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Opinion del Tutor

El presente estudio nos enfrenta a un problema médico de distribucion universal,
como son los paciente infectados por VIH y que posteriormente estos desarrollan
neoplasias las cuales pueden ser malignas, complicando mas aun el estado de los
pacientes acortando su sobrevida.

Es un estudio de interés cientifico y humano realizado de manera exhaustiva
donde resalta la ética y la capacidad de analisis, cuyos resultados no lo dudo
seran de apoyo para gestiones de ayuda al servicio de infectologia y su programa

de atencion a pacientes VIH positivos.

Jacqueline Ruiz Pastora

Medico patbélogo



Resumen

Objetivo. Sensibilidad y especificidad de biopsia quirtrgica en pacientes
VIH/SIDA.

Material Y Método; El tipo de estudio es cohorte retrospectivo. Periodo
2008-2010, la muestra fue de 48 pacientes de un total de 300, las variables:
Edad, sexo, CD4, carga viral, infecciones, 6rgano afectado, Macroscopia de
la lesién, diagnostico clinico, estadio de la enfermedad, tiempo de VIH,
sobrevida al diagnéstico histopatologico.

El andlisis estadistico: sensibilidad y especificidad, chi cuadrada, riesgo
relativo y sus intervalos de confianza del 95%.Medidas de tendencia
central,

Resultados: Sensibilidad y especificidad de la biopsia quirdrgica en
neoplasia de pacientes VIH: infecciones Sensibilidad: 92.3% , especificidad:
47.3%, VPP: : 51.3% VPN:90.9%, Diagnostico clinico sensibilidad: 85%,
especificidad: 85.7%, VPP:41%, VPN: 42.8%, estadio de la enfermedad
sensibilidad:100%, especificidad: 94.7% VPP:47%, VPN:71%, tiempo de
VIH sensibilidad:95%, especificidad: 92.8%,VPP:47.2%, VPN: 50%
Conclusiones: La edad, el sexo, los CD4 el diagnostico clinico, las
infecciones, el estadio de la enfermedad tienen relacion directa en los
hallazgos histopatologicos encontrados en las neoplasias definitorias de
SIDA, con una media 29 meses en el desarrollo de la neoplasia y una

sobrevida de 10.7 meses



I. Introduccién

El Sindrome de inmunodeficiencia humana (SIDA) es una enfermedad producida
por el retrovirus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y se caracteriza por
inmunosupresién marcada que da lugar a infecciones oportunistas, neoplasias
secundarias y manifestaciones neurolégicas. La magnitud de esta plaga moderna

es verdaderamente asombrosa®.

El programa de las naciones unidas estimo que para el aflo 2008 los infectados
con VIH en 31.3 millones que correspondian a una poblaciéon adulta y el 2.1millon

correspondian a una poblacién menor de 15 afios.

Se estima que entre el 25 y el 45% de los individuos infectado por VIH, desarrollan
una neoplasia. Una caracteristica de estos tumores es que se cree que todos ellos
estan causados por virus de ADN oncogénicos, el virus del herpes del sarcoma
de Kaposi, VEB para linfomas de células B, virus del papiloma humano para

carcinoma de cuello uterino y anal®.

Por ello, sabemos que; el sarcoma de kaposi ocupa el primer lugar de estas
neoplasias, que es un tumor que afecta la piel, se presenta en varones
homosexuales en un 40 — 50% con una edad de presentacion de los 20 — 54 afios
de edad, con un pronéstico pobre sobre todo, si se asocia a enfermedades

oportunista y a que el CD4 < 200 cel. /ml y/o clinica sistémica)®.



Ocupando el segundo lugar, las enfermedades linfoproliferativa, siendo el linfoma
no Hodgkin predominante, seguido por la enfermedad de Hodgkin, obteniendo el
linaje celular de estas neoplasias al realizarle estudios de Inmunohistoquimica son
de estirpe B, teniendo un pronostico pobre en estos pacientes, en relacion a la
poblacion seronegativa, ya que la mayoria al ser diagnosticados tienen

presentacion extranodal®.

El cancer de cérvix representa el tercer cancer genital mas frecuente en las

Mujeres infectadas con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH),
presentdndose con mayor agresividad, de progresion rapida, persistente, mayor
namero de recurrencias y que esta recurrencia es mas frecuente en pacientes

con CD4 < 200 cel/ml®.

En Managua la capital de Nicaragua se encuentran los hospitales de referencia
nacional entre estos el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, que
cuenta con las especialidades de Medicina interna, patologia, ortopedia, Maxilo

facial y cirugia general.

La especialidad de medicina interna cuenta ademas con el servicio de Infectologia
del que se lleva a la vez el programa de VIH. Al igual la especialidad de patologia
estudia todos aquello especimenes enviados, por lo diferentes servicios del
hospital, dando de esta manera un manejo multidisciplinario.

Es por ello que tengo el interés de investigar la sensibilidad y especificidad de la

biopsia quirdrgica en paciente VIH que desarrollaron neoplasia desde el afio 2008



al afio 2010 y ver la sobrevida del paciente después de haberle diagnosticado la

neoplasia.



Il. Antecedentes

1. Achenbach CJ, Cole SR, Kitahata MM, Casper C, en un estudio que
evaluaron la mortalidad después del diagndstico de cancer en pacientes
VIH y tratados con terapia antirretroviral, se encontré los siguientes
resultados en una cohorte de 20677 personas del centro de SIDA
Research, 650 individuos tratados con TAR desarrollaron cancer invasivo,
de estos 305 murieron, la mortalidad cruda fue de 20.6 por 100 personas
afo,(IC; del 95%18,4-23,1)la sobrevida a los 2 afios fue de 58%. La mayor
mortalidad fue vista en cancer primario de SNC, Lymfoma no Hodgkins del
higado y pulmodn, los porcentajes fueron: 90.6, 84, 3, y 68 por 100 personas
afios. Concluyeron que los pacientes independiente de la TAr y estadio, el
problema principal es su pobre estado inmunolégico.

2. Fink VI, Shepherd BE, Cesar C, Krolewiecki A, Wehbe F. estudiaron el
cancer en personas infectadas de VIH, de América del Sur, Caribe y Centro
América. Se reporto que habia 406 casos reportados de cancer, 331 eran
definitorios de Sida (224 Sarcoma de Kaposi, y 98 Lymphoma no Hodgkin)
los mas frecuentes no definitorios de Sida fueron Lymphoma Hodgkin y
cancer de piel) 73% de los no definitorios de Sida y 45% de definitorios de
Sida, fueron diagnosticados después del afio del diagndstico de VIH, 56%
de los Definitorios de SIDA ocurrieron antes de iniciar TAR. y para los no
definitorios de SIDA fue de 2.5 afios.

3. Kathryn Anastosl1*, Donald R. Hoover2, Robert D. Burk3, en un estudio

realizado en 2005 en Rwanda 710 mujeres VIH positivo, 476(67%) De
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estas 42(8.8%) fueron diagnosticadas con NIC3,

Resultados: De los 476 VIH +/ VPH + 42 mujeres (8,8%) fueron
diagnosticados conCIN3 +. Los factores asociados fueron malaria en los
ultimos 6 meses, mas de 7 parejas y el hecho de encontrar, VPH 16 se
asocia a NIC3, el recuento de CD4 se asocia significativamente con
NIC3.(OR=0.62 por cada 100 células)

Simard EP, Engels EA. Se evalud6 el cancer como causa de muerte en una
cohorte deEE.UU. basada en el Registrode 83,282 personas
con SIDA (1980-2006). Las causas de la muerte debido a canceres que
definen el SIDA(CDS)y lano-CDS (NCDS) fueron evaluadas. La
mortalidad general disminuyo de 302 muertes por cada 1.000
personas/afio en 1980-1989, a 140 muertes por cada
1.000 personas/afio en el periodo 1990-1995,y 29 muertes por 1000
personas/afio en 1996-2006. Mortalidad relacionadas con el CDS se redujo
de 2,95 muertes por cada 1.000 personas/afo en 1980-
1989 a 0,65 muertes por cada 1.000 personas/afio enl1996-
2006 (P <.01), pero la fraccion de las muertes relacionadas con el CDS se
incrementd de 1.05% a 2.47% en asociacion con la disminucion
de otras muertes relacionadas con el SIDA. El linfoma no-Hodgkin es
la causa mas comun relacionada muerte (36% de las muertes durante el
periodo 1996-2006). Asimismo, la mortalidad relacionada con NCDS
disminuyd6 2,21 a 0,84muertes  por cada 1.000 personas-afio del
periodo 1980-1989 al periodo 1996-2006 (p<0.05), pero la fraccion de

NCDS-Muertes aumentd a 3.16% durante 1996 -2006. El cancer de
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pulmon fue la causa NCDS mas comun de muerte (21% de las

muertes por cancer en 1996-2006).

