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Cuando decidi acercarme a la problemitica del SIDA supe que me esperaba un gran
esfuerzo, pero también un importante desafio.
Lo acontecido superd lo imaginado. Los interrogantes, las demandas y las urgencias que se
planteaban me impulsaron a continuar en el reto a esta temible enfermedad.

, Pasado el desconcierto de los primeros aiios, fue necesaria mucha fortaleza para no
claudicar.
Ya hay indicios de que el intento no es estéril.
Mi consigna es proseguir.

Hoy, mi pequeiio aporte estd aqui. |

Daniel S. Lewi
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1. INTRODUCCION
1.1 Inmunocompromiso y neoplasia

La asociacion entre compromiso inmunologico y la aparicion de neoplasias es conocida
desde hace largo tiempo en Medicina. Los pacientes inmunosuprimidos terapéuticamente, por
ejemplo, por trasplantes de rifion, asi como los individuos portadores de inmunodeficiencias,
desarrollan diversas neoplasias con un riesgo muy superior al de la poblacion general (1). Ademas,
los tumores observados en estos pacientes difieren del patron usual en la poblacion, y
frecuentemente exhiben una historia natural agresiva y desfavorable. Por lo tanto, no resulto
sorprendente que, desde temprano en la evolucion de la pandemia por el virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV-1), se detectara la aparicion de neoplasias inusuales. Asi, el linfoma
no Hodgkin (LNH) de grado intermedio o elevado, el linfoma de sistema nervioso central (SNC) y
el sarcoma de Kaposi (SK) fueron considerados entre los criterios diagnosticos del sindrome de
inmunodeficiencia adquirida. Actualmente se estima que mas del 40% de los pacientes infectados
con el virus HIV desarrollaran una neoplasia en algin momento de su evolucion (2). Ademas, a
medida que se prolonga la sobrevida de pacientes infectados por HIV, se espera un numero mayor
de neoplasias. Los progresos en la prevencion y tratamiento de enfermedades oportunistas traen
aparejado que las neoplasias incrementen su importancia relativa como causa de morbilidad grave y
de mortalidad (3). Dado que la epidemia de infeccion por HIV se expandid desde los grupos de
riesgo iniciales a otros segmentos de la sociedad, son esperables, en el futuro proximo, importantes
cambios en las caracteristicas clinicas y, posiblemente, en los tipos de neoplasia asociados.
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La infeccion por HIV influye de modo importante sobre la historia natural y la respuesta
terapéutica de las neoplasias, pero este efecto no es coincidente ni homogéneo. En las neoplasias
marcadoras moderadamente sensibles a tratamiento quimioterapico o radiante, es frecuente
observar que el impacto méyor en la sobrevida esta dado por el .curso de la infeccion por HIV. La
terapéutica oncologica en esta situacion es particularmente dificil, con frecuentes recaidas al
suspender el tratamiento. Este panorama no difiere del observado en la terapéutica de infecciones
oportunistas. Por otra parte, en neoplasias no marcadoras como el carcinoma germinal de testiculo,
la disponibilidad de quimioterapia altamente efectiva permite alcanzar una sobrevida prolongada

libre de neoplasia, aun en pacientes con SIDA.

1.2 Neoplasias marcadoras y no marcadoras

El CDC (Centro para el Control de Enfermedades, Atlanta, EEUU) ha designado diversas
neoplasias como "marcadoras" de SIDA, cuando se presentan asociadas a anticuerpos séricos anti-
HIV. Estas neoplasias son: el sarcoma de Kaposi, el linfoma no-Hodgkin de grado intermedio o
alto, el linfoma de sistema nervioso central, y, mas recientemente, el carcinoma de cérvix invasor.
Ha sido claramente establecido que el riesgo de presentar sarcoma de Kaposi o linfoma no-Hodgkin
aumenta significativamente en el marco de la infeccion por HIV. Los datos del SEER (Sistema de
Monitoreo Epidemiolégico Norteamericano) muestran que entre 1973 y 1987, la incidencia de
LNH aument6 mas de 10 veces, y la del SK aumenté mas de 5000 veces, en varones solteros de 20
a 49 afios de edad, en el 4rea de San Francisco. Estos datos sugieren fuertemente una asociacion
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entre la inmunodeficiencia y la aparicion de tales neoplasias (3).

Desde los comienzos de la epidemia de HIV, numerosas publicaciones sefialaron la
aparicion de otras neoplasias (diferentes de LNH y SK) en pacientes HIV positivos. Sin embargo,
los datos epidemiologicos no demostraron un aumento significativo de su incidencia. En el caso del
carcinoma anal, si bien se document6 un aumento de incidencia, tal aumento precedi6 a la epidemia
de HIV. El SEER determind el riesgo de aparicion de una segunda neoplasia luego del diagndstico
de SK: solo se halld un aumento en el riesgo de LNH.

