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INTRODUCCIÓN 

Los tumores malignos han sido una de las complicaciones más importantes de la infección por el 

virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Algunos, como el sarcoma de Kaposi (SK), el 

linfoma primario del sistema nervioso central, el linfoma no hodgkiniano sistémico y el carcinoma 

de cuello uterino fueron considerados desde el comienzo de la pandemia como enfermedades 

diagnosticas de sida. La introducción del tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA) en 

1996, cambió radicalmente la historia natural de la infección por VIH y redujo de forma drástica la 

incidencia de tumores como el linfoma primario del sistema nervioso central y el SK aunque el 

impacto sobre otro tipo de neoplasias ha sido menor.  

Las recomendaciones de GESIDA y de PETHEMA sobre el diagnóstico y el tratamiento de los 

linfomas asociados a infección por el VIH han sido recogidas en un documento pendiente de 

publicación (1) 

El objetivo del presente documento es ofrecer unas recomendaciones acerca del diagnóstico y el 

tratamiento del SK y el carcinoma de cuello uterino asociados a infección por el VIH.  

TRATAMIENTO SISTÉMICO DEL SARCOMA DE KAPOSI ASOCIADO A SIDA.  

A la hora de plantear el tratamiento del SK hay que tener en cuenta que los criterios oncológicos estándar 

no son muy adecuados para evaluar la respuesta terapéutica en este tumor. Por ejemplo, es posible 

lograr la remisión completa (confirmada por biopsia) de lesiones nodulares que no desaparecen ni 

disminuyen sus diámetros sino que persisten como máculas residuales pigmentadas (2) 

El comité oncológico de los Aids Clinical Trials Group (ACTG) publicó en 1989 unas recomendaciones 

para la estadificación y la valoración de la respuesta al tratamiento del SK(3). Posteriormente se llevo a 

cabo un estudio para validar dicha clasificación y se observó que el pronóstico dependía no tanto del 

grado de afección sistémica tumoral sino de la cifra de linfocitos CD4. Así, la mediana de supervivencia 

no llegó a alcanzarse entre los pacientes con linfocitos CD4 ≥ 150 x 106/ l y poca afectación tumoral, 
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resultó de 35 meses para los que tenían CD4 ≥ 150 x 106/ l  y afectación tumoral extensa y fue solo de 12 

meses para aquellos con linfocitos CD4 < 150 x 106/ l con independencia de la extensión tumoral (4). 

El tratamiento sistémico del SK ha cambiado de forma notable en los últimos años a raíz de la 

introducción del TARGA por un lado (5,6) y de las antraciclinas liposómicas por otro (7-9). Hasta 

entonces, los tratamientos de elección eran el interferon alfa y la quimioterapia convencional (10-13).  El 

TARGA ha dado lugar a una drástica reducción de la incidencia del SK (14,15) y por sí mismo - sin 

necesidad de tratamiento específico - puede lograr la remisión parcial o completa del tumor en una 

proporción elevada de pacientes con SK diseminado cutáneo e incluso visceral (16-21). En un estudio 

retrospectivo publicado por Bower et al. se evaluó la respuesta al tratamiento del SK antes y después del 

TARGA en una cohorte de 78 pacientes. Los autores encontraron que el tiempo hasta el fracaso del 

tratamiento del SK resultó significativamente más prolongado tras la introducción del TARGA (1,7 años 

frente a 0,5 años p<0,0001) (20). En un segundo estudio - prospectivo en este caso - con 39 pacientes 

afectos de SK; Dupont  et al observaron que el TARGA resultaba eficaz frente al SK incluso sin 

tratamiento “específico”. Los autores comprobaron que la respuesta al tratamiento dependía de la 

recuperación del sistema inmune y encontraron como factores predictores de remisión completa a los 24 

meses el aumento de linfocitos CD4 superior a 150 x 106/l. entre la inclusión y el mes 12 (OR 13,4, IC95% 

2-82) y el estadío T0 a la inclusión (OR 7, IC95% 1,1-42) (21). 

A pesar del efecto terapéutico del TARGA sobre el SK, algunos pacientes experimentan progresión y 

necesitan tratamiento específico para el tumor. Las antraciclinas liposómicas (daunorrubicina y 

doxorrubicina) son citostáticos que se toleran bien y que tienen una actividad antitumoral igual o superior 

a la quimioterapia convencional, características que las han convertido en el tratamiento específico de 

elección para esta enfermedad (9,22-24). 

