,7844 p = 0,3938 

Fuente: Tomado de las de los resultados de las HC de los pacientes y el sistema SIDATRAT. 

*: No coincide con los totales absolutos para cada grupo porque a los pacientes que faltan no se les 

realizó dicho examen de laboratorio en las fechas que se ajustan en nuestro estudio. 

 
Para buscar asociación entre estadío del tumor y estado inmunológico y virológico del 

paciente al momento del diagnóstico, nuevamente se agrupa este subgrupo en 

estadíos más y menos avanzados: carcinoma in situ, I, II y III y IV respectivamente; y 

dividiendo el CD4 en ≤ o > que 200 células/mm3 y la CV en ≤ o > que 55 000 cp/ml. 

En cuanto a la relación entre estadío clínico y estado inmunológico y virológico del 

paciente en el momento del diagnóstico del cáncer, tampoco hubo asociación alguna: 

p=0,7844, para conteo de CD4 y p=0,3938 para valor de CV (Tabla 5). Esto denota que 

los estados inmunológico y virológico de los pacientes no necesariamente están 

relacionados con la probabilidad de desarrollar alguna de las neoplasias que integran 

este grupo. 

Al igual que para el SK, en la literatura revisada no encontramos estudios que engloben 

todas las neoplasias que se enumeran en el Grupo 3, o al menos no para la 

interrelación de estadío clínico y estado inmunológico y virológico, por lo que no 

podemos comparar nuestros resultados con otros estudios.  

 

Los resultados clínicos presentan una tendencia a la asociación entre las variables que 

se muestran en las Tablas 3, 4 y 5, no siendo así con los resultados estadísticos; 

pudiendo esto estar influenciado por el número pequeño de la muestra con que se ha 

trabajado en cada caso. Los estudios referenciados abarcan en casi todos los casos un 

número considerablemente mayor de pacientes. 
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CONCLUSIONES  
 

 

 La coinfección neoplasia/VIH, se presenta mayoritariamente en pacientes del 

sexo masculino, el color de la piel blanco y que se encuentran en el rango de 

edad comprendida entre los 32 y 47 años, lo que coincide con los datos que se 

reportan en la actualidad con respecto a la epidemia. 

 

 El tiempo transcurrido entre el diagnóstico de VIH/sida y el de la neoplasia 

sugiere diagnósticos tardíos de sida para la mayor parte de los SK y los LNH. 

 

 Las cifras de CD4 estuvieron, en su mayoría, por encima de 200 cel/mm3 y las 

de CV por debajo de 55 000 cp/ml; y no se relacionan con la probabilidad del 

que el paciente desarrolle cualquiera de las neoplasias comprendidas en el 

estudio. 

 

 El estado inmunológico y virológico de los pacientes no se relaciona con el 

estadío clínico de las neoplasias, pudiendo esto estar influenciado por el número 

de individuos de que constó el estudio. 
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RECOMENDACIONES 
 

 

 Proponer que los resultados de esta investigación sean tenidos en cuenta por las 

autoridades sanitarias pertinentes. 

 

 Realizar estudios similares que abarquen mayor número de pacientes en vistas 

de lograr resultados estadísticos significativos 

 

 Implementar una estrategia para disminuir la incidencia de las neoplasias 

asociadas al VIH/sida en nuestro país. 
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ANEXOS 
Nota: Los anexos 1 son las guías para estadiar los tumores encontrados en la búsqueda 

Anexo 1a: Guías para estadiamiento de Linfomas 

(Clasificación de Ann-Arbor/2007) 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

Estadío I: Afectación de una sola región ganglionar, o afectación localizada de un solo órgano, o 

localización extralinfática. 

Estadío II: Afectación de dos o más regiones ganglionares del mismo lado del diafragma. Afectación 

localizada de un solo órgano, o localización extralinfática (E) y su ganglio o ganglios 

regionales con o sin afectación de otras regiones ganglionares en el mismo lado del 

diafragma. 

Estadío III: Afectación de regiones ganglionares a ambos lados del diafragma. Puede acompañarse 

también de afectación localizada de un órgano o localización extralinfática asociada, o 

de afectación de bazo (S) o ambas (E+S). 