. Seaberg EC, Wiley D, Martinez-Maza O, Chmiel JS. En un estudio
multicentro donde se evalud la incidencia de cancer durante la era previo a
la TAR y durante esta. Un total de 933 canceres se observaron durante
77.320 persona/aiios de seguimiento. Hombres infectados por el
VIH tuvieron significativamente (P <0,05) tasas mas altas de sarcoma de
Kaposi, LNH, el linfomade Hodgkin (LH), cancer anal, la infeccion
por VIH se encontré asociacion de forma independiente con cada
uno de estos tipos de cancer en todo el periodo de seguimiento, y, SK (tasa
de incidencia ratio [TIR], 54,93), LNH (TIR, 11.18),y el cancer anal
(TIR 18.50) cada uno se encontrd6 significativamente elevada entre
los hombres infectados por el VIH durante Ila era TARGA.
Entre estos hombres, la incidencia de sarcoma de Kaposiy el LNH se
redujo (TIR, 0,13 y 0,23, respectivamente), la incidencia de céncer anal se
incremento (IRR, 5,84),y la incidencia de la LH se mantuvo

estadisticamente igual (IRR, 0,75) de la pre-TARGA a la era TARGA.
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I1l. Justificacidn

Podemos ver que en la actualidad hay aumento de personas infectadas por
el virus de VIH y que a diario el servicio de Infectologia del Hospital Escuela
Dr. Roberto Calderdn, da manejo a estos pacientes segun la condicién que
estos presentan en el momento de ingresar a esta unidad, realizdndoseles

una exhaustiva valoracién clinica y diferentes estudios de laboratorio, para
la clasificacion en fases By C de la enfermedad, que cada dia son mas los
casos de pacientes desarrollen tumores como linfomas, sarcoma de kaposi
y cancer cérvico uterino del cual, y que para su confirmacién necesita de
realizacion de biopsias quirargica, los cuales son enviadas al servicio de
patologia donde son procesadas para su debido estudio y diagnéstico, lo
gue me motiva a valorar cual es la sensibilidad y especificidad de la biopsia
quirargica en neoplasia desarrolladas en pacientes portador del VIH, en el

Hospital Escuela Dr. Roberto calderén.



IV. Planteamiento del Problema

¢Cuél es la sensibilidad y especificidad de la biopsia quirargica en
neoplasia de pacientes VIH, HDRC 2008 - 2010?

¢, Cudles son las caracteristicas socioculturales y clinicas de los pacientes
VIH que influyen en el desarrollo de neoplasias?

¢,Cuanto es la sobrevida del paciente VIH que desarrollo neoplasia?



V. Objetivos

Objetivo general:

e Conocer la sensibilidad y especificidad de la biopsia quirargica en
neoplasias de pacientes VIH, HDRC 2008 — 2010

Objetivos especificos:

e |dentificar las caracteristicas socioculturales y clinica de los
pacientes a estudios

e Determinar la Sensibilidad y especificidad macroscopica y
microscépica de la biopsia quirirgica en los pacientes a estudios.

e Valorar la sobrevida del pacientes con VIH



VI. Marco tedrico

Las neoplasias asociadas al virus de inmunodeficiencia humana (VIH) son:

1. LINFOMA

2. SARCOMA DE KAPOSI

3. CANCER CERVICAL

1.- LINFOMA:

- Linfoma No Hodgkin sistémico
- Linfoma cerebral primario

- Linfoma de Hodgkin

1.1: LINFOMA NO HODGKIN SISTEMICO:

Constituye la segunda neoplasia mas frecuente en pacientes con infeccién VIH,
después del Sarcoma de Kaposi. Incluido como enfermedad definitoria de SIDA
desde 1987.

La mayoria de estos linfomas son de estirpe B, cursan con mayor grado de
malignidad y mas afectacién extranodal respecto a estos mismos linfomas en la
poblacién seronegativa, ya que el 60% de ellos se diagnostica en fase avanzada y

con afectacion extraganglionar®.

Epidemiologia:
En la era pre HAART representaban 3-5% de los nuevos diagndésticos de SIDA y

representaba el 12-16% de la mortalidad anual. Con el HAART la incidencia se
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redujo de forma importante de 3.1 por 100 pacientes afio a 0.4 por 100 pacientes
afio’.
Etiologia:

El propio VIH no ha demostrado tener propiamente un papel oncogénico, pero

contribuye a un mayor riesgo de linfomas por diferentes mecanismos:

X/
L %4

Deterioro progresivo de la inmunidad

X/
L %4

Desregulacion de citoquinas y factores de crecimiento

>

% Estimulacion y proliferacion continua de células B

L)

X/
°

Infecciones por otros virus (HHV-8 y V. Epstein — Barr)®.
Histopatologia:

Linfoma No Hodgkin de célula B grandes difuso:

Es el mas complejo y heterogéneos de todos los linfomas no Hodgkin.
Morfolégicamente se caracteriza por células de tamafio grandes, nucleo vesicular
con un nucléolo prominente y su citoplasma relativamente abundante, este tiene
tendencia de presentacion extra nodal.

Estos son subclasificados en:

Centroblasticos: Se caracterizan en una variable proporcion de células hendidas y
no hendidas.

Inmunoblastica: células de predominio inmunoblasticas, nucleo vesicular grande
con nucléolo prominente y engrosamiento de la membrana nuclear, el citoplasma
es anfofilico, algunas células son multinucleados o binucleadas y simulan una
célula de Reed — Sternberg y otras adquieren una apariencia plasmacitoide.

Rico en células T: En este tipo de células, la poblaciéon neoplasica para células B

es oscurecida por una poblacion reactiva de células T y una poblacion de
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histiocitos puede ser clasificada tal como células T/ histiocitoide, estas tienen
fibrosis intersticial una fina®.

Anaplasico:

Caracterizado por la presencia de células tumorales bizarras grandes, algunas se
muestran como células de Reed — Sternberg, con un patrén de crecimiento
cohesivo y sinusoidal que puede ser confundido con un carcinoma.

Otras variantes morfolégicas: Tipo esclerético, de células fusiforme, de un estroma
mixto, con formacion de rosetas, con prolongacion de células filiforme,
caracteristicas en anillo de sello, patron de invasion sinusoidal, patron de

. Desde el punto de vista histoquimico las células expresan marcadores pan-B,
CD5, CD23, CD43 e IgM de superficie. De cara al prondstico y tratamiento es
importante conocer la presencia de marcadores de proliferacion celular Ki-67 y

proteina p53°.

Linfoma de Burkitt:

Es un tumor maligno de alto grado compuesto de células B en sus centros
germinales y que tiene 3 presentaciones clinicas: endémico, esporadico y
asociado al virus de inmunodeficiencia humana.

Morfologicamente tiene un patrén de Crecimiento difuso de linfocitos B de tamafio
pequefio y redondo, citoplasma basdfilo, ndcleo redondo y varios nucléolos
periféricos, fendmenos apoptotico que se encuentran en los centros germinales

frecuentes con macrofagos con restos celulares fagocitados.

12



Las variantes morfologicas del linfoma de Burkitt reconocidas son con
diferenciacion plasmocitoide sobre todo en paciente VIH, la forma atipica o
pleomorfica, que son células de tamafio grande y evidente distincion pleomorfica.
Muchas de las células tienen un citoplasma con un anillo bien definido, nudcleo
grande y nucléolo eosinofilico, células binucleadas y multinucleadas son comunes.
Patron de crecimiento generalmente es difuso.

Son reactivos inmunohistoquimicamente para IgM, CD19, CD20 y CD22.

Los marcadores de proliferacion celular (Ki-67) estan presenten en el 99% de los

casos, ademas las células expresan marcadores pan-B*°,

Linfoma primario de cavidades. Casi exclusivo de los pacientes con infeccion
VIH, relacionado con HHV-8 y VEB. Se observan células grandes basdfilas,
nucleos poli lobulados y generalmente mdltiples nucléolos. Las células muestran
positividad para el HHV-8, lo que puede ayudar en el diagndstico. Las células son
negativas para los marcadores pan-B, expresan el CD45™,

Clinica:

Las manifestaciones clinicas dependeran de la extension y/o de la afectacion de
los diferentes o6rganos. El cuadro clinico tipico de astenia, anorexia, fiebre,
sudoracion y pérdida de peso es totalmente inespecifico y mas en los pacientes
con infeccion VIH, pero debido a la incidencia de linfomas en los pacientes VIH y
sobre todo ante la presencia de adenopatias debemos pensar y descartar este
proceso™?.

Estos sintomas B, estan presenten en el 60-70% de los pacientes. El 60% de los

pacientes presentan afectacion extra ganglionar en el momento del diagnostico,
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sobre todo con afectacién del SNC, ya sea como lesién parenquimatosa o como
afectacion leptomeningea (mas frecuente, 40% de los pacientes) estos pacientes
pueden cursan sin sintomas o presentar clinica de meningismo, hipertension
endocraneana y afectacion de pares craneales, algunos estudios han mostrado
que desde la llegada del tratamiento HAART, esta afectacion meningea habria
disminuido. Esta afectacion meningea es muy frecuente en los linfomas de Burkitt.
La afectacion parenquimatosa, obliga al diagnostico diferencial con el linfoma
cerebral primario, se produce en linfomas progresivos y resistentes al
tratamiento™®,

La afectacion del tubo digestivo, del higado y de la via biliar también es frecuente
4-28% segun series, el dolor abdominal, las nauseas, vomitos, ascitis, diarrea,
ictericia pueden estar presentes.

Menos frecuente es la afectacion pulmonar, suprarrenal y cutanea. El linfoma
primario de cavidades, se caracteriza por afectar serosas con escasa afectacion
ganglionar y es el menos frecuente de los LNH** *°,

Diagnostico:

La puncion aspiracién con aguja fina, no es un método diagnéstico adecuado, ya
gue generalmente no proporciona el material suficiente para realizar todas las
técnicas diagnosticas necesarias. La biopsia es la técnica de eleccion™®.

Para el estudio de extension de debe realizar una exploracion fisica completa, una
extraccion sanguinea con hemograma, bioquimica que incluya LDH), Rx toracica,
puncion lumbar, TAC toraco-abdomino-pélvico.

La gammagrafia con Galio 67 permite distinguir las adenopatias inflamatorias de

las tumorales, actualmente esta técnica se esta substituyendo por la PET*"*2,

14



Factores prondsticos:

En funcion del estadiaje y del tipo histologico.