La daunorrubicina liposómica y la doxorrubicina liposómica tienen diferencias estructurales y 

farmacocinéticas. Los liposomas de doxorrubicina están envueltos por una cubierta de polietilenglicol que 

dificulta todavía más su destrucción por el sistema mononuclear fagocítico lo que hace que su vida media 

sea mayor que la de daunorrubicina liposómica permitiendo un mayor tiempo de contacto del fármaco con 
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las células tumorales (25). Estos citostáticos no han sido comparados entre sí para el tratamiento del SK; 

sin embargo, las diferencias mencionadas pueden explicar los diferentes resultados observados en los 

ensayos clínicos que los han comparado con pautas de quimioterapia convencional (9,22-24). Por 

ejemplo, en un ensayo clínico que comparó daunorrubicina liposómica frente a una pauta de 

poliquimioterapia con adriamicina, bleomicina y vincristina (ABV) para tratamiento de SK en pacientes con 

inmunodepresión grave y SK avanzado, la eficacia de ambas pautas resultó similar (aproximadamente un 

25% de repuesta en cada rama) pero la tolerancia al tratamiento y la calidad de vida fue mejor en los 

pacientes tratados con daunorrubicina liposómica (22). Sin embargo, en dos ensayos clínicos que 

compararon doxorrubicina liposómica frente a ABV o BV para tratamiento de SK en pacientes de 

características similares a los anteriormente descritos, la doxorrubicina fue significativamente más eficaz 

que las pautas de poliquimioterapia (50% frente a 25% en ambos estudios), se toleró mejor y aportó una 

mayor calidad de vida a los pacientes (23,24). Aunque se ha observado una clara correlación entre la 

masa tumoral y la carga viral del Herpes virus humano tipo 8 (HHV-8) en las lesiones cutáneas del SK 

(26) no se ha hallado una buena correlación entre la disminución de la viremia por HHV-8 y la respuesta 

clínica en pacientes tratados con doxorrubicina liposómica (27). 

Las dosis que se recomiendan para el tratamiento del SK son 20 mg/m2 cada 3 semanas de doxorrubicina 

liposómica y 40 mg/m2 cada 2 semanas de daunorrubicina liposómica . El principal inconveniente de 

estos fármacos es su coste, más elevado que las pautas de BV o ABV. En general, la tolerancia a estos 

fármacos es buena con una incidencia de efectos adversos notablemente inferior a la producida por la 

quimioterapia convencional. El efecto adverso más frecuente es la neutropenia por lo que algunos 

pacientes necesitarán tratamiento con factores estimulantes de colonias granulocíticas (G-CSF) (22-24) 

Resultan menos frecuentes la fiebre , los vómitos, la alopecia, la estomatitis y la cardiotoxicidad (22-24). 

Merece la pena destacar que la neuropatía - complicación frecuente en pacientes que reciben vincristina - 

no aparece con las antraciclinas liposómicas, lo que permite su uso con pautas de antirretrovirales que 

incluyan d4T o ddI.  

Todavía no está bien establecido que pacientes con sida y SK pueden ser tratados solo con TARGA y 

cuales deben recibir además una antraciclina liposómica. Este grupo de consenso recomienda de entrada 
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el tratamiento exclusivamente  con TARGA en todos los pacientes salvo en aquellos con formas de SK 

particularmente virulentas: grandes masas tumorales, lesiones hemorragícas y/o ulceradas y formas 

viscerales que comporten riesgo para la vida del paciente, como la afectación pulmonar sintomática o 

formas hemorragicas o con grandes masas de tubo digestivo u otros órganos (Fig. 1) (28) Cuando el SK 

progresa a pesar del TARGA o no mejora transcurridos 3 meses, cabe añadir antraciclinas liposómicas. 

La duración del tratamiento con estos citostáticos - al igual que sucedía en la era pre-TARGA - no está 

bien establecida. En general, suele obtenerse una remisión completa o parcial tras 6 - 8 dosis, momento 

en el que es posible continuar sólo con TARGA,  dado que con el paso de los meses las lesiones 

continúan remitiendo y pueden desaparecer en su totalidad. Es posible que ocurran recaídas semanas o 

meses después de la interrupción de la quimioterapia, en cuyo caso se deberá reanudarla. 