Estadío IV: Afectación diseminada de uno o más órganos extralinfáticos; con o sin afectación 

ganglionar asociada, o afectación extralinfática aislada con afectación ganglionar a 

distancia.  

La afectación de la médula ósea implica estadío IV. 

 

Cada estadío clínico debe clasificarse en A y B, dependiendo de la ausencia de (A) o presencia de (B) 

de síntomas generales definidos. 

A- Asintomático 

B- Síntomas  bajos  

Pérdida de peso: inexplicada de más del 10 % del peso corporal habitual, en los últimos 6 

meses o la primera  consulta médica. 

Fiebre: inexplicada con una temperatura superior a 38º C de duración mayor o igual a dos 

semanas (una enfermedad febril asociada a una infección conocida no es un síntoma B). 

Sudoración nocturna profusa 

X- Bulto = tumoración mayor de 10 cm. 

S- Toma esplénica: (basta que esté aumentado de tamaño en la palpación o por técnica de 

imagen, no es estrictamente necesaria la biopsia esplénica) 

E- Afectación extranodal 
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Anexo 1b: Guía para estadiamiento de Carcinoma de Cuello Uterino    
(FIGO 2008/Definición TNM) 

 
Cáncer cévico-uterino 

 

 
 
 
 
 

 

Tumor Primario (T) 

TNM 
Categorías 

FIGO 
Estadío 

 

TX  El tumor primario no puede evaluarse. 
T0  No hay evidencia de tumor primario. 
Tis°  Carcinoma in situ (pre-carcinoma). 
T1 I Carcinoma cevical confinado al útero (la extensión al cuerpo debe tenerse en cuenta). 
T1a°° IA Carcinoma invasor diagnosticado sólo mediante microscopia. Invasión del estroma con 

una profundidad máxima de 5,0 mm, medida desde la base del epitelio y una extensión 
horizontal de 7,0 mm o menos. Invasión del espacio vascular, venosa o linfática, no afecta 
la clasificación. 

T1a1 Ia1 Invasión del estroma más o menos en profundidad y 7.0 mm o menos de extensión 
horizontal. 

T1a2 IA2 Invasión del estroma mayor de 3,0 mm más de 5,0 mm con un margen horizontal de 7,0 
mm o menos. 

T1b IB Lesión clínicamente visible confinada al cuello uterino o lesión microscópica mayor que 
T1a/IA2. 

T1b1 IB1 Lesión clínicamente visible de más de 4,0 mm en su mayor dimensión. 
T1b2 IB2 Lesión clínicamente visible de más de 4,0 mm en su mayor dimensión. 
T2 II El carcinoma cervical invade más allá de útero, pero no a la pared pélvica o al tercio 

inferior de la vagina. 
T2a IIA Tumor sin invasión parametrial. 
T2a1 IIA1 Lesión clínicamente visible de 4,0 mm o menos en su mayor dimensión. 
T2a2 IIA2 Lesión clínicamente visible de más de 4,0 mm en su mayor dimensión. 
T2b IIB Tumor sin invasión parametrial. 
T3 III El tumor se extiende a la pared pélvica y/o suponga una menor toma de la vagina, y/o 

causa hidronefrosis o riñón no funcionante. 
T3a IIIA El tumor afecta el tercio inferior de la vagina, sin extensión a la pared pélvica. 

Estadío anatómico/Grupo de pronóstico  

Estadío 0° Tis N0 M0 
Estadío I T1 N0 M0 
Estadío IA T1a N0 M0 
Estadío  IA1 T1a1 N0 M0 
Estadío  IA2 T1a2 N0 M0 
Estadío  IB T1b N0 M0 
Estadío  IB1 T1b1 N0 M0 
Estadío  IB2 T1b2 N0 M0 
Estadío  II T2 N0 M0 
Estadío  IIA T2a N0 M0 
Estadío  IIA1 T2a1 N0 M0 
Estadío  IIA2 T2a2 N0 M0 
Estadío  IIB T2b N0 M0 
Estadío  III T3 N0 M0 
Estadío  IIIA T3a N0 M0 
Estadío  IIIB T3b 

T1-3 
Todas N 
N1 

M0 
M0 

Estadío  IVA T4 Todas N M0 
Estadío  IVB Todas T Todas N M1 

Metastasis a distancia (M) 

TNM 
Categorías 

FIGO 
Estadíos 

 

M0  No hay metástasis a distancia. 
M1 IVB Metástasis a distancia. 