Ademas de los factores prondésticos clasicos como la edad, estadios ll/1V,
Elevacion de la LDH, afectacion de > 2 regiones extranodales y el estado
funcional, en los pacientes VIH, se ha observado que el recuento de linfocitos
CD4 también es un factor pronéstico importante™®.

El uso del tratamiento antirretroviral de alta actividad, ha ofrecido un cambio
prondstico importante, ya sea a nivel de remisién y de supervivencia global.
Estudios han observado que incluso el 83% de los pacientes sobreviven a los dos
afios desde la introduccién del tratamiento HAART?,

Tratamiento:

La base del tratamiento del linfoma no Hodgkin de célula B difuso grande es la
quimioterapia(QT), con intencién curativa®. En el linfoma no Hodgkin difuso de
célula B grande, nos plantearemos tratamiento con CHOP (ciclofosfamida +
adriamicina + vincristina + prednisona), en caso de positividad para CD20 (la
mayoria) y estado inmunitario preservado afiadiriamos a la pauta inicial rituximab;
o con EPOCH (etoposido + adriamicina + vincristina + ciclofosfamida +
prednisona)?.

El linfoma de Burkitt, se planteara tratamiento segiin esquema CODOXM/ IVAC en
caso de pacientes con sistema inmune preservado®. Esta pauta alterna una ciclo
de CODOX-M (ciclofosfamida + adriamincina + vincristina + metotrexate) o con

ciclo de IVAC (ifosfamida + etoposido + arabinosido de citosina)®>%*.

15



Durante la QT, el recuento de CD4 disminuye, incluso hasta un 50%, con lo que
debemos aplicar las mismas pautas de profilaxis primaria 0 secundaria para las

enfermedades oportunistas®>.

1.2. LINFOMA CEREBRAL PRIMARIO:

Es un linfoma limitado al sistema nervioso central, y sin afectacién sistémica®. Es
un linfoma No Hodgkin de célula grande, de estirpe B y con células tumorales
expresando VEB?'.

Epidemiologia

En EEUU, es la segunda causa mas frecuente de lesién cerebral expansiva de los

pacientes con SIDA%,

Clinica:

Se presenta en pacientes con inmunidad muy deteriorada (CD4 < 50 cel./ml).
Tipicamente se presenta como una lesion focal, con sintomas de varian en funcion
de la localizacién, y también con sintomas encefalopéaticos no focales (letargia,
confusiéon®®). La mayoria tienen una localizacién supratentorial (75%), y la

afectacion cerebelosa y medular son poco frecuentes™.

Diagnaostico:
TAC craneal: es la primera prueba a realizar ante un paciente con focalidad
neurolégica>".
RM craneal: es mas sensible, para la lesion pequefa, y nos ofrece una mejor

imagen anatémica, aunque tampoco es especifica®.
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Puncién lumbar: si las lesiones afectan a las meninges o sén periventriculares,
en un 20% se pueden hallar células tumorales en el LCR.

Podemos hallar una pleocitosis, una hiperproteinorraquia, y se pueden detectar
linfocitos monoclonales de apariencia neoplasica, por técnicas de amplificacion por
PCR se pueden detectar secuencias del genoma del VEB*.

Biopsia cerebral estereoatéxica: es la técnica diagnostica que se debe realizar
siempre que sea posible.

Prondstico:

Sin tratamiento especifico la supervivencia es de 1-3 meses, y con tratamiento de
3-18 meses, estudios han detectado que en la era post-HAART el 29% de los
pacientes sobreviven mas de 2 afios**.

Tratamiento:

- Radioterapia: Tratamiento de eleccion, muchas recidivas locales.

- Quimioterapia: Pocos estudios, con pocos pacientes, de tratamiento RT +

QT sistémica + intratecal con metotrexate. en pacientes VIH, parece mejorar la
supervivencia aunque sigue siendo pésima®®.

- Tratamiento antirretroviral: Debe estar presente en todos los pacientes
diagnosticados de linfoma cerebral primario.

Asimismo existen estudios que muestran los beneficios del tratamiento con

ganciclovir solo o con IL-23"%,
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2.- SARCOMA DE KAPOSI (SK):

Descrito en 1872, por el dermat6logo hungaro Mortiz Kaposi, y definido como
“Sarcoma idiopatico pigmentado multiple de la piel”’, siendo considerado, hasta la
irrupcion del VIH, como un tumor infrecuente o raro.

En los afos 50, se describié SK en adultos jévenes y nifios africanos; y unos afios
mas tarde se describi6 un SK asociado a la inmunodepresion en pacientes
trasplantados.

El inicio de la infeccion VIH va ligada al SK, con la descripcién en San Francisco,
de 26 casos de SK en varones sanos homosexuales, que ademas presentaban
infecciones oportunistas, no fue hasta afios mas tarde cuando se demostro que la

inmunodepresion era por la infeccién por el VIH**°,

2.1 Epidemiologia:

Se ha categorizado el SK en 4 tipos:

SK clasico o esporéadico:
Afecta sobre todo a varones (10-15) del &rea Mediterrdnea y de Europa del
Este (varones con ascendencia judia o italiana), de 50-80 afios.
Presenta un curso indolente, sin presentar afectacion mucosa, ganglionar o
visceral. Afecta predominantemente a las EEIIl. Pero en el 37% de los casos
se asocia a una segunda neoplasia.
El tabaquismo parece protector.
Una serie italiana lo relaciona con la bafio infrecuente, asma o alergia

(Goedert).
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SK endémico africano: Sobretodo adultos jovenes de 15-40 afios y nifios de 2-
13 afios de la raza negra de Africa Central.
Puede presentar un curso indolente (forma nodular) o una forma rapidamente
progresiva (nifios).
En algunos paises puede representar el 9% de los tumores.
SK asociado a trasplantes o inmunosupresion:
En pacientes que reciben inmunosupresién después de un trasplante de
organo solido. No se ha descrito en inmunodeficiencias congénitas.
Se puede presentar 15-30 meses después del trasplante.
La afectacion visceral es comun.
Se han descrito casos de remision después de la retirada de los
inmunosupresores.
El uso de nuevos farmacos, como el Sirolimus, con actividad antitumoral
asociada, ha reducido la incidencia y en algun estudio el cambio de
ciclosporina a sirolimus ha comportado la remision de las lesiones.
.SK epidémico asociado al VIH:
Sobre todo en varones homosexuales (40-50% de los SK asociados a VIH).
La edad de presentacién de es 20-54 afios.
Es el SK que presenta peor prondstico (sobretodo si junto a otras
infecciones oportunistas, CD4 < 200 cel/ml y/o clinica sistémica).
Solamente < 1/6 de los casos se produce en pacientes con mas de 500
CD4.
Es el responsable de 2-3 % de los diagndsticos de SIDA en pacientes

homosexuales y es la presentacion inicial del 15% de ellos.
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Relacionado con la infeccion herpesvirus humano -8.

El tabaquismo parece ser protector para el SK*.
2.2- Patogenia
El HHV-8 esta relacionado con la mayoria de SK, se ha detectado en la saliva y en
el semen de los varones infectados. Se ha identificado en la mayoria de células
tumorales, aunque solamente en 1-5% de las células contienen virus replicativo.
Este virus posee numerosos genes que pueden inducir angiogénesis (IL-6 viral...)
en las células endoteliales y fusiformes; ademas puede inducir la produccion de
citoquinas celulares y factores angiogénicos. Ambos mecanismos, conllevan una
hiperproliferacion de las células fusiformes derivadas del endotelio.
El VIH puede actuar de varios mecanismos:

o através de la deplecién de linfocitos CD4 que conlleva a un control
del HHV-8 disminuido y con ello una pérdida de control inmune en
las células tumorales

o Disregulacién inmunoldgica que presentan los pacientes VIH.

o Proteinas virales (Tat) que puede aumentar el crecimiento de las

células fusiformes del SK*.

2.3- Histopatologia del sarcoma de kaposi

Neoplasia vascular multisistémica, caracterizada por la aparicion de lesiones
mucocutaneas violaceas y edema, pacientes con algin grado de inmunosupresion
(VIH).

» Inicia en forma de una macula semejante a una equimosis.
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« Las méaculas evolucionan a papulas, placas, nédulos y tumores de un color
violaceo, rojo, purpura-parduzco con un halo de hemosiderina verdosa
cuando envejecen.
« Tienen forma ovalada inicial y en el tronco se disponen siguiendo las lineas
de tension de la piel.
+ Pueden aparecer en lugares de trauma y las lesiones en boca constituyen
la primera manifestacion del SK (22%).
4 Patrones clinicos: Nodular, vegetante, infiltrante y linfadenopéatico

Tres Estadios Histoldgicos:
ESTADIO DE MANCHA: Células endoteliales rodeando a los vasos normales de la
dermis y estructuras de los anexos, infiltrado linfocitario inflamatorio variable (+
células plasméticas).
ESTADIO DE PLACA: Células fusiformes se extienden por los haces de colageno
de la dermis formando conductos vasculares irregulares en forma de hendiduras.
Depdsitos de hemosiderina, glébulos hialinos eosindfilos. Infiltrado inflamatorio
peri vascular periférico.
ESTADIO NODULAR: Células fusiformes formando laminas y fasciculos con
atipia histologica ligera a moderada, necrosis de células aisladas en una amplia
red de espacios vasculares en forma de hendidura.
Son inmuhistoquimicamente positivos para antigeno FVIII, CD31, CD34, enzima
convertidora de angiotensinogeno, trombomodulina, adhesion linfocitica de la

molecula -1 y otros marcadoras endoteliales.
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2.4- Estadiaje:

El estadiaje TNM tradicional no puede ser utilizado en el caso del SK, actualmente
se usa el sistema propuesto para el SK asociado al SIDA por el comité oncoldgico
del AIDS Clinical Trials Group (ACTG) (47), este sistema incluye 3 variables:

1. Localizacién del tumor (T)

2. Situacion inmunoldégica (1)

3. Enfermedad sistémica (S)

Y para cada variable se subdividen en grupos de buen prondstico (0) y grupos de
mal pronéstico (1)

Grupos de buen prondstico:

TO: Confinado a la piel y/o ganglios linfaticos y/o una enfermedad oral no nodular
limitada al paladar.