Los pacientes con SK que no responden al tratamiento con antraciclinas liposómicas pueden ser tratados 

con paclitaxel (taxol), un citostático aprobado por la FDA como tratamiento de segunda línea del SK (29). 

La dosis recomendada es 135 mg/m2 en 3 horas de infusión cada 3 semanas. Los efectos adversos más 

frecuentes de este fármaco son neutropenia, alopecia y vómitos. 

Existen otras formas de tratamiento del SK en distintas fases de investigación como la vinorelbina (nuevo 

alcaloide semisintético de la vinca), los inhibidores de la angiogénesis derivados del ácido retinoico, la 

talidomida y la gonadotropina coriónica (30-32). Se ha sugerido que el tratamiento con foscarnet o 

ganciclovir – dada su actividad anti HHV-8 - podría prevenir la aparición del SK en pacientes infectados 

por el VIH. Sin embargo, todavía no se ha demostrado la eficacia terapéutica de estos antivíricos frente al 

SK (33). 

TRATAMIENTO TÓPICO DEL SARCOMA DE KAPOSI CUTANEO-MUCOSO 

Si bien el SK asociado a sida es en general una enfermedad diseminada y su tratamiento sistémico, las 

distintas formas de tratamiento local tienen un gran interés (34). 

El objetivo del tratamiento tópico, en la mayoría de casos, no es curativo sino paliativo, intentando corregir 

el compromiso estético o los problemas derivados del edema, la ulceración o el volumen lesional (35). 

Aunque la terapia local puede ser la única (lesiones aisladas o intolerancia a la quimioterapia sistémica), 
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hoy se emplea sobre todo acompañando a otros regímenes de tratamiento sistémico para  intentar el 

control de lesiones concretas, sobre todo en los meses iniciales tras el inicio de TARGA, en espera de 

una situación inmunológica favorable. 

La respuesta terapéutica está condicionada por la antigüedad de la lesión (las iniciales responden mejor 

que las más fibrosas), su ritmo de crecimiento y también por el estado inmunitario general. Los cambios 

pigmentarios residuales son frecuentes. 

No existen pautas establecidas sobre esta parte del tratamiento del SK. En la tabla 1 establecemos unas 

recomendaciones para valorar las indicaciones prioritarias de los distintos métodos de terapia local.  

La crioterapia, con nitrógeno líquido en sesiones repetidas cada 10-21 días, ha sido utilizada 

ampliamente. La cirugía por resección “en ojal”, o por afeitado quirúrgico con electrocoagulación de la 

base, aprovecha el acto diagnóstico como terapéutica de lesiones aisladas, pero tiene recurrencias 

rápidas frecuentes. 

La radioterapia, empleando en general técnicas de ortovoltaje y de profundidad media para lesiones 

superficiales de piel y mucosas,  tiene la ventaja de su rapidez de acción y menos recidivas a medio plazo 

que los tratamientos intralesionales, con el inconveniente principal de una radiodermitis aguda muy 

sintomática en estos enfermos (sobre todo a nivel de mucosa oral, lo que obliga a dosis más bajas o a 

técnicas de radioterapia de contacto) (36,37). 

La vía intralesional se usa para quimioterápicos y para interferón alfa. De los primeros sólo hay 

experiencia amplia con la vinblastina (38), utilizada habitualmente con anestésicos o desppués de ellos, 

en varias sesiones distanciadas entre sí 2-4 semanas (39). En trabajos aislados se ha señalado una 

rentabilidad terapéutica muy alta con productos esclerosantes intralesionales sobre todo en la mucosa 

oral (40). 