Nódulos Linfáticos Regionales (N) 

TNM 
Categorías 

FIGO 
Estadíos 

 

NX  Los ganglios linfáticos regionales 
no pueden evaluarse. 

0  Sin metástasis en los ganglios 
linfáticos regionales. 

N1 IIIB Metástasis en ganglios linfáticos 
regionales. 
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T3b IIIB El tumor se extiende a la pared pélvica y/o causa hidronefrosis o riñón no funcionante. 
T4 IVA El tumor invade la submucosa de la vejiga o el recto, y/o se extiende más allá de la pelvis 

verdadera (edema bulloso no es suficiente para clasificar un tumor como T4). 
°: FIGO ya no incluye el Estadío 0 (Tis) 
°°: Todas las lesiones visibles macroscópicamente - aún con invasión superficial - son T1b/lB. 

 
 
 
Anexo 1c: Guía para estadiamiento de tumores de Glándulas Salivares Mayores    

(AJCC 2008/Definición TNM) 
 
Glándulas Salivares Mayores 
(Parótida, Submandibular y Sublingual) 

Metástasis a distancia (M) 
M0: No hay metástasis a distancia. 
M1: Metástasis a distancia. 

 
Tumor Primario (T) 
TX: El tumor primario no puede evaluarse. 
T0: No hay evidencia de tumor primario. 
T1: Tumor de 2 cm. o menos en la mayor dimensión sin 
extensión extraparenquimatosa°. 
T2: Tumor de más de 2 cm. pero no más de 4 cm. en la mayor 
dimensión sin extensión extraparenquimal°. 
T3: Tumor de más de 4 cm. y/o tumor con extensión 
extraparenquimal °. 
T4a: La enfermedad moderadamente avanzada. Tumor que 
invade la piel, el canal mandíbula, oído, y / o del nervio facial. 
T4b: Tumor muy avanzado, invade la base del cráneo y/o los 
platos pterigoides y/o de la arteria carótida encajonada 
°: Extensión extraparenquimatosa, evidencia clínica o macroscópica de la 

invasión de los tejidos blandos. La evidencia microscópica por sí sola no 
constituye extensión extraparenquimal para fines de clasificación.  

 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
NX: Los ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse. 
N0: Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
N1: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral de 3 cm. o menos en su mayor dimensión. 
N2: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral de más de 3 cm. pero no más de 6 cm. en su mayor dimensión, o 

en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ninguno más de 6 cm. en su mayor dimensión, o los ganglios 
linfáticos bilaterales o contralaterales, ninguno más de 6 cm. en su mayor dimensión. 

N2a: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral de más de 3 cm. pero no más de 6 dimensión mayor cm. 
N2b: Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ninguno más de 6 cm. en su mayor dimensión. 
N2c: Metástasis en los ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, ninguno más de 6 cm. en su mayor 

dimensión. 
N3: Metástasis en un ganglio linfático de más de 6 cm. en su mayor dimensión. 

 
 
 
 
 
 
 

Estadío Anatómico/Grupo de pronóstico 

Estadío I T1 N0 M0 

Estadío II T2 N0 M0 

Estadío III T3 
T1 
T2 
T3 

N0 
N1 
N1 
N1 

M0 
M0 
M0 
M0 

Estadío IVA T4a 
T4a 
T1 
T2 
T3 
T4a 

N0 
N1 
N2 
N2 
N2 
N2 

M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M0 

Estadío IVB T4b 
Todas T 

Todas N 
N3 

M0 
M0 

Estadío IVC Todas T Todas N M1 
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Anexo 1d: Guía para estadiamiento de Cáncer de Pulmón    
(AJCC 2008/Definición TNM) 