10: CD4 > 150 cel/ml

SO0: No historia de infecciones oportunistas, muguet, fiebre inexplicable, pérdida de
peso involuntaria < 10% o diarrea persistente > 2 semanas.

indice de Karnofsky > 70

Grupos de mal pronéstico:

T1: Tumor con edema o ulceracién asociada, SK oral extenso, SK gastrointestinal,
SK en otras localizaciones no ganglionares.

[1: CD4 < 150 cel7ml

S1. Historia de infecciones oportunistas, muguet, fiebre inexplicable, sudoracion
nocturna, pérdida de peso involuntarias > 10%, otras enfermedades asociadas al
VIH (linfoma, enfermedad neurologica)

indice de Karnofsky < 70
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La mayoria de estudios prondsticos se realizaron en la época pre-HAART,
actualmente parece que el papel de los CD4 no es tan importante, considerandose
de buen prondstico: TOSO, T1SO y TOS1 y se considera de mal prondstico los
T1S1%°.

2.4- Tratamiento:

Tratamiento antirretroviral:

Es el primer paso para el tratamiento del SK epidémico, todos los pacientes con
SK deberian recibir tratamiento ARV. Su uso ha reducido la incidencia y ha
cambiado el curso prondéstico de la enfermedad, con regresion clinica e histologica
en el tamafio y niUmero de lesiones por SK existentes.

El control inmuno-virolégico es parte del tratamiento del SK. Responden el 20-80%
de los pacientes en funcion del estadio de la enfermedad y de los tratamientos
ARV previos®".

El tratamiento debe ser individualizado. Los IPs han demostrado tener cierta
actividad antitumoral, aunque distintos estudios no han mostrado diferencias en la
respuesta en funcién del tratamiento ARV prescrito (IP vs ITINAN vs IP/r)

La HAART se puede plantear como tratamiento Unico en pacientes con
enfermedad no visceral.

Valorar la posibilidad de un fendmeno de reconstitucion inmune, con un
empeoramiento de las lesiones, en las primeras semanas después de haber
iniciado el tratamiento ARV. Se han descrito casos fatales por esta reconstitucion
inmune.

El contexto clinico del SK es crucial para la seleccion del tratamiento apropiado,

ademas del tratamiento ARV.
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Tratamiento local:

Para tratamiento paliativo en enfermedad local avanzada y para tratamiento

cosmeético. Asimismo se puede plantear para enfermedad local limitada.

Existen diferentes tipos de tratamiento, radioterapia, cirurgia, tratamientos

intralesionales con alcaloides de la vinca o bleomicina, crioterapia, fotocoagulacion

con laser, retinoides topicos.

Tratamiento sistémico:

Inmunomodulaciéon con Interferon:

1.

2.

En pacientes con CD4 > 150-200 cel/ml y conjuntamente con ARVS.

El tiempo hasta la respuesta es largo (4-6 meses), con lo que se debe usar,
solamente en aquellos casos donde no se requiera una respuesta clinica.
Responden el 40% de los casos, en funciébn de la extension de la
enfermedad, estado inmunolégico (los inmucompententes presentar una
respuesta que puede ser 4 veces mejor), tratamientos previos con QT,
niveles de -2-microglobulina.

El uso de Interferon + QT no ofrece mejores resultados que ambos
tratamiento por separado.

El Interferon presenta actividad anti-VIH, con efecto sinérgico cuando se
usa con HAART a dosis bajas 1IMU/m?2.

Interleucina 12, tiene actividad antitumoral demostrada en ratones y

actividad antiangiogénica mediante la induccion de Interferén- , estudios

pilotos en monoterapia consiguen una respuesta del 71% de los casos,

aunque dicha respuesta es lenta. Posteriormente se han diseflado estudios
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gue combinan una fase de induccién con HAART + ciclos de Doxorubicina
+ IL-12, seguidos de una fase de mantenimiento con HAART + IL-12;
consiguiendo una buena y mas rapida respuesta tumoral. Los efectos
adversos fueron la neutropenia y la leucopenia en ambas fase.
2. Quimioterapia:
La FDA ha aprobado para esta indicacion basada resultados de eficacia clinica y
perfil razonable de efectos adversos 3 farmacos: 2 antraciclinas liposomales
pegiladas (doxorrubicina y daunorubicina) y un paclitaxel.
La daunorubicina liposomal se considera un tratamiento de primera linea, como
alternativa consideraremos el paclitaxel y en pacientes que ya han recibido un
tratamiento previo se planteara la doxorrubicina liposomal.
Diferentes estudios han demostrado una buena respuesta, con resoluciones
completas de la enfermedad del 50%, con bajos indices de recidiva, pero una
elevada mortalidad sobre todo por complicaciones infecciosas y la incidencia de
otras neoplasias, sobretodo el linfoma.
Las presentaciones liposomales presentan menor toxicidad, los efectos
secundarios mas limitantes que nos podemos encontrar en estos pacientes es la
mielotoxicidad, aunque también pueden presentar mucositis.
El manejo del derrame pleural es complejo, el tratamiento quimioterapico es poco
efectivo para controlarlo, y las pleurodesis quimicas con tetraciclinas responden
mal. Se requiere a menudo toracocentesis repetidas o drenaje pleural. Se ha
publicado que la pleurodesis con talco puede ser efectiva para el control

sintomético de estos pacientes™.
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CANCER DE CERVIX:

El cancer de cérvix representa el tercer cancer genital mas frecuente en las
mujeres, después del cancer de endometrio y del de ovario. El cAncer de cérvix es
mas frecuente en aquellas mujeres con relaciones sexuales y gestaciones
precoces, alta paridad, promiscuidad sexual, el tabaquismo (considerado como
factor de riesgo independiente, por el efecto inmunosupresor de distintos
componentes del humo de tabaco) y con historia previa de infecciones de
transmision sexual®®. En las mujeres infectadas con el VIH el cancer de cérvix y
sus lesiones precursoras (lesiones escamosas intraepiteliales) son las
manifestaciones ginecoldgicas mas frecuentes, siendo considerada como
enfermedad definitoria de SIDA desde 1993. Ademéas en las pacientes con
infeccion VIH, y respecto a las mujeres seronegativas, se presenta con mayor
agresividad, una progresion mas rapida, con lesiones mas persistentes, mayor
ndmero de recurrencias y un menor tiempo transcurrido hasta la recurrencia. Se
ha visto en estudios que la recurrencia es mas frecuente en pacientes con CD4 <
200 cel/ml.

Etiologia:

Las infecciones virales desempefian un papel importante, entre ellos la infeccion
por el virus del papiloma humano (VPH), presente en el 50 % de las mujeres
infectadas por el VIH (a diferencia del 25% de las mujeres seronegativas)®. Los
subtipos virales implicados son el 16, 18 y 31 que a través de una serie de

proteinas virales se produce una inactivacion de los genes supresores celulares,
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alterando el ciclo celular y la reparacién del DNA, todo ello provocando una
transformacion malignas de las células cervicales.

Estudios han observado que un estado inmunoldgico preservado no previene de la
infeccion por el VPH, provocando infecciones latentes, y que a medida que esta
inmunidad se deteriora aparece la clinica o las lesiones®’.

Clinica:

Gracias a los controles ginecolégicos periddicos y a la eficacia del screening la
mayoria de diagnosticos se realizan antes de la aparicion de sintomas, pero se
pueden manifestar como sangrado intermenstrual, sangrado postcoital
(infrecuente), sangrado postmenopausico. Cuando existe dolor pélvico,

lumbosacro... generalmente estamos delante de una enfermedad avanzada®.

Histopatologia

Los carcinomas escamoso del cérvix se clasifican:

Carcinoma escamoso microinvasor

Carcinoma de celulas escamosas invasor

Variantes: Carcinoma verrucoso, carcinoma de Warthin, carcinoma escamoso de

tipo papilar, carcinoma escamoso que simula linfoepitelioma

Carcinoma de células escamas microinvasor

Definen: Carcinoma de células escamosas con microinvasion temprana, el cual la

extension no esta precisamente bien definida.
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Un NIC 3 incrementa la probabilidad de identificar micro invasion temprana. Esto
incluye: Extensién NIC 3, Extension, expansion y profundidad de extension en las
criptas endocervicales, necrosis luminal y maduracion escamosa intraepitelial.

El primer signo de invasion son referido como invasién estromal temprana; que
esta lesién mida menos de un 1mm en profundidad °> %,

Los criterios de micro invasion estan basados en la profundidad de invasiéon vy los
que se atribuyen limites superiores que varian segun las literaturas de 3 a 5 mm
(Medidos desde la membrana basal como punto de origen) y no invade los vasos.
En el estadio 1 a 2 la invasion completa esté limitada a 5 mm de profundidad . La
diseminacién con extension horizontal que se observa en estos 2 estadios no debe
superar los 7 mm.

El tipo de invasion estromal que genera el carcinoma va depender del tipo de
células a partir del cual se halla originado, pueden ser de displasias y carcinoma
in situ con diferenciacién de células escamosas, generalmente presentan
invasion inicial digitiforme, en la que se observan que las células tumorales que se
separan y ramifican y forman cordones delgados que penetran en las células
estromales®,

Por el contrario los carcinomas micro invasores que surgen a partir de carcinoma
in situ con diferenciacion de células de reservas proliferan formando masas
lobuladas que sobresalen de los limites de las glandulas endocervicales y
transcienden la membrana basal, por lo que comprimen y desplazan el estroma
adyacente.