La FDA autorizó en 1999 el uso para el SK epidémico de un retinoide tópico: el ácido 9-cis-retinoico o 

alitretinoina, que se aplica dos o más veces al día durante meses. Su mecanismo de acción en el SK se 

cree basado en  una reducción de la expresión de factores de crecimiento como la IL-6. De fácil 

utilización (41), se señala como un buen complemento a terapias sistémicas (TARGA al menos) ( 37, 42), 
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aunque la respuesta es tardía y su precio elevado. Esto último y las recurrencias son los principales 

defectos del tratamiento con láseres pulsados de colorantes y de Neodimio-Yag para el SK. 
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LESIONES PREINVASIVAS CERVICALES Y CÁNCER DE CÉRVIX EN MUJERES INFECTADAS POR EL VIRUS DE LA 

INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

INTRODUCCIÓN 

El impacto del VIH en el campo de la ginecología ha empezado a ser considerado en sus verdaderas 

dimensiones. El cáncer de cérvix y sus lesiones precursoras, conocidas como lesiones escamosas 

intraepiteliales de cérvix (SIL) son las manifestaciones ginecológicas más importantes en las mujeres 

infectadas por el VIH. El SIL se divide en SIL de bajo grado (ó CIN I) y en SIL de alto grado (ó CIN II ó III).  

Las mujeres con anticuerpos frente al VIH presentan un mayor riesgo de desarrollar tanto cáncer de 

cuello uterino como SIL, en comparación con las mujeres seronegativas para el VIH (43,44). Tanto es así, 

que en al año 1993, se consideró el cáncer de cervix como enfermedad definitoria de sida (45). 

Actualmente la prevalencia de cáncer cervical y/o SIL en mujeres infectadas por el VIH es de un 20-43%  

(46,47). Esta prevalencia va incrementándose con la mayor supervivencia de las pacientes gracias al 

TARGA, lo que permite que se manifiesten complicaciones a largo plazo que años atrás no llegaban a 

presentarse, como es el caso de las lesiones cervicales y su progresión a carcinoma invasivo (48). 

La historia natural de las lesiones malignas y premalignas de cérvix está alterada en las pacientes 

infectadas por el VIH, presentando una progresión más rápida de la enfermedad, con mayor agresividad, 

lesiones más persistentes, mayor número de recurrencias tras el tratamiento y menor periodo de tiempo 

en la aparición de dichas recurrencias (49, 50). 

Debido a la íntima relación que existe entre el  SIL y el cáncer de cérvix y la infección por el VIH, sería 

conveniente realizar una serología para descartar el VIH en mujeres que presenten lesiones cervicales 

malignas o premalignas. 

 

PATOGÉNESIS  

La infección cervical por el virus del papiloma humano (VPH) es el factor de riesgo más importante en el 

desarrollo del SIL y del cáncer de cérvix (47, 51, 52). Los cambios histológicos asociados a la infección 

por el VPH (koilocitosis, multinucleación y aumento de mitosis) son indistinguibles de los del SIL (51). La 
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oncogénesis asociada al VPH radica en una alteración en la expresión de las proteinas virales E6 y E7, 

que producen inactivación de los genes supresores de células tumorales, como el retinoblastoma (RB) y 

el p53, lo que conduce a una alteración del ciclo celular, con una reparación defectuosa del DNA y una 

transformación maligna de las células cervicales (53). La inmunodepresión favorece tanto la infección 

cervical por el VPH con genotipos oncogénicos, fundamentalmante los subtipos 16, 18 y 31, como su 

expresión clínica (46,52). 

La infección por el VIH está asociada a una alta prevalencia de infección por el VPH, sobre todo de los 

genotipos oncogénicos (51,52, 54,55). Asimismo, la infección por el VPH es más frecuente en pacientes 

infectadas por el VIH (54). El VIH condiciona una aceleración en la historia natural de la infección por los 

subtipos oncogénicos del VPH (48). La presencia de células infectadas por el VIH y las alteraciones de la 

inmunidad local inducidas por el mismo, pueden participar en el desarrollo de SIL de células cervicales 

con infección latente por el VPH (47). Sin embargo, las interacciones moleculares directas entre VIH y 

VPH parecen improbables, porque nunca se ha observado infección por el VIH de células del cérvix o de 

la vagina (52). 

El grado de inmunodepresión está relacionado con la aparición y la intensidad del SIL y el cáncer cervical 

en pacientes positivas para el VIH (48, 56). De igual forma, los recuentos altos de linfocitos CD4+ se 

relacionan con infecciones latentes por el VPH, mientras que las manifestaciones clínicas se hacen 

patentes conforme disminuye el número de linfocitos CD4+ (48). 

