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INTRODUCCIÓN: El cáncer es uno de los grupos de enfermedades de mayor 

importancia en Salud Pública. Numerosos estudios han constatado un aumento de los 

diagnósticos de diversos tipos de neoplasias en las personas infectadas por el VIH. 

Además, existen publicaciones que aseguran que el riesgo de sufrir algunos de estos 

tumores está aumentado en la población infectada por el VIH cuando se compara con la 

población general.  

FUNDAMENTO: El conocimiento de la epidemiología del cáncer en la población 

con infección por el VIH es fundamental para evaluar estrategias de prevención y 

diagnóstico precoz que disminuyan el impacto de estas neoplasias en esta población.  

PACIENTES Y MÉTODOS: Con el propósito fundamental de conocer la incidencia de 

cáncer en la población española con infección por el VIH en la era moderna del 

tratamiento antirretroviral se analizarán los datos registrados en la Cohorte Española de 

la Red de investigación en Sida (CoRIS) entre los años 2004-2009 y 2010-2015. Se evaluará 

además si el riesgo de cáncer de la población española infectada por el VIH es superior al 

de la población no infectada y se analizará si existe alguna tendencia en la incidencia entre 

los períodos a estudio.  

RESULTADOS: Entre el 1/01/2004 y el 30/11/2015 se incluyó en CoRIS información 

de 12.239 pacientes. La principal vía de transmisión del VIH fue por transmisión 

homosexual o bisexual con el 59% de los casos. El 14,93% de los pacientes desarrollaron 

sida y el 77,5% iniciaron tratamiento antirretroviral.  

Se diagnosticaron 351 casos de cáncer con un seguimiento de 48.120 pacientes-

año. El 38,17% fueron tumores asociados a sida (TAS) y el 61,83% tumores no asociados a 

sida (TNAS). Las diez neoplasias más frecuentes fueron, el sarcoma de Kaposi, el cáncer 

anal, el linfoma no Hodgkin, el linfoma de Hodgkin, el cáncer de pulmón, el cáncer de 

cérvix, y los cánceres de próstata, de cabeza y cuello, el hepatocarcinoma y el de colon y 

recto con el mismo número de casos. En el período más reciente, las tasas de incidencia 

estandarizadas (por 100.000 personas-año) de los tumores más frecuentes, con sus 

correspondientes intervalos de confianza al 95% (IC 95%), fueron las siguientes: sarcoma 

de Kaposi 82,57 (IC 95% 57,02-108,13), cáncer anal (varones) 93,52 (IC 95% 65,25-121,79), 

linfoma no Hodgkin 64,92 (IC 95% 40,04-89,80), linfoma de Hodgkin 35,17 (IC 95% 22,83-
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47,50), cáncer de pulmón 80,27 (IC 95% 39,49-120,98), cáncer de cérvix 59,09 (IC 95% 

30,08-88,11), hepatocarcinoma 11,83 (IC 95% 5,67-18), cáncer de cabeza y cuello 13,46 

(IC 95% 7,60-19,31), próstata 96,95 (IC 95% 46,28-147,61), cáncer colorrectal 174,26 (IC 

95% 5,80-342,71). La incidencia global de cáncer fue de 871,69 casos/100.000 personas-

año en el período 2010-2015.  

Se ha encontrado un riesgo aumentado de cáncer en los varones infectados por el 

VIH que multiplica por dos el de la población general.  

Se ha observado una disminución de la incidencia de los TAS (RTI=0,38; p<0,0001). 

Las diferencias entre ambos períodos han sido significativas cuando se han analizado 

todos los TAS en global y en el linfoma no Hodgkin, mientras que no han alcanzado 

significación estadística en el sarcoma de Kaposi y en el cáncer de cérvix.  Se ha 

encontrado un riesgo de linfoma no Hodgkin en los hombres con infección por el VIH que 

multiplica por 5 el de los varones no infectados. A su vez, se ha objetivado un riesgo de 

cáncer de cérvix para las mujeres con infección por el VIH 7 veces mayor que el de las 

mujeres sin infección. No se han encontrado diferencias con significación estadística en 

los restantes tumores asociados al sida. 

Se ha objetivado una tendencia ascendente de los TNAS y de los TNAS no 

relacionados con alguna infección vírica (TNAS-NRI) si bien este resultado no es 

estadísticamente significativo. Al analizar los distintos tipos de cáncer de forma individual, 

el cáncer de pulmón parece tener una tendencia descendente de su incidencia (RTI=0,43; 

p=0,46), al contrario que los restantes TNAS-NRI. El riesgo de cáncer de pulmón en la 

población con infección por el VIH parece estar ligeramente aumentado respecto a la 

población general, al contrario de lo que parece suceder en el cáncer de próstata y el 

cáncer de mama.  