 
Pulmón 
(Los tumores carcinoides están incluidos. Sarcomas y otros tumores poco frecuentes no están incluidos) 
  

 
Tumor Primario (T) 
TX: El tumor primario no puede evaluarse, o tumor 
demostrado por la presencia de células malignas en el 
esputo o lavados bronquiales, pero no se visualizó por 
formación de imágenes o broncoscopia. 
T0: No hay evidencia de tumor primario.  
Tis: Carcinoma in situ. 
T1: Tumor de 3 cm o menos en su mayor dimensión, 
rodeado de pulmón o pleura visceral, sin evidencia por 
broncoscopía de invasión más proximal que el bronquio 
lobar (es decir, no en el bronquio principal). 
T1a: Tumor de 2 cm o menos en su mayor dimensión. 
T1b: Tumor mayor de 2 cm pero inferior o igual a 3 cm en 
su dimensión mayor. 
T2: Tumor mayor de 3 cm pero inferior o igual a 7 cm o 
tumor con cualquiera de las siguientes características 
(tumores T2 con estas características se clasifican T2a si ≤ 
5 cm); implica bronquio principal, 2 cm o más distal a la 
carina, invade la pleura visceral (PL1 o PL2), asociado con 
atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la 
región hiliar pero que no compromete todo el pulmón. 
T2a: Tumor mayor de 3 cm pero menor que 5 cm en su 

mayor dimensión. 
T2b: Tumor de más de 5 cm pero menor de 7 cm en su mayor dimensión. 
T3: Tumor de más de 3 cm o que invade directamente cualquiera de los siguientes: pleura parietal (PL3) de la 

pared torácica (incluyendo tumores del surco superior), diafragma, nervio frénico, pleura mediastínica, 
pericardio parietal, o tumor en el bronquio principal (menos de 2 cm distal a la carina°, pero sin compromiso 
de la carina, o asociado con atelectasia o neumonitis obstructiva de todo el pulmón o nódulo tumoral 
separado(s) en el mismo lóbulo). 

T4: Tumor de cualquier tamaño que invade cualquiera de los siguientes: mediastino, corazón, grandes vasos, 
tráquea, nervio laríngeo recurrente, esófago, cuerpo vertebral, carina, nódulo tumoral separado(s) en un 
lóbulo homolateral diferente. 

°: El raro tumor de extensión superficial de cualquier tamaño con su componente invasor limitado a la pared bronquial, que puede extenderse 
proximal al bronquio principal, también se clasifica como T1a. 

 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
NX: Los ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse. 
N0: Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
N1: Metástasis peribronquial ipsilateral y/o ipsilateral de los ganglios linfáticos hiliares(s) y los ganglios 

intrapulmonares, incluyendo la participación por extensión directa. 
N2: Metástasis ipsilateral mediastinal y/o de los ganglios linfáticos subcarinales. 
N3: Metástasis contralateral mediastinal, contralateral hilar, ipsilateral o contralateral escalena o de ganglios 

linfáticos supraclaviculares. 
 
Metástasis a distancia (M) 
M0: No hay metástasis a distancia. 
M1: Metástasis a distancia. 

Estadío anatómico/Grupo de pronóstico 
Carcinoma oculto TX N0 M0 
Estadío 0 Tis N0 M0 
Estadío IA T1a 

T1b 
N0 
N0 

M0 
M0 

Estadío IB T2a N0 M0 
Estadío IIA T2b 

T1a 
T1b 
T2a 

N0 
N1 
N1 
N1 

M0 
M0 
M0 
M0 

Estadío IIB T2b 
T3 

N1 
N0 

M0 
M0 

Estadío IIIA T1a 
T1b 
T2a 
T2b 
T3 
T3 
T4 
T4 

N2 
N2 
N2 
N2 
N1 
N2 
N0 
N1 

M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M0 

Estadío IV Todas T 
Todas T 

Todas N 
Todas N 

M1a 
M1b 
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MIa: Nódulo tumoral separado(s) en un tumor contralateral lobar con nódulos pleurales o pleural malignos o 
derrrame pericárdico° . 