A medida que los pacientes infectados p-or el virus HIV sobrevivan mas tiempo, es posible
que puedan identificarse aumentos mas sutiles en la incidencia de otros tumores. Por lo tanto,
persiste el interés sobre las caracteristicas y la evolucion de diversos tumores solidos, en pacientes
HIV positivos (4,5).

Entre los factores que tornan mas complejo el tratamiento de los pacientes HIV positivos
con neoplasias, se incluyen:

1. El diagnostico inicial y la estadificacion se dificultan, debido a la existencia de sintomas, signos y
hallazgos relacionados con la infeccion por HIV o con las infecciones oportunistas asociadas.

2. El tratamiento antineoplasico es frecuentemente mal tolerado, debido a enfermedades
intercurrentes, a la pobre reserva de médula Osea, y a la superposicion de toxicidad entre
tratamientos antineoplasicos y antiretrovirales.

Desde un enfoque eminentemente practico, se intentara brindar informacion y

recomendaciones de manejo, destacando los temas que requieren mayor investigacion.
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2. SARCOMA DE KAPOSI

El SK continia siendo la complicacion nebplésica mas comun de la infeccion por HIV,
afectando actualmente a un 20% de los pacientes con SIDA. Es mucho mas frecuente en individuos
homosexuales y bisexuales, y muy raro en mujeres (exceptuando las que tuvieran pareja bisexual).
La proporcion de pacientes con SK como enfermedad marcadora inicial de SIDA ha ido
disminuyendo desde comienzos de la epidemia (6), lo cual es probablemente un reflejo de la
extension de la epidemia de HIV a grupos con menor riesgo de SK (g hetefosexuales, adictos).
Lamentablemente, los tratamientos disponibles en la actualidad no logran incrementar la sobrevida.
La actitud prescindente de muchos médicos respecto del SK no se compadece con la agresiva
historia natural de la enfermedad, responsable de un porcentaje creciente de la mortalidad en
pacientes con SIDA (3) debido, por un lado, a las ventajas aportadas por el diagndstico precoz y,
por otro, al progreso en el tratamiento de otras causas importantes de mortalidad, tales como la

neumopatia por Pneumocystis carinii (PCP).
2.1 - Epidemiologia, fisiopatologia, clinica
2.1.1 -Epidemiologia y patogénesis
El papel de la inmunosupresion en el desarrollo del SK puede ser ejemplificado por I
relacion conocida entre la inmuposupresién terapéutica en los trasplantes de Organos, y el aumento

de la incidencia del SK: 400 a 500 veces superior en pacientes receptores de trasplante renal.
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comparados con la poblacion general (7). Una revision de 15 casos de la literatura hallo una
mortalidad del 20% en el SK post-trasplante renal (7), lo cual contrasta con el curso marcadamente
indolente del SK clasico, mediterraneo (mortalidad inferior al 0.5%). Es interesante destacar que la
simple supresion -o disminucion de intensidad- d;al tratamiento inmunésupresor puede asociarse con
la remision del tumor en aproximadamente 50% de los pacientes receptores de trasplante renal
portadores de SK. Es posible que la inmunosupresion "per se" no fuese el unico factor involucrado,
como lo sugtere el que los pacientes receptores de trasplante de médula 6sea, y los nifios con
diversos sindromes de inmunodeficiencia congénita no presenten un riesgo uniformemente
aumentado de SK. Entre los factores genéticos que son objeto de intensa investigacion,
corresponde destacar la fuerte relacion entre ciertos tibos de antigenos leucocitarios humanos
(HLA) y SK. Por ejemplo, el HLA DRS se ha asociado con el SK clasico, y el HLA DQI, con el

SK asociado al SIDA.

2.1.2 -Morbimortalidad

En nuestro trabajo “Morbimortalidad por Sarcoma de Kaposi asociado al SIDA”(8),
presentado en la Reunion Internacional de Expertos en SIDA y ETS, en Bucnos Aires, agosto
de 1994 por los autores Lewi D., Reboredo G., Jauregui Rueda H., Monticelli A., Benetucci J.,
Marantz A., De la Torre A., y Politi P. se comunicé la experiencia con 39 pacientes observados
entre enero de 1993 y junio de 1994. Se trataba de 38 hombres y 1 mujer, con una edad
promedio de 38 + 2 aiios y un Performance Status de 0-2 en 26 pacientes y 3-4 en 13 pacientes.
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