No se ha encontrado ninguna tendencia para los TNAS asociados a alguna infección 

vírica (TNAS-RI) cuando se han analizado de forma global. Sin embargo, se ha objetivado 

un aumento de la incidencia del cáncer anal entre el 2004 y el 2015 (RTI=5,51; p=0,007). 

No se han observado diferencias estadísticamente significativas entre los dos períodos a 

estudio en la incidencia del linfoma de Hogdkin, el cáncer de cabeza y cuello o el 

hepatocarcinoma. Sin embargo, el riesgo de linfoma de Hodgkin para los varones con 
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infección por el VIH y el de cáncer de cabeza y cuello en las mujeres con infección por VIH 

está multiplicado por 8 y 3 veces respecto a la población general, respectivamente.  

CONCLUSIONES: En la era contemporánea del tratamiento antirretroviral el riesgo de 

cáncer en los hombres con infección por el VIH sigue siendo mayor que el de la población 

general. Entre el año 2004 y el 2015, la incidencia global de los tumores asociados al sida 

en la población infectada por el VIH ha disminuido de forma importante. De forma 

contraria, la incidencia del cáncer anal en los hombres con infección por el VIH se ha 

incrementado. El riesgo de linfoma de Hodgkin en la población infectada por el VIH sigue 

estando muy aumentado respecto a la población general. Las mujeres con VIH tienen 

mayor riesgo de presentar un cáncer de cabeza y cuello en relación a las mujeres sin 

infección por el VIH.  
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1. EL VIRUS VIH Y EL SIDA. 

A partir de junio de 1981, y hasta septiembre del siguiente año, se documentaron 

en Estados Unidos unos extraños casos de inmunodeficiencia extremadamente agresivos 

que cursaron con infecciones oportunistas, sobre todo por Pneumocystis jirovecii, y 

asociados a un determinado tumor, el llamado sarcoma de Kaposi.1 

Bien pronto se detectó la especial epidemiología de esta enfermedad, que se 

asoció a determinadas prácticas sexuales y al uso de drogas por vía parenteral, 

determinando también que la incidencia era mucho mayor en varones.2 

La epidemia de esta enfermedad, entonces de origen desconocido, se propagó 

rápidamente y a principios de 1982 la cifra superaba los 200 casos. Con gran celeridad se 

sucedieron los casos documentados fuera de Estados Unidos, en Europa,3 Australia4 y 

Sudáfrica,5 vinculados al diagnóstico clínico de la enfermedad. Además, se situó el foco en 

la población haitiana, donde se documentaron los primeros casos en población 

heterosexual y no adicta a drogas por vía parenteral.6 

El cuarto grupo de pacientes de riesgo, constituido por los hemofílicos, fue descrito 

por primera vez en marzo de 1983 en un paciente infectado por Mycobacterium avium.7 

Se completaban los cuatro grupos de riesgo, pero se desconocía la etiología vírica de la 

infección.  

En noviembre de ese año se asociaría por primera vez la adquisición de la 

enfermedad con la transfusión de hemoderivados,8 añadiéndose a la vía de transmisión 

sexual como modo de adquisición del sida. 

En mayo de 1983 se describe un síndrome de inmunodeficiencia adquirida en una 

especie de macacos, concretamente el Macaca cyclopis, 9 tan similar al humano que se 

propuso  como modelo  experimental, sin describir paralelismos o saltos de especie, pues 

la etiología vírica se desconocía por entonces, si bien los esfuerzos por comprender la 

etiopatogenia de la enfermedad derivaron en estudios virológicos que ya en marzo 1983, 

determinaron una elevada frecuencia de infecciones víricas en los pacientes afectados.10 

Como se mencionará  más adelante , la coinfección vírica es una seña de identidad de esta 

enfermedad y un importante factor pronóstico en la génesis de determinados tumores en 

esta población. 
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En agosto del 1983 se documentan los primeros mil casos en Estados Unidos, lo 

que alerta de la importancia de la enfermedad y se investiga la causa infecciosa de la 

misma.12 Es en ese mismo mes cuando se publican los hallazgos de la alteración de la 

población de linfocitos T, y el desequilibrio entre linfocitos T supresores y activadores.13,14  

En enero de 1984 el miedo se hizo mayor cuando se documentó la transmisión por 

primera vez de la enfermedad por vía heterosexual afectando a una mujer sin otro factor 

de riesgo salvo la relación monógama con su marido afecto de sida.15  

La etiología vírica se sospechó desde el principio, y ya en 1983 se informó de que 

determinados anticuerpos contra determinados virus llamados retrovirus estaban 

aumentados en algunos pacientes con sida18. Por ello, varios autores sugirieron la relación 

entre una infección por retrovirus y el desarrollo de la enfermedad.19,20 

El primer caso en España se declaró en 1983, aunque después se supo que se 

habían atendido casos aislados en 1981 y 1982. La primera comunicación científica 

española en la literatura data de 1985 y en ella se describe un paciente adicto a drogas 

por vía parenteral afectado de tuberculosis diseminada.  