Los 2 tipos de invasion presentan cambios celulares caracteristicos similares en el
sitio de invasion inicial.
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Los nucleos se agrandan y presentan nucléolos prominentes y un citoplasma
abundante eosinofilo, puede comenzar a keratinizarse.

Los sitios de microinvasion suelen estar rodeados de un infiltrado linfoplasmocitico
denso®.

La invasion linfatica de este es un signo caracteristico de un estadio mas
avanzado (1b).

Diagnostico diferencial:

Es importante diferenciar el estadio 1 a 1 del 1 a 2 determinando la profundidad de
invasion y la magnitud de diseminacion en extension superficial.

Si la profundidad de invasion supera a los 5mm o si se observa invasién vascular
(ambos compromisos), la lesion neoplésica ya se encuentra en el estadio 1bl, en
cuyo caso hay que efectuar histerectomia®?.

También es recomendables la histerectomia en estadios 1 a 2 porque tiene un alto
indice de recidiva.

Es posible diferenciar 2 tipos de microinvasion mediante inmunohistoquimica, para
carcinoma de células escamosa citokeratina 13 y para el de células de reserva

presenta coexpresion de la citokeratina 13, 8 y 18 y de CEA.

Carcinoma invasor de células escamosas de cérvix

Definicion: Es un carcinoma invasor compuesto de células escamosas de
varios grados de diferenciacion.

Citologia: Nos vamos a encontrar con 2 grupos de células:
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Celulas diferenciadas: Células en forma de renacuajo, con varios grados de
queratinizacion.

Células espinosas escamoides son larga, citoplasma delgado eosinofilos,
nudcleo es hipercromaticos alargado.

Perlas escamosas que forman cumulos de células escamosas

Células indiferenciadas:

Se refiere a una celula maligna escamosa indiferenciada, tanto el nucleo
como el citoplasma. Hay un fondo hemorragico , sucio detritus celular, lo
que se refiere diatesis tumoral "2,

Macroscopicamente:

Predominantemente exofitico, crece sobre la superficie a menudo son
excrecencia papilar o polipoide.

Puede ser endofitico infiltrando las estructuras que estan a su alrededor.
Histopatologia:

Valora: La variedad de su patron de crecimiento, tipo de celula y grado de
diferenciacion.

Muchos de estos carcinoma tienen un infiltrado de redes anastomoticas que
aparecen en el estroma como islas algunas redondas pero usualmente son
angular

Un sistema de grado histolégico puede existir depende del tipo y grado de
diferenciacién de la célula que predomina >*

La clasificacion histologica en base al grado de difernciacio va de bien
diferenciado (keratinizante) y de moderado a pobremente diferenciado,

La otra clasificacion es keratinizante y no keratiniante.
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KERATINIZANTE:

Estos tumores esta compuesto de perlas de keratina de circular verticilada
de células escamosas con nidos centrales de keratina. Bordes
intercelulares, granulos keratohialino y keratinizacion del citoplasma son
usualmente observados, los ndcleos son usualmente grandes e
hipercromaticos con una cromatina gruesa y pocas figuras mitéticas.

NO KERATINIZANTE:

Tumor que generalmente esta compuesto por células escamosa
poligonales que tienen keratinizacion individual y puentes intercelulares,
pero son ausentes las perlas corneas, pleomorfismo celular y nuclear,con
figuras mitdticas usualmente numerosas®.

VARIANTES:

TIPO BASALOIDE:

Neoplasia de células escamosa basaloide compuesto de nidos inmaduros,
células escamosas de tipo basal con un citoplasma escaso muestran un
parecidos a las células de carcinoma in situ del cérvix.

Algunas veces puede ser evidente la keratinizacion en los centros de los
nidos, pero las perlas corneas son raras®’.

Es agresivo.

TIPO VERRUCOSO:

Es un carcinoma de células escamosas altamente diferenciado que es
hiperkeratotico, ondulante, superficie Warty e invade fundamentalmente

estroma en la forma de perchas bulbosas®”.
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Las células tumorales tienen abundante citoplasma y en su nudcleo
presenta atipia minima.
Tienen tendencia a recurrir localmente.
Se distinguen de los otros tipos de carcinoma por su minima atipia nuclear.
TIPO WARTY:
Esta lesion es definidad como carcinoma de células escamosas con una
superficie Warty y caracteristicas celulares de HPV.
TIPO PAPILAR:

Tumor que tiene grosor o anchas papilas con un estroma de tejido conectivo,

que son cubiertos por epitelio que presenta caracteristicas de NIC®’.

TIPO SIMILAR AL LINFOEPITELIOMA:
Similar a un tumor nasofaringeo, esta compuesto por islas de células
indiferenciadas con un fondo intenso de infiltrado de linfocitos, las células del
tumor son uniforme, nicleo es vesicular, con citoplasma eosinofilos, los bordes
celulares son indistinguibles.

Son identificado por inmunohistoquimico por las citokeratinas®.

Clasificacion del cancer de cérvix segun la FIGO (Federacion Internacional de
Ginecologia y Obstetricia).
Estadio I: Limitado al cuello uterino

o lal: Invasion estromal en profundidad < a 3mm. Extension horizontal

<7mm
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o la2: Invasion estromal en profundidad de 3 a 5 mm. Extension
horizontal > 7 mm
o Ib1: Tumor infiltrante con un tamafio < 4cm
o 1b2: Tumor infiltrante con un tamafio > 4 cm.
Estadio II: Extendido fuera del cuello, sin llegar a pared pélvica y/o extension a la
vagina, sin llegar al 1/3 inferior.
o lla: Afecta a vagina, sin llegar al 1/3 inferior
o llb: Afecta al parametrio, sin llegar a la pared pélvica.
Estadio Ill: Tumor extendido al 1/3 inferior de la vagina y pared pélvica
o llla: Extension a 1/3 inferior de la vagina, pero no afecta a pared
pélvica
o llIb: Extension a la pared pélvica. Si existe hidronefrosis o anulacion
renal, aunque el tumor se incluya en los estadios | o 1
Estadio IV: Extensién fuera de la pelvis o afectacion de mucosa rectal o vesical.
o IVa: Extension a 6rganos pélvicos vecinos
o IVb: Extensién a distancia®.
Tratamiento:
1- Céncer de cérvix:
El tratamiento es multidisciplinar, con combinacion de diferentes estrategias
terapéuticas segun el estadio®®:
Estadio la: Cirugia con asa diatérmica (lal), se puede plantear histerectomia

simple o radical +/- linfadenectomia (la2)
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Estadio Ib o II: Histerectomia radical con linfadenectomia. La radioterapia externa
+ radioterapia intracavitaria: se puede plantear como tratamiento Gnico aunque
generalmente se considera adecuado usarla como complementaria a la cirugia.

Estadio 1l o IV. Quimioterapia: Como tratamiento paliativo en enfermedad
avanzada y en recidivas, también asociadas a otras terapias como tratamiento
curativo (estadio Ib o Il con gran volumen tumoral o margenes, parametrios y/o
ganglios positivos)®. El farmaco de eleccién es el cisplatino, como efectos

secundarios destacar la mielotoxicidad y la neuropatia®®.
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VIl. DISENO METODOLOGICO

7.1 Areade estudio:

El estudio se realizo en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez de la
ciudad de Managua Nicaragua, es un Hospital de atencion publica del Ministerio
de Salud de un segundo nivel de atencién, el area de Infectologia cuenta con 14

camas, donde se atienden un promedio de 300 pacientes con VIH.

Este hospital cuenta con una area de corte de piezas quirdrgica, un area de
citologia y liquido, area de estudio para citologia e histoldgicas, un area de

histotecnologia y un aéreas de recepcion.

7.2 Tipo de estudio:

Cohorte Retrospectiva

7.3. Universo:

Todos los pacientes con VIH atendidos en el servicio de Infectologia entre los

anos 2008 -2010 en el HERCG.

7.4. Definicidn de caso:

Toda paciente con VIH y se sospecha de una neoplasia al momento de la

valoracion clinica y que se envié estudio de biopsia quirargica.

7.5 Muestra: Todos los paciente VIH atendido en el servicio de infectologia que

clinicamente presentaban masa tumoral y a las cuales se les realizo biopsia
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quirdrgica siendo estas estudiadas en el servicios de patologia del HERCG Y

HEBCR entre los arfios 2008 - 2010

7.6. Muestreo: En el Hospital Dr. Roberto Calderén Gutiérrez y Hospital Bertha
Calderon se recolecta de forma diaria la informacion de todo paciente portador del
Virus de inmunodeficiencia Humana la cual se registra en una base de datos. De
donde posteriormente Se revisaron los casos desde el afio 2008 hasta el afo
2010 seleccionandose aquellos pacientes con VIH que desarrollaron una

neoplasia.

7.7. Criterios de inclusion y exclusion:

Inclusion:

» Todo paciente atendido en esta unida con el virus de

inmunodeficiencia humana (VIH) que desarrollo una neoplasia.

» Todo paciente con Virus de inmunodeficiencia humana (VIH) al que se le

envié biopsia

» Paciente con estudio clinicos relacionados con su patologia de base

» Paciente en terapia antirretroviral (TAR) y que haya desarrollado una

neoplasia.