Actualmente, tras la introducción del TARGA se ha observado una regresión de las lesiones cervicales, 

pero una persistencia del VPH con los mismos genotipos virales (47). Esto sugiere que existen otros 

factores que participan en el desarrollo de las lesiones cervicales, pudiendo ser incluso el VIH un factor 

independiente (47,52, 57). 

 

DIAGNÓSTICO 

I. LESIONES PRECANCEROSAS 
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CITOLOGÍA: El método diagnóstico para el cribado de lesiones precancerosas de cérvix uterino en 

pacientes infectadas por el VIH no está aún aclarado. En 1993 los CDC (Centers for Disease Control) 

recomendaron como suficiente la realización de una citología anual en pacientes infectadas por el VIH 

que tuviesen dos citologías previas consecutivas normales con un intervalo de seis meses entre ellas 

(58). Sin embargo, muchos médicos clínicos recomiendan una citología semestral en pacientes infectadas 

por el VIH debido al alto número de falsos negativos encontrados en  las citologías de estas pacientes, ya 

que la alteración de la superficie de las células de la mucosa cervical o la inflamación de las mismas 

como resultado de otras infecciones de transmisión sexual, pueden dificultar la identificación de células 

displásicas (59-61). Siguiendo las recomendaciones de las autoridades sanitarias de Estados Unidos, las 

revisiones con el test de Papanicolau deben efectuarse cada 6 meses al principio y anualmente una vez 

obtenidos dos resultados negativos consecutivos (62). 

COLPOSCOPIA: La colposcopia debe realizarse ante la presencia en la citología de una inflamación severa 

con atipia o sin ella, de una atipia moderada o la presencia de ASCUS (células escamosas atípicas de 

significado incierto), por la frecuente asociación de estas lesiones con SIL (63, 64). Debido a la frecuente 

alteración de la mucosa cervical, con signos inflamatorios en un número importante de pacientes 

infectadas por el VIH, algunos autores recomiendan la realización de una colposcopia anual junto a la 

citología (59-62).  

VPH: La conveniencia de incluir pruebas para detectar la infección por el VPH no está todavía bien 

establecida. Según algunos autores, existe una gran proporción de falsos negativos en el test de 

Papanicolau, por lo que abogan por la realización sistemática de la prueba de la reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) para descartar la infección por el VPH (52, 65, 66). Otras técnicas empleadas para la 

detección del DNA del VPH son el Híbrido Captura I y la hibridación de Southern Blot, muchas veces 

asociada a la PCR  (47, 52, 67). 

BIOPSIA: El estudio histológico debe realizarse a toda lesión macroscópica sospechosa, 

independientemente del resultado de la citología (68). También es necesario biopsiar la llamadas  

"lesiones anormales mayores" diagnosticadas por colposcopia, como el mosaico, el punteado grueso y 
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las áreas de leucoplasia de amplio grosor y bordes espicados (52). La aparición de un SIL de bajo grado 

en la citología es indicación de biopsia (52, 68). 

El material histológico puede obtenerse mediante tres técnicas: 

1.-Biopsia en sacabocados dirigida con colposcopio. Con relativa frecuencia se obtiene una lesión menos 

grave de la realmente existente (69). 

2.-Exéresis de toda la zona de transformación con asa de diatermia. Se recomienda esta técnica en 

sustitución de la biopsia en sacabocados. En muchos casos tiene la ventaja de que se realiza el 

tratamiento a la vez que el diagnóstico (69, 70). 

3.-Legrado endocervical. Microcolpohisteroscopia. Está indicado cuando la citología informa de la 

existencia de atipias de células cilíndricas o cuando la colposcopia no permite la visualización de toda la 

zona de transformación (68). 

ESPECTROSCOPIA CON INFRARROJOS: Nueva técnica con un alto potencial en el diagnóstico de neoplasias 

de cérvix, consistente en el estudio de muestras cervicales. Su utilización como método dignóstico está 

aún en discusión (71). 

EXPLORACIÓN ANOGENITAL: La alta incidencia de neoplasias concomitantes de vulva, vagina y ano, hace 

imprescindible una exahustiva exploración de esta región en cada visita (72,73). En el algoritmo 1 se 

resume el seguimiento diagnóstico más aceptado. 