Los casos de sida en España aumentaron de forma exponencial, de manera que en 

1994 se habían registrado ya más de 7000 nuevos casos y 5000 muertes. Los principales 

factores que favorecieron esta rápida diseminación de la enfermedad fueron los viajes 

internacionales, la promiscuidad sexual, el uso de drogas y las donaciones de sangre 

remuneradas.  

De todos los virus conocidos, el VIH es uno de los más letales y desde su aparición 

en 1981, ha causado la muerte a más de 30 millones de personas. Las últimas estimaciones 

de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y el Programa Conjunto de las Naciones 

Unidas sobre el VIH/SIDA (ONUSIDA) indican que actualmente viven con el VIH 37 millones 

de personas. Cada año se producen 2 millones de nuevas infecciones y fallece más de 1 

millón de personas en todo el mundo.  

En los últimos años se han producido avances importantes en la lucha contra el 

VIH que hacen concebir esperanzas de que pueda detenerse definitivamente la 

diseminación del virus y de que la epidemia entre en fase de declive.  
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Se ha demostrado que el tratamiento antirretroviral de los pacientes infectados 

reduce drásticamente la transmisión de la infección, lo que ha impulsado la extensión de 

los tratamientos a los países de renta media y baja.  

Según las estimaciones de ONUSIDA, de los 37 millones de personas convivían con 

el VIH en el año 2014, casi la mitad, unos 15,8 millones estaban en tratamiento en el año 

siguiente.  

A pesar de todos los buenos augurios y de los innegables avances en el manejo de 

la enfermedad, un número inaceptable de pacientes siguen muriendo de sida. 

 Por otra parte 17,1 millones de personan conviven con el VIH sin saberlo, siendo 

el diagnóstico de la infección oculta el objetivo número uno del programa de ONUSIDA. 

Las nuevas infecciones por el VIH han disminuido en un 35 % desde el 2000 (en un 

58 % entre los niños) y las muertes relacionadas con el sida han disminuido en un 42 % 

desde su punto más alto de 2004. 

 La respuesta mundial al VIH ha evitado 30 millones de nuevas infecciones y casi 8 

millones (7,8 millones) de muertes relacionadas con el sida desde el 2000, cuando se 

establecieron los Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM). 

Mientras en el año 2000, sólo el 1% de los habitantes de los países menos 

favorecidos tenían acceso al tratamiento, en 2014 el 40% de la población mundial posee 

acceso al tratamiento.  

Es por eso que el foco de la asistencia a nivel mundial se centra en la atención a 

los pacientes de los países menos favorecidos, donde con las actuaciones oportunas se 

podrían evitar de 2015 a 2030 unos 28 millones de contagios y 21 millones de nuevas 

muertes relacionadas con el sida, y se podría ahorrar 24.000 millones de dólares en 

tratamientos antirretrovirales. 
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La problemática del VIH no es la misma en todo el mundo, pues desde 2000 a 2014, 

en Europa Occidental y Norteamérica el número de contagios se ha mantenido estable y 

la mortalidad ha decrecido un 12% (Figuras 1 y 2).  

Figura 2: Evolución anual del número de personas con infección por el VIH a nivel 
mundial.

 

En España, el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad estima que hay 

150.000 personas infectadas por el VIH, si bien aproximadamente el 30% desconoce su 

diagnóstico. Es decir, hay aproximadamente 35.000 personas que por diferentes razones 

Figura 1: Nuevas infecciones por el VIH y muertes relacionadas con el sida a nivel 
mundial. 
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entre ellas el miedo al estigma y a la discriminación, por falta de una adecuada percepción 

del riesgo o por no acudir a los servicios sanitarios, no se están beneficiando de los 

tratamientos existentes altamente eficaces y no están adoptando las medidas de 

prevención adecuadas para evitar la transmisión. 

En España la tasa de incidencia para los varones adultos es del 0,4%, siendo casi la 

mitad de la del año 2001, que era del 0.7%, definiéndose los adultos entre los 15 y los 50 

años (Figura 3). 

Figura 3: Evolución anual de la tasa de incidencia de infección por el VIH en España. 

 

 

Según el registro epidemiológico de vigilancia del sida del Ministerio de Sanidad, 

Servicios Sociales e Igualdad, hasta el 30 de junio de 2015 se ha recibido, desde las 17 

CCAA, Ceuta y Melilla, la notificación de 3366 nuevos diagnósticos de VIH en el año 2014, 

lo que representa una tasa de 7,25 por 100.000 habitantes sin ajustar por retraso en la 

notificación. Tras corregir por este retraso, la tasa para 2014 fue de 9,34 por 100.000 

habitantes cuando se haya completado la notificación de todos los diagnósticos realizados 

ese año. Los hombres suponen el 84,7% de los nuevos diagnósticos de VIH. 