Exclusion:

» Pacientes VIH sin lesiones neoplasicas.
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» Paciente con Virus de inmunodeficiencia humana (VIH) que no se le haya

enviado biopsia.
» Paciente con estudios clinicos incompletos.
» Paciente que no tenga seguimiento del tratamiento.
7.8. Variables:

Dependiente: Virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y Diagnostico

histopatologico

Independientes:

e Objetivo No. 1: Edad, sexo

e Objetivo No. 2: Conteo de CD4, carga viral, 6rgano afectado, presentacion
macroscopica, diagnostico clinico, estadio de la enfermedad

e Objetivo No. 3: Tiempo de VIH, Sobrevida del paciente VIH que desarrollo

neoplasia.

e OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES (VER ANEXO)

7.9. Recoleccién de datos:

Fuente: secundaria, a través del llenado de una ficha previamente elaborada que
se recolecto de los expedientes de pacientes con VIH y que su diagnéstico fue

una neoplasia.
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Instrumento: Ficha de Recoleccién de datos donde se incluiran las variables objeto

de estudio. Con su instrumento de llenado y codificacion.

Validacion del instrumento: La validacion del instrumento se realizo por la autora
en servicio de estadistica del cual tienen cada expediente registrado de

manera fidedigna.

Forma de recoleccién de lainformacioén:

La informacién se recolecto a través del llenado de una ficha que contiene los
objetivos antes expuestos a través de las variables que miden la sensibilidad y la
especificidad de la biopsia quirdrgica en pacientes con VIH que desarrollaron
neoplasia en el periodo del afio 2008 — 2010 registrado en el expediente clinico y

gue se guardan en el servicio de estadistica.

7.10. Plan de Analisis:

Edad (VIH) y Neoplasia

e Sexo (VIH) y Neoplasia

e Conteo del CD4 (VIH) y neoplasia

e Conteo de la carga viral (VIH) y neoplasia
¢ Infecciones(VIH) y Neoplasia

o Organo afectado (VIH) y neoplasia

e Macroscopia (VIH) y Neoplasia

e Diagnostico clinico (VIH) y Neoplasia

e Tiempo de VIH y neoplasia
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e Sobrevida del paciente VIH y neoplasia

7.11. Andlisis de la informacion:

La informacion posterior se recolecto en una ficha previamente elaborada, se
disefio en el EPI- INFO VERSION 2002, una base de datos para procesarla, se
presentaran los resultados en tablas de frecuencia simple, se aplicara pruebas
estadisticas de Chi cuadrada para variables cualitativas, y exacta de Fisher,
ANOVA para variables cuantitativas, asi como la sensibilidad y especificidad,.

7.12. Consideraciones éticas:

En la presente tesis de investigacion no se sometié a ningun paciente de manera
coercitiva, ya que la informacion extraida, fue del expediente clinico de todos los
pacientes estudiados del afio 2008 — 2010 , no se violo sus derechos humanos ni
se puso en riesgo su integridad como persona, por ser un Hospital Escuela
nosotros los estudiantes tenemos el permiso con el debido respeto del paciente y
el permiso de las autoridades del Hospital y el consentimiento (Jefes de

Servicio, Direccién y Subdireccidén) para la realizacion de la presente

investigacion, y aprobada en tiempo y forma.

39



XIll. Resultados

Un total de 300 pacientes con VIH asistieron al Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderon Gutiérrez del afio 2008 — 2010 a que se les brindara atencion medica,
del que se tomo 48 pacientes que se le envio estudio de biopsia quirdrgica por

sospecha clinica de una neoplasia.

La media de la edad fue de 34.8 afios, desviacion estandar (DE):7 en lo referente
al grupo de edad que desarrollaron neoplasia definitoria de SIDA fueron las
edades de los 30 a 39 afios para un 60.1% (29), entre estas neoplasia se
encuentran carcinoma escamoso invasor del cérvix 14.4%(7), seguido por los
linfomas no Hodgkin en 10.5% (5) , los sarcomas de kaposi en un 8.3%(4), las
otras correpondieron a neoplasias benignas el condiloma acuminado fue el mas
frecuente no definitorias de SIDA en un 27.3% (13) , seguido por el grupo de 20 a
29 afos un 21%(10) , desarrollaron linfomas no Hodgkin en 4.2%(2) y sarcoma de
kaposi 4.2% (2) el resto correspondian a lesiones benignas en un 12.6%( 6), no
se encontré en el grupo de 16 — 19 afios el desarrollo de una neoplasia definitoria

para VIH.

La relacién hombre: mujer fue 1.8: 1. El sexo masculino fue el mas afectado en
desarrollar neoplasia definitoria de SIDA para un 65% (31) siendo Sarcoma de
Kaposi en un 12.5% (6) , seguido del linfoma no Hodgkin en un 8.4% (4), las otras
correspodieron a neoplasia benignas en un 46.1% (22) ,pero que no son

definitorias de SIDA, seguido por el sexo femenino el cual desarrollo carcinoma de
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celulas escamosas invasor del cérvix en un 14.4%(7) que es una neoplasia

definitoria de SIDA.

El conteo de CD4 menor de 50Cel/L fue 66.4% (32) que evidencia una extrecha
relacion con el deterioro inmunolégico y los hallazgos histopatologicos de una
neoplasia definitoria en estos pacientes del cual un 12.6% (6) correspondieron a
linfoma no Hodgkin otro 12.6% (6) para sarcoma de kaposi y 10.5% (5) para
carcinoma cervico uterino, las otras neoplasia desarrolladas fueron benignas en un
31% (15) pero que no son definitorias de SIDA pero que se desarrollaron con el
deterioro de los CD4 y que clinicamente era evidenciaba como una neoplasia . La
sensibilidad y especificidad en el conteo de CD4 y la relacion con los hallazgos
histopatologico de las neoplasia definitorias de SIDA tal como linfoma no hodgkin,
sarcoma de kaposi y carcinoma escamoso invasor del cervix se obtuvo
Sensibilidad: 85.7%, especificidad: 63%, VPP: 18.7%, VPN: 94.1%. Se obtuvo el
riesgo relativo (RR): 2.48 (IC; 95: 0.86 —7.12), estadisticamente significativa, chi

cuadrada( X?) : 3.9, probabilidad (p): < 0.048.

Al comparar el conteo de la carga viral con el diagnostico Histopatologico para
ver si habia asociacion de esta con el desarrollo de una neoplasia definitoria de
SIDA, se encontré que los valores de 100,000 — 1, 000,000 que equivale a un
58% (28) esta asociado al desarrollo de linfomas no Hodgkin, sarcomas de kaposi
y carcinoma escamoso invasor de cervix, siendo de 12.4% (6) linfomas no
Hodgkin, 12.6% (6) para carcinoma escamoso invasor del cérvix, de 6.3% para
sarcoma de kaposi, las otras neoplasias eran benignas y correspondian al 27.1%

(13) pero que no son definitorias de SIDA al aplicar sensibilidad: 75%,
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especificidad: 46%, VPP: 53.5%, VPN: 75% la que demuestra que no existe
asociacion alguna con el desarrollo de neoplasia definitoria de SIDA, con una

media 75370.8, DE: 48006.0145, RR: 2.14(IC;95: 0.93 — 4.93) X 3.92 (ES),
p: <0.05.

Al buscar asociacion de las infecciones y diagnostico histopatologico con estas
neoplasia a estudio se encontré que cualquier infeccidbn oportunista como el
herpes virus, VPH, citomegalovirus tienen la capacidad de desarrollar en estos
pacientes neoplasias definitorias, como no definitorias de SIDA, siendo el virus de
papiloma humano en un 33.4% (16), seguido del virus del herpes con un
29.1%(14) los agentes etiologicos potencialmente asociados al desarrollo de estas
neoplasia y que correspondian como definitorias de SIDA a carcinoma escamoso
invasor del cérvix 14.5% (7) asociada al VPH, linfoma no hodgkin en un 8.4% (4) y
sarcoma de kaposi en un4.2% (2) asociada al virus del herpes, las otras neoplasia
son benigna pero no definitorias de SIDA fueron de 18.9 % (9) asociadas a VPH y
las asociadas al virus del herpes fueron de 16.8% (8) . Se aplico sensibilidad:
95% vy especificidad: 64.28 % VPP: 51.3, VPN: 90.9% con un RR: 5.65 (IC;95:

0.85 — 37.57), x*: ES, (p: < 0.01)

El 6rgano mayormente afectado fueron los ganglios linfaticos en un 31.2% (15)
correspondiendo a linfoma no hodgkin en un 10.5 (5) como neoplasia definitoria de
SIDA, las otras eran lesiones benignas que se presentaron en un 21% (10),

seguido por el mucocutaneo en un 16.5 % (8) de estos 12.6% (6) son sarcoma de
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kaposi y las otras son neoplasia benignas en un 4% (2). Se le aplico sensibilidad:

71.4%, especificidad: 38.6%, VPP: 33.3%, VPN: 88.8%.

La presentacion macroscopica de estas neoplasia fue la nodular en un 39.4%, en
donde los linfomas no Hodgkin eran de 10.5 %(5) y sarcomas de kaposi en un
6.1%, las neoplasias benignas correspondieron a 25 % (11). Al aplicarles la

pruebas estadistica no se significancia estadisticas.

El diagnostico clinico para neoplasia maligna fue de 86%(41), siendo solo en un
35.7% (17) de una neoplasia maligna al diagnostico histopatologico estos
correspondian a carcinoma escamoso invasor del cérvix en un 14.7%(7), linfomas
no Hodgkin en 10.5%(5) el sarcoma de kaposi en un 10.5%, las lesién benigna o
inflamatoria se presentaron en un 50.4% (24) al estudio histopatologicos . Se le

aplico sensibilidad: 85%, especificidad:857%, VPP: 41%, VPN:42.8%.