MIb: Metástasis a distancia. 
°: en la mayoría de la pleura (y pericardio) los derrames con cáncer de pulmón son el tumor de vencimiento. En algunos pacientes, sin 

embargo, en múltiples exámenes citopatológicos de pleural (y pericardio) el líquido es negativo para el tumor, ya que constituye sangre y no 
exudado. Cuando estos elementos y el juicio clínico indican que el derrame no se relaciona con el tumor, el derrame debe de excluir como 
elemento de puesta en escena y el paciente debe ser clasificado como M0. 

 
 
 
Anexo 1e: Guía para estadiamiento de Cáncer de Colon y Recto   

(AJCC 2008/Definición TNM) 
 
Colon y Recto 

Estadío anatómico/Grupo de pronóstico 

Estadío T N M Dukes
1
 MAC

2
 

Estadío 0 Tis N0 M0 - - 
Estadío I T1 

T2 
N0 
N0 

M0 
M0 

A 
A 

A 
B1 

Estadío IIA T3 N0 M0 B B2 
Estadío IIB T4a N0 M0 B B2 
Estadío IIC T4b N0 M0 B B3 
Estadío IIIA T1 – T2 

T1 
N1/N1c 
N2a 

M0 
M0 

C 
C 

C1 
C1 

Estadío IIIB T3 – T4a 
T2 – T3 
T1 – T2 

N1/N1c 
N2a 
N2b 

M0 
M0 
M0 

C 
C 
C 

C2 
C1/C2 
C1 

Estadío IIIC T4a 
T3 – T4a 
T4b 

N2a 
N2b 
N1 – N2 

M0 
M0 
M0 

C 
C 
C 

C2 
C2 
C3 

Estadío IVA Todas T Todas N M1a - - 
Estadío IVB Todas T Todas N M1b - - 
Nota: cTNM es la clasificación clínica, pTNM es la clasificación patológica. El prefijo se usa para aquellos cánceres que se clasifican después del tratamiento (por 
ejemplo, ypTNM). Los pacientes que tienen una respuesta patológica completa son ypT0N0cM0 que tal vez similar a la Fase de Grupos S o I. El prefijo R se va a 
utilizar para los cánceres que se han recogido después de un intervalo libre de enfermedad (RTNM). 
1- Dukes B es una combinación de los mejores (T3 N0 M0) y los peores (T4 no M0) grupo de pronóstico, al igual que Dukes C (Cualquier T N1 M0 y 

cualquier T N2 M2). 
2- MAC es la modificación de la clasificación de Astler-Coller. 

 
Tumor Primario (T) 
TX: El tumor primario no puede evaluarse. 
T0: No hay evidencia de tumor primario. 
Tis: Carcinoma in situ: intraepitelial o invasión de la lámina propiaº. 
T1: Tumor  que invade la submucosa. 
T2: Tumor que invade la muscular propia. 
T3: El tumor invade a través de la muscular propia tejidos intrapericolorrectal. 
T4a: Tumor que penetra a la superficie del peritoneo visceral°°. 
T4b: El tumor invade directamente o se adhiere a otros órganos o estructuras °°

,
°°°. 

°: Tis incluye células cancerosas confinadas a la membrana glandular basal (intraepitelial) o lámina propia mucosa (intramucoso) sin extensión a 
través de la muscular mucosae a la submucosa. 

°°: La invasión directa en T4 incluye la invasión de los órganos o de otros segmentos de colon y recto como consecuencia de la extensión directa a 
través de la serosa, como se confirma en el examen microscópico (por ejemplo, invasión del colon sigmoideo por un carcinoma del ciego) o, 
para los cánceres en una ubicación retroperitoneal o subperitoneal, invasión directa de los otros órganos o estructuras, en virtud de la 
extensión más allá de la muscular propia (es decir, respectivamente, un tumor en la pared posterior del colon descendente que invade el riñón 
izquierdo o en la pared abdominal lateral, o una media o el cáncer de recto distal con la invasión de próstata, las vesículas seminales, el cuello 
uterino y la vagina).  