 

2. EL CÁNCER Y EL VIH 

El cáncer siempre ha estado ligado a las personas infectadas por el VIH. Al 

comienzo de la epidemia, el sarcoma de Kaposi y el linfoma no Hodgkin se incluyeron 

entre las primeras manifestaciones de lo que después pasó a denominarse síndrome de 
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inmunodeficiencia adquirida (sida). Además de los dos tipos de neoplasias antedichos, el 

cáncer de cérvix pronto se incluyó en la lista de tumores asociados al sida. 

Pocos años después de la introducción del tratamiento antirretroviral combinado 

(TAR) se hicieron evidentes sus efectos beneficiosos. Así pues, disminuyeron más del 70% 

los casos de sida, las muertes relacionadas con el sida y también los casos de tumores 

asociados al sida (TAS)21. Por otro lado, comenzaron a describirse otro tipo de neoplasias 

que en principio no estaban correlacionadas con el sida, los llamados tumores no 

asociados a sida (TNAS). Algunos de ellos se asociaban con infecciones víricas, como el 

cáncer anal y el de cabeza y cuello con el virus del papiloma humano (VPH), o el 

hepatocarcinoma con los virus de la hepatitis B y C (VHB y VHC), mientras que otros no lo 

estaban, como el cáncer de pulmón o el melanoma.  

Los tumores más frecuentemente descritos son el cáncer de pulmón, mama, 

colorrectal, hepatocarcinoma, cáncer anal, próstata y linfoma de Hodgkin22 si excluimos a 

los cánceres cutáneos que no son melanomas.  

El riesgo de muchos de estos tumores está aumentado respecto a la población 

general y ese riesgo se multiplica, dependiendo del tipo tumoral, entre 2 y 35 

veces.23,24,25,26,28 

Además, en algunos estudios se ha observado que en la población infectada por el 

VIH el cáncer se presenta de forma más agresiva y en un estadío más avanzado que en la 

población seronegativa.29,30,31,32,33  

Actualmente el cáncer representa la principal causa de muerte entre los infectados 

por el VIH, tanto en países ricos como en los países con escasos recursos.34 Un tercio de 

las muertes entre personas afectas están relacionadas con el cáncer.35, 36 

Por tanto, la información sobre la epidemiología del cáncer en esta población 

resulta crucial desde el punto de vista de la Salud Pública. Establecer estrategias de 

prevención y diagnóstico precoz de estas neoplasias resulta fundamental para disminuir 

su impacto entre la población infectada por el VIH. 
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3. ETIOPATOGENIA DEL CÁNCER EN PACIENTES CON INFECCIÓN POR EL VIH 

Se han formulado varias hipótesis para entender las causas de este exceso de 

tumores en la población afectada por el VIH. 

3.1 EDAD 

La edad es el factor demográfico más importante22 y se ha descrito como factor de 

riesgo en todos los tumores 37. Tener más de 40 años se ha asociado en diversas 

investigaciones con un mayor riesgo de padecer cáncer 38, mutiplicando hasta en doce 

veces el de la población general 39. El aumento de la edad de la población afecta de VIH 

lleva asociado, por tanto, un aumento del número absoluto de casos de cáncer. De todos 

modos, tras ajustar por edad, el riesgo de cáncer de la población con infección por el VIH 

permanece aumentado.35 

3.2 TIEMPO DESDE LA ADQUISICIÓN DE LA INFECCIÓN/DIAGNÓSTICO POR EL 

 VIH. 

A mayor duración de la infección por el VIH existe mayor riesgo de desarrollar una 

neoplasia.39 Se ha señalado que aquellos con más de quince años de infección tienen 

mayor riesgo de cáncer anal que aquellos que conviven con la infección por el VIH durante 

menos de cinco años.27 

3.3 ALTA PREVALENCIA DE COINFECCIÓN VÍRICA 

En los pacientes con VIH se ha evidenciado una prevalencia alta de coinfección por 

virus potencialmente oncogénicos incluso tras la introducción del tratamiento 

antirretroviral.40,41 Los tres tumores asociados al sida se relacionan con una etiología de 

origen viral; el herpes virus humano 8 (HVH-8) asociado a sarcoma de Kaposi, el virus de 

Epstein-Barr (VEB) se encontraba en la mayoría de los casos de linfoma asociados a VIH, y 

el papilomavirus humano lo hacía en el cáncer de cérvix. 

Algunos de los TNAS también se han asociado con un origen viral, como el cáncer 

anal. Este tipo de cáncer se asocia al virus del papiloma humano, sobre todo en hombres 

que tienen sexo con hombres.42,43,44,45 Otros tumores relacionados con el VPH son los de 

cavidad oral y faringe, vagina, vulva y pene. En casi la totalidad de los casos de linfoma de 

Hodgkin se detecta el virus de Epstein Barr42,46,47 y los virus de la hepatitis B y C se han 
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descrito como los principales factores de riesgo para el hepatocarcinoma.48,49,50 Por el 

contrario, no se ha encontrado ninguna causa viral para el cáncer de pulmón. 