Al relacionar los estadios de la enfermedad con el estudio histopatologico se
encontr6 que el estadio C predominaba en estos pacientes y clinicamente
representaba la presencia de una neoplasia definitoria de SIDA en un 70.9%(34),
encontrandose sarcoma de kaposi en un 12.6% (6), linfoma no hodgkin 10.5% y
carcinoma escamoso invasor del cérvix en un 10.5% (5), se encontré el desarrollo
de neoplasias benignas en un 37.8%(18). Con una Sensibilidad: 100%,

especificidad: 94.7%, VPP: 47%, VPN: 71%.

El tiempo en que se desarrollo una neoplasia en este tipo de pacientes después
de haberle diagnosticado VIH fue mayor de 24 meses en un 67% (32) Con una

Sensibilidad: 95%, especificidad: 92.8 %, VPP: 42.7%, VPN: 50 %.
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La sobrevidad de estos paciente posterior al diagnostico histopatologico con una
neoplasia definitoria de SIDA como linfoma no hodgkin, sarcoma de kaposi y
carcinoma escamoso invasor del cérvix fue menor de 24 meses para un 94%(44)

con una media del0.7.

IX. Discusién

En el presente estudio investigacion las neoplasias definitoria de VIH
diagnosticada por biopsia quirargica corresponden al Linfoma no Hodgkin,
sarcoma de kaposi y carcinoma escamoso invasor del cérvix, En este estudio se
encontré que las edades de los 30 — 39 afios eran el grupo de predominio, se
encuentran activos sexualmente ya que tenia mas de 10 pareja, nivel sociocultural

bajo, segln la literatura la edad de presentacién es de los 20-54 afios™®

Tiene un predominio por sexo masculino en cuanto al desarrollo de linfoma vy
sarcoma de kaposi y en mujeres el desarrollo de carcinoma escamoso invasor del
cérvix, un estudio realizado en San Francisco se encontr0 que los varones

homosexuales eran los mas afectados*®

Los niveles de CD4 menor de 50 cel. /ml tienen una relacién directa con el
desarrollo de estas neoplasia definitorias de sida y los hallazgos histopatologicos
encontrados en el estudio de la biopsia quirtrgica fue para linfoma no hodgkin,
sarcomas de kaposi y carcinoma escamoso invasor del cérvix , la literatura reporta
gue un paciente con CD4 menor de 50 cel./ml presenta una lesién focal con
sintomas clinicos que varfan en la funcién y la localizacion®® para linfoma no
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Hodgkin, para sarcoma de Kaposi y cancer cervico vaginal los CD4 son menores a

200 cel./mI**,

La carga viral mayor de 100, 000 u/l se encontrd asociada con el desarrollo de
esta neoplasia definitorias de SIDA como el linfoma no Hogkin, sarcoma de kaposi
y carcinoma escamoso invasor del cérvix, ya que influye directamente con el
deterioro de los CD4* y con los hallazgos histopatologico de estos pacientes
estudiados, la literatura refiere que a mayor carga viral mayor deterioro del sistema

inmunolégico y la definicion de una neoplasia®.

El diagnostico clinico se inclino hacia una neoplasia maligna definitoria de SIDA
como linfoproliferativas, sarcoma de kaposi y carcinoma escamoso invasor del
cervix,, considerando la presencia de una masa palpable, los valores de CD4, la
carga viral, estadio en que se presentaron, las infecciones asociada fue lo que
llevo a pensar que se trataba de una neoplasia definitoria de SIDA, la literatura
refiere que las manifestaciones clinicas van estar relacionas con la presencia de
una masa evidente a la palpacién, la extension de la lesion, el deterioro de CD4
menor de 50 cel./l, aumento de la carga viral y que en los estadios B 'y C
desarrollen una neoplasia como linfoma no hodgkin, sarcoma de kaposi y

carcinoma escamoso invasor del cérvix en estos paciente™®,

Los virus asociados a estas neoplasias fue el VPH para carcinoma escamoso
invasor del cervix y el virus del herpes para linfomas no hodgkin y sarcoma de
kaposi, pero podemos ver que todos los virus encontrados en el estudio tienen la

capacidad de ejercer un efecto tumoral, es decir una caracteristicas de estos
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tumores es que se cree que estan causados por virus de ADN oncogénico como lo

es el herpes, VEB y el VPH?.

La presentacidbn macroscopica de esta lesiones varia grandemente segun la
localizacion, la extension, encontrando un predominio en la de aspecto nodular, la
macroscopica en un ganglio se describe como nodulos, independientemente del
tipo histopatologico encontrado, y a nivel mucocutaneo una de las presentaciones
macroscopica del sarcoma de kaposi es de aspecto nodular, no ha si para las
lesiones del cérvix que se pueden presentar como masas exofitica y endofitica en

estados avanzados 3"43 8,

El estadio de la enfermedad en que se observo el desarrollo de neoplasias
definitorias de SIDA como linfoma no Hodgkin, sarcoma de kaposi y carcinoma
escamoso invasor del cérvix fue en el estadio C, segun la clasificacién
internacional (A, B y C), esto podria estar relacionado con la cultura del
nicaraguense en no realizarse la prueba para VIH y que solo cuando presenta
datos de la enfermedad recurre a una valoracion medica en donde el estadio en
gue se puede encontrar es el C, existen pacientes que una vez diagnosticado con
VIH abandonan el programa, la terapia antirretroviral y debutan con rapidez con
SIDA, estadio B Y C desarrollando una neoplasia definitoria de SIDA como lo es el
linfoma no hodgkin, sarcoma de kaposi y carcinoma escamoso invasor del

cervix>.
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El tiempo en desarrollar una neoplasia definitoria de SIDA como linfoma no
Hodgkin, sarcoma dekaposi y carcinoma escamoso invasor del cervix en el
presente estudio fue mayor de 24 meses probablemente se debi6 a que la
mayoria de estos pacientes tenian terapia antirretroviral, que ayudo a que el
sistema inmunolégico no se deteriorara, no ha si en aquellos pacientes que no
recibieron tratamiento antiviral, porque su estado clinico era A, el conteo de CD4
era mayor de 500cel/ |, con una carga viral menor de 50,000 y que por lo tanto no
era necesario uso de terapia antirretroviral pero que desarrollaron la neoplasia a
los 12 meses, podria explicarse que en determinado momento estos pacientes
sufrieron un deterioro del sistema inmunolégico y que pudo tener relacion con el
estilo de vida de cada paciente, literatura refiere que las neoplasia en pacientes

VIH se desarrollan 12 meses después de la infeccién por este®®.

El pronostico de vida de estos paciente en estudio después del diagnostico
histopatologico para neoplasia definitoria de VIH SIDA ya fuera linfoma no
hodgkin, sarcoma de kaposi y carcinoma escamoso invasor del cervix fue menor
de 24 meses, posiblemente el tipo histologico encontrado, la extensién de esta,
deterioro de los CD4, carga viral mayor de 100,000 , con sintomas clinicos de una
enfermedad den estadios C, sin eficacia a la terapia antiviral, asociado a
infecciones o paciente que se encontraron en estadios C sin tratamiento
antirretroviral, el prondstico de vida en neoplasia definitorias de VIH SIDA tal
como linfoma no Hodgkin y sarcoma de kaposi menor del a 3 meses sin

tratamiento y de 3 a 18 meses con tratamiento>*.
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X Conclusiones

. La edad de 30-39 afios y el sexo masculino estan mas asociados a
neoplasias definitorias de SIDA (linfoma no Hodgkin, sarcoma de kaposi y

carcinoma escamoso del cérvix).

. Las cifras de CD4 menor de 50 estdn intimamente relacionada con

neoplasias definitorias de SIDA (linfoma no Hodgkin, sarcoma de kaposi y
carcinoma escamoso del cérvix).E:75% y S: 46% VPP:53.5% VPN:75%.

. La sensibilidad y especificidad en diagnéstico clinico, infecciones viricas, y
estadio de enfermedad estan intimamente relacionado con los hallazgos
histopatologico en el desarrollo de neoplasias definitorias de SIDA (linfoma
no Hodgkin, sarcoma de kaposi y carcinoma escamoso del cérvix).

. El tiempo de de ser portador del VIH y el diagnostico de neoplasias
definitoria de SIDA la media fue de 29 meses.

Diagnostico de una neoplasia definitoria de SIDA y muerte la media en

tiempo es 10.8 meses
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Xl. Recomendaciones

Dar a conocer los resultados al departamento de patologia y al servicio de

medicina interna (infectologia).

Pedir a las autoridades y a las diferentes especiales de nuestro centro el
llenado completo de la hoja de solicitud de la biopsia con los datos clinicos
relevantes al caso, estudios de laboratorio (CD4 y carga viral) para poder

relacionarlos con los hallazgos histopatologicos.

.Que el Ministerio de salud garantice en tiempo y forma todos los

suministros para realizar conteo de CD4 y carga viral.

Buscar como propagandizar estos resultados para que se busque la

manera de realizar labor preventiva y diagnosticé temprano de casos.

Realizacion de campafias educativas dirigidas a la poblacién en riego.