°°°: El tumor que se adhiere a otros órganos o estructuras, se clasifica cT4b. Sin embargo, si el tumor no está presente en la adherencia, 
microscópicamente, la clasificación debe ser pT1-4a según la anatomía de la invasión de la pared. V y L son clasificaciones que deben ser 
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utilizadas para identificar la presencia o ausencia de invasión linfática o vascular, mientras que el PN es un sitio específico que hay que utilizar 
para la invasión perineural.   

 
 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
NX: Los ganglios linfáticos regionales no pueden 

evaluarse. 
N0: Sin metástasis en los ganglios linfáticos 

regionales. 
N1: Metástasis en 1 – 3 ganglios linfáticos regionales. 
N1a: Metástasis en un ganglio linfático regional. 
N1b: Metástasis en 2 – 3 ganglios linfáticos 

regionales. 
N1c: Depósito tumoral(s) en la subserosa, 

mesenterio, o tejidos pericólicos o perirrectales 
sin metástasis ganglionares regionales. 

N2: Metástasis en 4 o más ganglios linfáticos 
regionales. 

N2a: Metástasis en 4 – 6 ganglios linfáticos 
regionales. 

N2b: Metástasis en 7 o más ganglios linfáticos 
regionales. 

 
Metástasis a distancia (M) 
M0: No hay metástasis a distancia. 
M1: Metástasis a distancia. 
M1a: Metástasis limitada a un órgano o en el sitio 

(hígado, pulmón, ovario, ganglios no 
regionales). 

M1b: Metástasis en más de un órgano/sitio o el 
peritoneo. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Anexo 1f: Guía para estadiamiento de Cáncer de Páncreas   

(AJCC 2008/Definición TNM) 
 
Pancreas exocrino y endocrino 

Nódulos linfático regionales (N) 
NX: Los ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse. 
N0: Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
N1: Metástasis en ganglios linfáticos regionales. 
 
Metástasis a distancia (M) 
M0: No hay metástasis a distancia. 
M1: Metástasis a distancia.  
 
 
 

Tumor Primario (T) 
TX: El tumor primario no puede evaluarse. 
T0: No hay evidencia de tumor primario. 
Tis: Carcinoma in situ

1
 

T1: Tumor limitado al páncreas, de 2 cm. o menos en la mayor dimensión. 
T2: Tumor limitado al páncreas, mayor de 2 cm. en la mayor dimensión. 
T3: El tumor se extiende más allá del páncreas pero sin implicación alguna del tronco celíaco o la arteria 

mesentérica superior. 
T4: El tumor comprende el tronco celíaco o la arteria mesentérica superior (tumor primario irresecable). 
1- Esto también incluye la clasificación de "PanInIII". 

 

 
 
 

Estadío anatómico/Grupo de pronóstico 

Estadío 0 Tis N0 M0 
Estadío IA T1 N0 M0 
Estadío IB T2 N0 M0 
Estadío IIA T3 N0 M0 
Estadío IIB T1 

T2 
T3 

N1 
N1 
N1 

M0 
M0 
M0 

Estadío III T4 Todas N M0 
Estadío IV Todas T Todas N M1 
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Anexo 1g: Guía para estadiamiento de Cáncer de Hígado   
(AJCC 2008/Definición TNM) 

Hígado 
(Excluyendo los conductos biliares intrahepáticos, sarcomas y tumores metastásicos en el hígado) 
 

        
 
 
 
 
 
 
 
 

Nódulos linfáticos regionales (N) 
   NX: Los ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse. 
   N0: Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
   N1: Metástasis en ganglios linfáticos regionales. 

 
Distant Metastasis (M) 

 M0: No hay metástasis a distancia. 
 M1: Metástasis a distancia. 

 
Tumor Primario (T) 
TX: El tumor primario no puede evaluarse. 
T0: No hay evidencia de tumor primario. 
T1: Tumor solitario sin invasión vascular. 
T2: Tumor solitario con invasión vascular o tumores múltiples de no más de 5 cm. 
T3a: Múltiple tumores de más de 5 cm. 
T3b: Tumores únicos o múltiples tumores de cualquier tamaño que implica una rama mayor de la vena porta o 

vena hepática. 
T4: Tumor(s) con invasión directa de órganos adyacentes además de la vesícula biliar o con perforación del 

peritoneo visceral. 