Estos virus podrían alterar los mecanismos de regulación del ciclo celular y de la 

apoptosis, activar oncogenes, inhibir genes supresores de tumores o expresar microácidos 

ribonucleicos que actuarían como reguladores negativos de la síntesis de proteínas. 

Ciertos virus, el HVH-8, el VPH y el VEB asociados, expresan aproximadamente 40 

microARNs que inhibe el gen supresor de tumores p53 y activan el BCL-2, una proteína 

antiapoptótica.21 

3.4 INFLAMACIÓN CRÓNICA SECUNDARIA A LA ALTERACIÓN INMUNOLÓGICA 

La infección por el VIH se caracteriza por la coexistencia paradójica de 

inmunodeficiencia secundaria a la infección y depleción de las células CD4 y una activación 

crónica sistémica del sistema inmune tanto innato como adaptativo, resultando en una 

inflamación crónica secundaria. Esta inflamación crónica se ha asociado al riesgo 

incrementado de desarrollar cáncer en la población infectada por el VIH.51-57  

3.5 EFECTO DIRECTO DEL VIH 

El virus VIH podría tener un efecto directo a nivel tisular, celular y genético que 

contribuyera al desarrollo de una neoplasia. El mecanismo de actuación consistiría en la 

activación de proto-oncogenes,58,59 la alteración en la regulación del ciclo celular, 60 la 

inhibición de los genes supresores de tumores como la p53 61,62 o causar inestabilidad de 

microsatélites y alteraciones genéticas que favorecieran la oncogénesis 63,64. Además, 

podría aumentar la actividad de los factores proangiogénicos que a su vez facilitarían el 

crecimiento tumoral y la aparición de metástasis.65-67 Por último, los tejidos infectados 

podrían ser más sensibles al efecto de determinados factores ambientales.68,69 

3.6 FACTORES AMBIENTALES 

Existe una alta prevalencia de ciertos factores de riesgo como el consumo de 

tabaco en la población infectada por el VIH.70 En el metaanálisis realizado por Park et al,71 

un 54% de la población seropositiva era fumadora en comparación con el 20-23% de la 

población general estadounidense. 71 El tabaco es agente causal de varios TNAS como el 

cáncer de pulmón, cáncer de cabeza y cuello, cérvix, esófago, renal, vejiga y mama. 
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Además, la mortalidad por cáncer es tres veces mayor en fumadores que en no 

fumadores.72 

Sin embargo, los pacientes infectados por el VIH tienen mayor riesgo de desarrollar 

un cáncer de pulmón que la población general, independientemente del hábito 

tabáquico.29 Por otro lado, en la cohorte suiza todos los casos de estos tumores se dieron 

únicamente en fumadores.73 

La adicción al alcohol también es más frecuente entre las personas que conviven 

con el VIH 74 y está asociado al cáncer de cavidad oral, esófago, faringe, laringe y al 

hepatocarcinoma.75 

3.7 ALTERACIÓN INMUNOLÓGICA 

Un ejemplo de la relación entre el cáncer y la alteración inmunológica lo 

encontramos en el patrón parecido de neoplasias existente entre los pacientes que se 

someten a un trasplante de órganos y los pacientes infectados por el VIH. Como los 

factores de riesgo son distintos entre ambas poblaciones es más probable que el aumento 

del riesgo de cáncer tenga relación con la inmunodeficiencia.76 

3.7.1 CONCENTRACIONES DE LINFOCITOS T CD4+ 

Los distintos estudios publicados hasta la fecha difieren en el criterio utilizado para 

realizar el análisis de los niveles de linfocitos T del tipo CD4+. El nadir de CD4, las cifras al 

diagnóstico de cáncer o la cifra de CD4 en el momento del registro son algunos de los 

criterios utilizados.  

No existe duda que los niveles bajos de linfocitos T CD4+ están relacionados con el 

sarcoma de Kaposi y el linfoma no Hodgkin (LNH).73,74-78 También se ha descrito un 

incremento del riesgo de cáncer de cérvix incluso en situación de inmunodepresión 

moderada, es decir, con recuento de CD4 entre 200 y 349 células/mm3.79 En este estudio, 

el nadir de CD4 parecía mejor predictor de cáncer de cérvix que el recuento al diagnóstico 

de cáncer.  