 

II. CARCINOMA INVASIVO DE CÉRVIX 

El carcinoma invasivo de cuello uterino, a diferencia de las lesiones precancerosas, da lugar a síntomas 

clínicos. Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la hemorragia vaginal intermitente, la 

coitorragia y el flujo vaginal aumentado y maloliente. El dolor pélvico, en la región lumbosacra o en las 

extremidades inferiores, así como alteraciones en la micción o en la deposición, están más 

frecuentemente asociadas a enfermedad avanzada (51). 

Muy pocos casos de carcinomas invasivos son detectados mediante una citología sistemática. El hallazgo 

clínico más característico es la presencia de una masa cervical, con hemorragia all roce, friable con 

extensión a estructuras adyacentes o sin ella. La presencia de adenopatías inguinales y edemas en 
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extremidades inferiores, orienta hacia una diseminación metastásica (51). En pacientes infectadas por el 

VIH, las metástasis ocurren con mayor frecuencia y más rapidez que en las pacientes seronegativas, y 

aparecen además en regiones poco comunes (74,75). Ante una lesión cervical sospechosa de 

malignidad,  la biopsia es el mejor método diagnóstico del cáncer de cervix (51). 

 

TRATAMIENTO 

I. LESIONES PRECANCEROSAS 

TRATAMIENTO EXCISIONAL O ABLATIVO: Están incluidas la criocirugía, la ablación con láser, la conización 

con bisturí frio y la conización mediante asa de diatermia (LEEP) (51). Estas técnicas tienen un éxito 

curativo de un 80-90% en pacientes seronegativas (51). Sin embargo, por la evolución tan agresiva y 

rápida de estas lesiones en pacientes infectadas por el VIH, los resultados son menos satisfactorios, 

persistiendo o recurriendo la lesión en un 39-62% de los casos (76-79). Por esta razón, tras un 

tratamiento excisional o ablativo se recomienda la realización de citología y colposocopia cada tres meses  

(51). La aparición de recurrencia o persistencia de lesiones precancerosas está íntimamente relacionada 

con el grado de inmunodepresión (46, 52, 85). 

TRATAMIENTO MÉDICO:  La terapia médica como tratamiento primario o adyuvante ha sido evaluada por 

numerosos investigadores. 

1.-Beta carotenos orales e interferón sistémico o intralesional: su uso no ha ofrecido grandes beneficios 

en el tratamiento del SIL (80, 81). 

2.-Retinoides: con respuesta favorable entre un 33-90% de las pacientes, sin evidenciarse progresión de 

la enfermedad. Actualmente se está probando el isotretinon oral como terapia primaria en el SIL de bajo 

grado, y el ácido retinoico tópico en el SIL de alto grado (51, 82). 

3.-5-Fluoruracilo (5-FU): su administración en forma de crema vaginal tras el tratamiento excisional o 

ablativo ha demostrado disminuir el número de recurrencias del SIL así como alargar el periodo de 

aparición de las mismas (83). La pauta empleada es 5-FU al 5%: 2 g. dos veces por semana  durante seis 

meses (83). 
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4.-TARGA: su administración a mujeres infectadas por el VIH es relativamente reciente, por lo que los 

resultados sobre el SIL son aún limitados. Parece demostrado que las pacientes tratadas durante cinco 

meses con TARGA tras una excisión cervical, presentan un menor número de recurrencias que las que 

sólo se tratan con terapia excisional (47,84). Sin embargo, no desaparece la presencia de infección por el 

VPH, y  se identifican los mismos genotipos virales tras el tratamiento, lo que sugiere que existen otros 

factores que participan en el desarrollo de las lesiones cervicales, además del VPH (47). 

 

II. TRATAMIENTO DELVPH:  

Es de interés señalar que el reconocimiento de las infecciones virales latentes como causa de cáncer 

abre un nuevo abordaje terapeútico (85). El uso de nuevas vacunas peptídicas, tanto profilácticas como 

terapeúticas, se encuentra en las primeras fases de desarrollo (86). Frente a la infección preexistente por 

el VPH, se están ensayando pruebas que persiguen reforzar la respuesta inmune celular frente al virus, 

como estrategia principal para su erradicación. 