 
 

Anexo 1g: Guía para estadiamiento de Cáncer de Piel   
(AJCC 2008/Definición TNM/Clasificación por estadios del carcinoma de células escamosas cutáneas 
Carcinoma (cSCC) y otros Carcinomas Cutáneos 7

th
 ed., 2010) 

 

Cáncer de piel de células basales y escamosas 
                        
                     Metástasis a distancia (M) 
                              M0: No hay metástasis a distancia. 
                              M1: Metástasis a distancia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Estadío anatómico/Grupo de pronóstico 

Estadío I T1 N0 M0 
Estadío II T2 N0 M0 
Estadío IIIA T3a N0 M0 
EstadíoIIIB T3b N0 M0 
Estadío IIIC T4 N0 M0 
Estadío IVA Todas T N1 M0 
Estadío IVB Todas T Todas N M1 

Estadío anatómico/Grupo de pronóstico 

Estadío 0 Tis N0 M0 
Estadío I T1 N0 M0 
Estadío II T2 N0 M0 

Estadío III 

T3 N0 M0 
T1 N1 M0 
T2 N1 M0 
T3 N1 M0 

Estadío IV 

T1 N2 M0 
T2 N2 M0 
T3 N2 M0 
Todas T N3 M0 
T4 Todas N M0 
Todas T Todas N M1 
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Tumor Primario (T)
*
 

TX: El tumor primario no puede evaluarse. 
T0: No hay evidencia de tumor primario. 
Tis: Carcinma in situ 
T1: Tumor de 2 cm. o menos en su mayor dimensión, con características de alto riesgo.** 
T2: Tumor mayor de 2 cm. en su mayor dimensión o tumor de cualquier tamaño con dos o más características de 

alto riesgo.* 
T3: Tumor con invasion maxilar, mandibular, orbital, temporal o al hueso. 
T4: Tumor con invasion al esqueleto (axial o apendicular) o invasión perineural a la base de cráneo. 
*: Excluye cSCC los párpados 
**: Características de alto riesgo para la estadificación del tumor primario 

Dept/invasión……………….> 2 cm. espesor 
Nivel de grietal > o = IV 

Anatomic  location…………Invasión perineural 
El oído de sitio primario 

Differentiation………………Pobre diferenciación o indiferenciado 
 

 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
NX: Los ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse. 
N0: Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
N1: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral, 3 cm. o menos, en su dimensión mayor. 
N2: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral, de más de 3 cm. pero no más de 6 cm. en su mayor dimensión, o 

en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ninguno más de 6 cm. en su mayor dimensión, o en los ganglios 
linfáticos bilaterales o contralaterales ninguno más de 6 cm. en su mayor dimensión. 

N2a: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral, de más de 3 cm. pero no más de 6 cm. en su mayor dimensión. 
N2b: Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral múltiples, ninguno más de 6 cm. en su mayor dimensión. 
N2c: Metástasis en los ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, no mayor de 6 cm. en su mayor dimensión. 
N3: Metástasis en un ganglio linfático, de más de 6 cm. en su mayor dimensión. 
 

Anexo 2: Guías para recogida de la información 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

No. de orden: ____ 

Nombre y Apellidos: _________________________________________________________ 

HC: __________      No. de Biopsia y/o Autopsia: _________________ 

Edad: _____     Sexo: _____    Color de la piel: _____ 

Diagnóstico VIH (Fecha):_______________    Diagnóstico Tumor (Fecha):______________ 

Tipo de Tumor: ________________________________________________________ 

Estadío del tumor: 

(SK) – Inflamatorio ___    Proliferativo ___     Infiltrativo ___    Tumoral ___ 

A          B        X         E         S 

(LNH) – I ___ 

II ___ 

III ___ 

IV ___ 

(Tumores Sólidos) -  I ___   II ___   III ___   IV ___ 

CD4: ___________________ (Valor absoluto y porciento) 

CV: _______________ 
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