Resulta más controvertido si los niveles de CD4 son un factor de riesgo para 

desarrollar un TNAS. 
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Varias publicaciones han constatado que los pacientes con TNAS tenían una 

mediana más alta de recuento de CD4 en el momento del diagnóstico que los pacientes 

con TAS.25 En otro estudio, las tasas de incidencia de cáncer disminuían a medida que 

aumentaba el recuento de CD4 y esto se observaba tanto en los TAS como en los TNAS.80 

Por otro lado, si se analizaban las diferencias en el nadir de CD4 entonces las diferencias 

eran mucho menos marcadas.25 

 El criterio más frecuentemente utilizado es el del nadir de CD4, es decir, la cifra 

de CD4 más baja que se haya registrado. Existen resultados dispares al respecto. En un 

estudio realizado en población militar de Estados Unidos39 el nadir bajo de CD4 o su 

recuento al diagnóstico de cáncer (<200 células/mm3) no fue predictivo de TNAS. En 

cambio, en la cohorte inglesa sí se encontró como factor de riesgo de TNAS tener un nadir 

de CD4 menor de 200 células/mm3 y si se analizaba por tumores se relacionaba con el 

cáncer anal.81 En los estudios de cohortes Adult and Adolescent Spectrum of HIV Disease 

Project (ASD) y HIV Outpatient Study (HOPS), 82 el bajo nadir de CD4 por debajo de 200 

células/mm3, se encontró como factor de riesgo para padecer Sarcoma de Kaposi, LNH, 

cáncer de cérvix, anal, colorrectal y pulmón. 

Los investigadores italianos42 utilizaron como criterio el recuento de CD4+ al 

diagnóstico de cáncer y también encontraron una relación con el riesgo de desarrollar un 

TNAS, independientemente de si estaba relacionado o no con alguna coinfección vírica. 

Otros autores han utilizado la última cifra de CD4 o el porcentaje de tiempo 

durante el cual el recuento era inferior a 200 células/mm3. Es el caso de la cohorte 

francesa 83. Este estudio concluyó que existe una asociación entre los últimos niveles de 

CD4 y el linfoma de Hodgkin (LH), cáncer de pulmón, hepatocarcinoma, cáncer anal, 

sarcoma de Kaposi, LNH y cáncer de cérvix. Para los tres primeros, los niveles bajos de 

CD4 resultaron ser el único factor predictivo. Para el hepatocarcinoma, el efecto de los 

niveles de CD4 era particularmente evidente en aquellos no usuarios de drogas por vía 

parenteral (UDVP) 72. El riesgo de cáncer anal aumentó con el tiempo en que el recuento 

de CD4 era menor de 200 células/mm3 y la carga viral plasmática mayor de 100.000 copias 

por mililitro. Por tanto, este estudio sugería que el efecto del TAR es más beneficioso si 

restituye o mantiene los niveles de CD4 por encima de 500 células/mm3. En 

contraposición, el riesgo del linfoma de Hodgkin parece aumentar de forma importante 
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cuando el recuento de CD4 sube de 50 a 200 células/mm3.21 Otros estudios no han podido 

encontrar una relación entre niveles bajos de CD4 y cáncer de pulmón.76,84 

En un estudio realizado en EE.UU.24 y en la cohorte suiza73 se utilizó, a su vez, el 

recuento de CD4 en el momento del registro VIH. Ambos estudios coincidieron en no 

encontrar una asociación entre los niveles de CD4 y el riesgo de cáncer.  En cambio, sí se 

ha descrito una relación entre los niveles basales de CD4 y la incidencia del cáncer anal, 

disminuyendo el riesgo de esta neoplasia a medida que aumentan los CD4 por encima de 

200 células/mm3.28 

 Son interesantes los resultados de otro estudio francés85 porque se centró en 

aquellos pacientes con carga viral controlada e inmunidad restaurada con el TAR, definida 

por un recuento de CD4 de al menos 500 células/mm3 durante al menos 2 años y carga 

viral máxima de 500 copias/ml.  

Entre los TAS, sólo el sarcoma de Kaposi mantenía un riesgo relativo 

significativamente más alto que en la población general. El riesgo relativo del LNH era 

similar al de la población general y no se pudo calcular para el cáncer de cérvix debido al 

pequeño número de casos.  

Entre los TNAS, en aquellos pacientes con recuperación de CD4 el riesgo de sufrir 

un cáncer de pulmón era similar a la de la población no infectada por el VIH, mientras que 

el riesgo de LH y hepatocarcinoma seguía aumentado nueve veces más y dos veces más 

respectivamente. No pudo calcularse para el cáncer anal debido al pequeño número de 

casos.  

Si agrupamos los TNAS en función de si están o no relacionados con coinfección 

viral, algunos estudios han encontrado una relación entre el nadir de CD4<200 

células/mm3 y un riesgo aumentado de TNAS no relacionados con coinfección vírica 

(TNAS-NRI) 38. En un estudio realizado en el norte de Italia 37 se encontró además como 

factor de riesgo de los TNAS relacionados con alguna coinfeccion viral (TNASRI) un 

recuento de CD4 menor de 50 células/mm3 en el momento del diagnóstico de cáncer. En 

un estudio asiático de casos y controles86 el recuento de CD4 se realizó el año anterior al 

diagnóstico de cáncer y tener < 100 células/mm3 era factor de riesgo para desarrollar un 

TNAS-RI.  
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3.7.2 DIAGNÓSTICO DE SIDA 

Algunos autores han estudiado la relación entre un diagnóstico de sida y el riesgo 

de cáncer. 