 

III. CÁNCER DE CERVIX 

Las pacientes infectadas por el VIH que desarrollan cáncer de cérvix son más jóvenes que las mujeres 

seronegativas. Por otra parte, estas pacientes están menos inmunodeprimidas que otros pacientes con 

alguna otra enfermedad definitoria de sida (51). Estas características confieren un enfoque diferente en el 

tratamiento del cáncer de cérvix en las pacientes infectadas por el VIH, que desde un primer momento 

debe ser mucho más agresivo.  

 

CIRUGIA:  

1. Conización con asa de diatermia: en lesiones microinvasivas con menos de 3 mm de profundidad o 

estadio IA1 de la FIGO (International Federation of Gynecology and Obstetrics) en mujeres con deseos de 

fertilidad. 

2. Histerectomía total simple: el método de elección en la mayoría de los casos, conservando anejos y la 

función vaginal. 
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3. Histerectomía radical: en tumoraciones grandes e infiltrantes o estadios IB y IIA de la FIGO 

(clasificación de la FIGO ver tabla 2). Se extirpan los anejos, el tercio superior de la vagina, tejidos 

periuterinos, que incluyen los colectores del drenaje linfático y los ganglios regionales. 

 

RADIOTERAPIA:  El tratamiento más empleado es la radioterapia externa irradiando toda la pelvis y la 

región lumboaórtica, seguida de radioterapia intracavitaria con implantes de cesio e iridio (51). La 

radioterapia puede ser  utilizada en estadios IB y IIA de la FIGO como único tratamiento, aunque en la 

mayoria de los casos se emplea como una terapia complementaria a la cirugía. Las complicaciones más 

frecuentes son la obstrucción intestinal, las fístulas vesicales y la lesión ovárica (51). 

QUIMIOTERAPIA:  la quimioterapia en el cáncer de cérvix  suele emplearse de forma aislada  como 

tratamiento paliativo en casos de  recidivas o enfermedades avanzadas, o asociada a otras terapias como 

tratamiento curativo. El empleo de cisplatino, como único agente quimioterápico en el cáncer de cérvix, ha 

demostrado una modesta actividad antitumoral con respuestas entre un 20 y un 25% de las pacientes 

tratadas (87). En los casos de cáncer de cérvix avanzado en pacientes infectadas por el VIH, la respuesta 

a la quimioterapia ha sido muy baja (51). Los efectos secundarios derivados de la quimioterapia como la 

mielodepresión y la neuropatía empeoran el estado de las pacientes infectadas por el VIH, por lo que se 

debería considerar su uso a la vista de los pocos beneficios obtenidos en cuanto a la superviviencia de 

estas pacientes. En el algoritmo II se resume el tratamiento mas aceptado 
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Fig.1:  Algoritmo terapéutico del sarcoma de Kaposi asociado a sida (28) 

Este algoritmo se consensuó en una reunión de expertos realizada en Barcelona en junio de 1998. (Coordinadores: 

Dr. J. González Lahoz y D. Podzamczer. Participantes: M. Alsina, J. Berenguer, F. Bolao, C. Camps, B. Clotet, J. 

Pedreira, J. Rodriguez Piñeiro, R. Rubio, P. Saballs y E. Valencia) 
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Tabla 1: Terapia local en el Sarcoma de Kaposi 

TIPOS  DE TERAPIA LOCAL INDICACIONES  

NINGUNA Lesiones asintomáticas, de lenta progresión y sin repercusión estética.  

 

CRIOTERAPIA Lesiones aisladas cutaneo-mucosas de tamaño pequeño e intermedio y 

también en localizaciones cartilaginosas (párpados). 

 

CIRUGIA Lesiones cutáneas tuberosas y pediculadas 

 

RADIOTERAPIA Lesiones cutáneas grandes, de evolución agresiva (ulceración, dolor...) o 

que cursen con linfedema (frecuente en zona perinasal), y localizadas en 

cara o en pies (dolorosas en plantas);  

Lesiones similares en mucosas genital u oral (ésta más debatida por 

efectos secundarios), y ganglionares (inguinales con linfedema de 

extremidades inferiores). Indicada también para lesiones sintomáticas de 

tubo digestivo y pulmón. 

 

INTRALESIONAL Lesiones cutáneas aisladas de tamaño intermedio, con componente 

nodular profundo. También empleados en mucosa oral. 

 

RETINOIDE TOPICO Tratamiento “a domicilio” de lesiones cutáneas múltiples y poco agresivas. 