Educacién continua para médicos de centro de salud para un debido

diagnostico temprano de esta patologia.
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ANEXOS



OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable | Definicion Indicador Escala
operacional

Edad Tiempo Afos cumplidos e 16-19
transcurrido desde e 20-29
el nacimiento hasta e 30-39
la fecha e 40-49

e Mayor de 50

Sexo Diferencia fisica y | Clasificacién de e Masculino
constitutiva del | hombre y mujer e Femenino
hombre y la mujer

CD4 Es una | Marcador e Menor de 50
glicoproteina celular cel./L
asociada a la e 51-100
membrana del e 101 -200
linfocito T e 200- 350

e >350

Carga Magnitud de | Marcador viral | Menor de 100000

viral replicacion viral en Mayor de 100000
el organismo

Tiempo | Medida de la | Meses con

de VIH enfermedad en | patologia e Menor 12 meses
meses confirmada | confirmada e 12 a 24 meses
por medios e Mayor de 24
diagnostico y de meses
laboratorio
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable Definicion Indicador Escala
operacional
Dx clinico Identificacion de una | Evaluacion de | Enfermedad de
enfermedad 0 | patologia Hodgkin, Linfoma
trastorno mediante la | tumoral no Hodgkin,
evaluacion  cientifica sarcoma de
de sus signos fisicos, kaposi, cancer
sus sintomas, su cervico uterino.
historia  clinica, los
resultados de las
pruebas analiticas y
otros procedimientos
Neoplasia Crecimiento  anormal | Neoplasia Enf. De Hodgkin,
de un tejido nuevo, | definitorias  del | Linfoma no
benigno o maligno VIH Hodgkin, sarcoma
de kaposi, cancer
cervico uterino,
otras
Dx Al que se llega | Biopsia Enf. De Hodgkin
histopatologico | mediante el examen | quirdrgica Linfoma no
de la sustancia vy Hodgkin, sarcoma

funcién de los tejidos
del organismo,
especialmente de sus
alteraciones, por
medio de técnicas
histolégicas
(macroscopica y
microscopicas)

de kaposi, cancer
cervicouterino y
otras

Sobrevida

Es el tiempo de vida
gue tiene una persona

después de
diagnosticarle una
patologia

Meses de vida

con la patologia

e Menor de

12 meses
e 12 a 24
meses
e Mayor de
24 meses
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Tabla No 1

Edad (VIH) y Neoplasia

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Edad Diagnostico histopatologico Total
Neoplasia malignas
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
16-19 - - - - - - 1 21 1 2.1
20-29 2 4.2 2 4.2 - - 6 126 10 21
30-39 5 10.5 4 8.3 7 14.4 13 27.3 29 60.1
40-49 - - - - - - 7 14.7 7 14.7
> 50 - - - - - - 1 21 1 2.1
Total 7 14.4 6 124 7 14.4 29 58.1 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
Media: 34.8 DE: 7
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Tabla No 2

Sexo (VIH) y Neoplasia

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Sexo Diagnostico histopatologico Total
Neoplasia malignas
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Masculino 4 8.4 6 10.5 - - 22 46.1 31 65
Femenino 3 6.2 - - 7 14.4 7 144 17 35
Total 7 14.6 5 10.5 7 14.4 29 60.5 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos

Relaciéon H: M 1.8:1
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Conteo de CD4 (VIH) y Neoplasia

Tabla No 3

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Conteo de Diagnostico histopatologico Total
CD4 Neoplasias malignas
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasia
Hodgkin kaposi €scamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Menor de 50 6 12.6 6 12.6 5 10.5 15 31 32 66.4
51-100 - - - - - - 3 6 3 6.3
101 - 200 - - - - 2 4.2 8 17 10 21
200 - 350 - - - - - - 2 4.2 2 4.2
Mayor 350 1 2.1 - - - - 1 2.1 1 2.1
Total 7 14.7 6 12.6 7 14.7 28 58 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
RR: 2.48 (0.86 — 7.12) IC: 95% x%: 3.9 p:<0.048

Sensibilidad: 85%
VPP: 18.7%

Especificidad: 63%
VPN: 94.1 %
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Tabla No 4
Conteo de la carga viral (VIH) y Neoplasia
Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez
Managua, afio 2008 — 2010

Conteo dela Diagnostico histopatologicos Total
carga viral Neoplasias malignas
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasia
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Menor de 1 2.1 3 6.3 1 2.1 15 31.1 20 42
50,000
100,000 a 6 124 3 6.3 6 124 13 27.1 28 58
1,000000
Total 7 14.5 6 12.6 7 14.5 28 58.2 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
Media: 75370.8 DE: 48006.0145 RR: 2.14 (0.930 —4.93) x%:3.92 IC: 95% p:<0.05
Sensibilidad: 75% Especificidad: 46% VPP: 53.5% VPN: 75%
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Tabla No 5

Infecciones (VIH) y Neoplasia

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Infecciones Diagnostico histopatologico Total
Neoplasias malignas
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Herpes virus 4 8.4 2 4.2 - - 8 16.8 14 29.1
Citomegalovirus 3 6.3 3 6.3 - - 1 21 7 14.7
VPH - - - - 7 145 9 189 16 33.4
Otros - - 1 21 - - 10 21 12 25.2
Total 7 147 6 105 7 14.7 28 58.8 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccién de Datos

RR: 5.65 (0.85 — 37.57) x% 6.23 IC: 95% p: <0.01
Sensibilidad: 95% Especificidad: 64.28% VPP: 51.3% VPN: 90.9%
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Tabla No 6
Organo afectado (VIH) y Neoplasia
Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez
Managua, afio 2008 — 2010

Organo Diagnostico histopatologico Total
Afectado Neoplasias malignas
Linfoma no Sarcomade Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Ganglios 5 10.5 - - - - 10 21 15 31.2
linfaticos
Mucocutaneo - - 6 12.6 - - 2 4 8 16.5
Cérvix - - - - 7 14.7 - - 7 14.6
Otros 2 4.2 - - - - 16 35 18 37.6
Total 7 14.7 6 12.6 7 14.7 28 58 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccién de Datos
Sensibilidad: 71.4% Especificidad: 38.6 % VPP: 33.3 VPN: 88.8%
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Tabla No 7
Macroscopia de la lesion (VIH) y Neoplasia
Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez
Managua, afio 2008 — 2010

Macroscopia de la Diagnostico histopatologico Total
lesion Neoplasias malignas
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N % N % N % N % N %
Lesion nodular 5 10.5 3 6.1 - - 11 25 19 394
Masa irregular 1 2.1 2 4.1 1 2.1 7 14.7 11 23.1
Masa exofitica - - - - 3 6.1 - - 3 6.2
Masa endofitica - - - - 3 6.1 - - 3 6.2
Otras 1 2.1 1 2.1 - - 10 21 12 25.1
Total 7 14.7 6 12.3 7 14.3 28 58.7 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
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Tabla No 8

Diagnostico clinico (VIH) y Neoplasia

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Diagnostico Diagnostico histopatologico Total
clinico Neoplasias malignas
Linfoma no Sarcomade Carcinoma Neoplasias
Hodgkin kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Inflamatorio 2 4 1 2 - - - - 3 6
Neoplasia - - - - - - 4 8 4 8
benigna
Neoplasia 5 105 5 105 7 147 24 50.1 41 86
maligna
Total 7 145 6 126 7 147 28 58.2 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos

Sensibilidad: 85% Especificidad: 85.7% VPP: 41% VPN: 42.8%
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Tabla No 9
Estadios de la enfermedad (VIH) y Neoplasia
Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez
Managua, afio 2008 — 2010

Estadio de Diagnostico histopatologico Total
la Neoplasias malignas
enfermedad
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi escamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
A - - - - - - 1 2.1 1 2.1
B 2 4.2 - - 2 4.2 9 189 13 27
C 5 10.5 6 12.6 5 10.5 18 378 34 70.9
Total 7 14.7 6 12.6 7 14.7 28 58.8 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
Sensibilidad: 100% Especificidad: 94.7% VPP: 47% VPN: 71.4
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Tabla No 10

Tiempo de VIH y Neoplasia

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Tiempo Diagnostico histopatologico Total
de VIH
Linfoma no Sarcoma de Carcinoma Neoplasias
Hodgkin Kaposi €scamoso benignas
invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
12 meses 1 2 - - - - 2 4 3 6
12-24 2 4 4 8.5 2 4 5 105 13 27
meses
Mayor de 4 8.4 2 4.1 5 10.5 21 44 32 67
24 meses
Total 7 14.4 6 12.6 7 14.5 28 58.5 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
Sensibilidad: 95% Especificidad: 92.8% VPP: 47.2% VPN: 50%

Media: 29 DE: 13
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Tabla No 11

Sobrevida del paciente al Diaghostico patoldégico (VIH) y Neoplasia

Hospital Esc. Dr. Roberto Calderon Gutiérrez

Managua, afio 2008 — 2010

Sobrevida del Diagnostico histopatologico Total
paciente al Neoplasias malignas
diagnostico
patolégico
Carcinoma Neoplasias
Linfoma no Sarcoma de €scamoso benignas
Hodgkin Kaposi invasor del
cérvix
N° % N° % N° % N° % N° %
Menor de 12 meses 5 10 5 10 7 14.7 15 31.5 32 67
12 - 24 meses 1 2.1 1 2.1 - - 11 23 13 27
Mayor de 24 meses 1 2 - - - - 2 42 3 6
Total 7 14.1 6 121 7 14.7 28 59 48 100

Fuente: Ficha de Recoleccion de Datos
Media: 10.7 RR: 2.83 (0.97 — 0.27) IC: 95% x%:5.19 p:<0.02
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Ficha propuesta

N-----—--

Nombres y Apellidos: N° de expediente: Edad:
Sexo: Religion: E. civil: Ocupacion: Origen:
Escolaridad: N° de compafieros:

Fecha al ingreso del programa: Habitos téxicos: CD4:
Estadio de VIH: Primer CD4 y valores:

Primera carga viral y valor: Coinfecciones:

Diagnostico clinico:

Organo afectado: Biopsia quirurgica:
Macroscopica de la lesion: Diagnostico histopatologico:
Dx. Indiferenciado: Técnicas especiales:

Otro método: Liquido y BAAF:

Sobrevida del paciente:

Fecha del diagnéstico del tumor:

Tratamiento: Quimioterapia y radioterapia:
Sobrevida del paciente al diagnostico del VIH:
Sobrevida del pte al diagnostico patolégico:

Condicioén actual del paciente:
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