En el estudio norteamericano mencionado antes 24, la incidencia de cáncer tras un 

diagnóstico de sida resultó ser tres veces mayor, sobre todo relacionado con el aumento 

de sarcoma de Kaposi y LNH; sin embargo, el aumento del cáncer de cérvix no alcanzó 

significación estadística. Llama la atención que la incidencia del linfoma de Hodgkin 

aumenta tras un diagnóstico de sida, pero también, de forma paradójica, tras la 

introducción del TAR. En la cohorte australiana, haber tenido sida fue un factor de riesgo 

independiente para los TNAS. Entre ellos se ha observado un aumento del riesgo tras 

desarrollar un sida en el LH, cáncer de pulmón y cáncer de cavidad oral y faringe.24 

En cambio, cuando se analizó esta cuestión en la cohorte suiza no se observó 

ningún aumento del riesgo de los TNAS.73 Por tanto, los resultados de algunos estudios 

son discrepantes. 

3.7.3 CARGA VIRAL PLASMÁTICA DEL VIH 

Parece clara la relación entre la viremia, el sarcoma de Kaposi y el linfoma no 

Hodgkin 87, 83. En cambio, la asociación entre los patrones de viremia y los TNAS no está 

todavía bien caracterizada y puede no ser directa.87,88,89,90  

En este aspecto, cabe destacar el estudio en una cohorte de pacientes con 

infección VIH y diagnóstico de cáncer en un centro de veteranos de EE.UU.87. En este 

estudio la supresión viral del VIH se definió como carga viral plasmática del VIH menor a 

400 copias por mililitro. Se caracterizaron los patrones de viremia y supresión viral en los 

diez años anteriores al diagnóstico de un TNAS y se compararon estos factores entre los 

seis TNAS más comunes (linfoma de Hodgkin, cavidad oral y faringe, anal, 

hepatocarcinoma, pulmón y próstata) y entre los TAS.87 

En el año previo al diagnóstico de cáncer, dos tercios de los pacientes con un TNAS 

tenían supresión viral comparado con sólo el 24% de los pacientes con un TAS. Los 

pacientes con cáncer de orofaringe y cáncer de próstata registraban proporciones más 



25 

 

altas de visitas con supresión viral, mientras que los pacientes con LH y cáncer anal 

mostraban frecuencias más bajas de supresión viral previo al diagnóstico.  

Entre los pacientes con TNAS, sólo el 6,6% de las visitas en los diez años anteriores 

al diagnóstico de cáncer exhibían niveles muy altos de carga viral. Los pacientes con cáncer 

anal y LH tenían las frecuencias más altas de carga viral muy alta mientras que aquellos 

con cáncer de próstata, hepatocarcinoma, pulmón y orofaringe documentaban las 

frecuencias más bajas.  

Por lo tanto, los TNAS cursaban con una alta frecuencia de supresión viral y 

raramente lo hacían con niveles de viremia muy alta previos al diagnóstico de cáncer. 

Estos diferentes patrones de viremia sugerían que ciertos TNAS-RI, en concreto el cáncer 

anal y el LH, podrían ser caracterizados de forma más apropiada como TAS.  

Otro estudio ha confirmado esta relación entre la viremia, el linfoma de Hodgkin y 

el cáncer anal, pero en esta ocasión no se encontró ninguna asociación con el 

hepatocarcinoma.89  

Los individuos con más del 80% del tiempo con carga viral indetectable, o menor 

de 500 copias por mililitro, se asociaron a menor riesgo de linfoma de Hodgkin y cáncer 

anal.    

En la cohorte francesa 83 el riesgo de cáncer anal aumentó con el tiempo en que el 

recuento de CD4 era menor de 200 células/mm3 y la carga viral mayor de 100.000 copias 

por mililitro. 

También se ha asociado la carga viral detectable como factor de riesgo para los 

tumores no asociados a sida y relacionados con infección vírica.38 

3.8 TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL 

El efecto del TAR sobre la incidencia de tumores no asociados al sida no es bien 

conocido: los estudios disponibles no permiten determinar si aumenta, disminuye o no 

tiene ninguna influencia en el riesgo de desarrollar un TNAS.90 

En el estudio de las cohortes ASD y HOPS el TAR era factor protector para los TAS 

y además para el cáncer de mama, colorrectal y pulmón.58 También se encontró el TAR 
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como factor protector para los TNAS en el estudio estadounidense realizado en personal 

militar39. En el estudio asiático de casos y controles el hecho de no recibir TAR era un 

factor de riesgo de TNAS.86 

En un estudio realizado en el norte de Italia para analizar el impacto del TAR se 

estableció un período temporal de uso de como mínimo 6 meses antes del diagnóstico de 

cáncer.37 Si no se cumplía este mínimo, el riesgo de desarrollar un TNAS-NRI aumentaba. 