 

LASER Lesiones cutáneas superficiales. Con repercusión estética 
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ALGORITMO 1  Diagnóstico y seguimiento de las patologías cervicales premalignas en pacientes 
portadoras del VIH 

 
                      CITOLOGÍA* 

 
                                                                  
                                              Benigna                                     SILbajo/alto grado 
                                                                                                ASCUS/atipia moderada    
 
 
                                
                                       Repetir en 6 meses 
 
 
              
  Benigna                                     SIL bajo/alto grado              COLPOSCOPIA 
                                                    ASCUS/atipia moderada                  Y BIOPSIA  
                                                                                                                              
   
    Citología                                                                             Benigna                      SIL alto grado 
     Anual                                                                                                   
 
       
                                                                      Repetir en 6 meses                                Tratamiento 
 
 
* Determinación de la presencia de  virus del papiloma humano (VPH) 
 
Abreviaturas: SIL: lesiones escamosas intraepiteliales de cérvix, ASCUS: células escamosas 

atípicas de significado incierto, 
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ALGORITMO 2:  Tratamiento de las lesiones escamosas intraepiteliales de cérvix y del cáncer de cervix 
                             
                                                                                        SIL de alto grado/ estadio IA 
 
 
 
                 Conización    
            
               Margenes (-)               Márgenes (+) 
      
 
      
                     Estadio IA1            Estadio IA2 
                        <3mm                                           >3mm                       Repetir conización 
                                            o Histerectomía radical 
   
      
 
 Ganglios (-)                  Ganglios (+) 
 
 
 
 
Histerectomía           Histerectomía                 Histerectomía radical 
simple                       radical +                           + Linfadenectomía 
                                 Linfadenectomía 
     
       Estadio Ib-IIa 
 

       
    Cirugía                                                                  Radioterapia  
 
 
 
No voluminoso                                           No voluminoso         Voluminoso 
 
 
Histerectomía radical     
+ Linfadenectomía                                                          Radioterapia  
                                                                                       + Quimioterapia   
               + Histerectomía radical  
Ganglios (+)              +Linfadenectomía 
Parametrios (+) 
Márgenes (+) 
         

    
Radioterapia 
Quimioterapia 
 
 
 
Abreviaturas: SIL: lesiones escamosas intraepiteliales de cérvix 
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TABLA  2. Clasificación del cáncer de cérvix de la FIGO (FEDERACIÓN INTERNACIONAL DE GINECOLOGÍA Y 

OBSTETRICIA). 1995 

 

Estadio I.Tumor limitado al cuello uterino. 

 .-Estadio Ia . Cáncer invasivo identificado sólo en el estudio microscópico. 

 .-Estadio Ia1.Invasión estromal en profundidad inferior a 3mm. La extensión horizontal                     

inferior a 7mm.     

 .-Estadio Ia2. Invasión en profudidad entre 3 y 5 mm. Extensión horizontal inferior a 7mm. 

 .-Estadio Ib Lesiones clínicas confinadas al cérvix o lesiones preclínicas mayores de la etapa Ia. 

 .-Estadio Ib1. Tumor infiltrante con un tamaño inferior o igual a 4 cm. 

 .-Estadio Ib2. Tumor infiltrante con un tamaño superior a 4 cm. 

Estadio II.  Tumor extendido fuera del cuello, sin llegar a la pared pélvica y/o extensión a la vagina sin 

llegar al tercio inferior. 

 .-Estadio IIa. Afecta a vagina, sin llegar al tercio inferior. 

 .-Estadio IIb Afecta al parametrio, sin llegar a la pared pélvica. 

Estadio III. Tumor extendido a l tercio inferior de vagina y pared pélvica. 

 .-Estadio IIIa. Extensión al tercio inferior de vagina, pero no a pared pélvica. 

 .-Estadio IIIb. Extensión a pared pélvica. Si existe hidronefrosis o anulación renal, aunque el tumor se 

incluya en los estadios I ó II, se cataloga como IIIb. 

Estadio IV. Extensión fuera de la pelvis, o afectación de mucosa rectal o vesical.* 

 .-Estadio IVa extensión a órganos pélvicos vecinos. 

 .-Estadio IVb extensión a órganos distantes. 

 

*La existencia de edema vesical no permite su inclusión en el estadio IV. 

 