En cambio, cuando se analizan los datos de la cohorte HOPS 38, para los TNAS-RI el 

uso de TAR aparece como factor de riesgo y en el estudio australiano80 no se encontró 

que el TAR fuera un factor protector. 

Es interesante comentar el estudio realizado en la cohorte de HIV de Chelsea y 

Westmister 81 porque pudo analizar además la influencia del TAR en función del fármaco 

utilizado. Así pues, el uso de inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de 

nucleósidos era un factor de riesgo para el desarrollo de un TNAS.  

Si analizaban cada tumor de forma individual, el único factor de riesgo asociado al 

linfoma de Hodgkin fue el uso de inhibidores de la transcriptasa inversa no nucleósidos. 

 

4. TUMORES ASOCIADOS A SIDA 

En 1982, el Centro para la Prevención y Control de enfermedades de los Estados 

Unidos (CDC) incluyó el sarcoma de Kaposi y el linfoma cerebral primario como criterios 

de sida. Poco después se añadía el cáncer de cérvix y el linfoma no Hodgkin (a excepción 

de los de bajo grado). Todos ellos se conocen como tumores asociados a sida.  

En la era previa al TAR, el sarcoma de Kaposi y el LNH abarcaban el 99% de los 

TAS.91 A pesar de que desde la introducción del TAR la incidencia de los TAS ha disminuido 

un 70% sigue siendo un problema importante.23  

Entre el 2001 y el 2005, fueron diagnosticados en Estados Unidos más de 2000 

casos de tumores asociados a sida por año que representaban entre el 15 y el 19% de 

todas las muertes entre los infectados por el VIH.92,93  
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5. TUMORES NO ASOCIADOS A SIDA 

Desde la introducción del TAR en 1996 la esperanza de vida de las personas 

infectadas por el VIH ha aumentado de forma importante. Sin tratamiento, la mayoría de 

los individuos infectados por el VIH desarrollarían una inmunodeficiencia progresiva 

marcada por el déficit de linfocitos T CD4 y la aparición de enfermedades definitorias de 

sida, y con ello, la muerte prematura. Con los fármacos antirretrovirales se consigue 

mantener en plasma unos niveles de ARN del VIH-1, lo que se denomina carga viral, por 

debajo de los límites que las técnicas actuales permiten detectar. Una supresión viral 

duradera mejora la función inmune y con ello las complicaciones derivadas del mal 

funcionamiento inmunológico.  

A partir del año 2015 se recomienda el inicio del TAR en todos los individuos 

infectados independientemente de los niveles de CD4. Esto es así a partir de la publicación 

de dos grandes estudios randomizados, START 94 y TEMPRANO, 95 que demostraron que 

el inicio precoz del tratamiento reducía la morbimortalidad. Se ha descrito además que 

este inicio precoz del tratamiento aumenta la probabilidad de restaurar un recuento 

normal de CD4, un cociente normal de CD4/CD8 y menores niveles de activación inmune 

e inflamación.96-101 

Además de lo anteriormente expuesto, por otro lado, la tolerancia a estos 

fármacos ha mejorado considerablemente consiguiéndose con ello una mayor adherencia 

al tratamiento. Actualmente, el tratamiento inicial consiste en dos inhibidores de la 

transcriptasa inversa análogos de los nucleósidos en combinación con un tercer fármaco 

activo que puede ser un inhibidor de la integrasa, un inhibidor de la transcriptasa inversa 

no análogo de los nucleósidos o un inhibidor de la proteasa con un potenciador 

farmacocinético como el cobicistat o el ritonavir.  

Todo ello ha supuesto un aumento en la prevalencia y en la edad de la población 

seropositiva.  

Este aumento de las personas que conviven con el VIH se ha asociado no sólo a un 

incremento de los diagnósticos de cáncer sino también a un cambio en el espectro de 

neoplasias asociadas a esta población. La proporción de los tumores clásicamente 

definitorios de sida han dejado paso a un aumento de otros tumores que no habían estado 
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previamente asociados a los VIH. En el estudio HACM estadounidense, tras la introducción 

del TAR, el porcentaje de TNAS ascendió del 31,4% al 58% en 2002 y cuando se analizaron 

los datos del 2003 al 2010 este porcentaje ascendió hasta el 66%.24,102 

Este incremento en el número y proporción de los TNAS también se ha reflejado 

en las causas de mortalidad. En el estudio D:A:D (Data collection on Adverse events of anti-

HIV Drugs),103,104 se analizaron los datos de mortalidad entre 1999 y 2011 de once 

cohortes de pacientes procedentes de Europa, Estados Unidos y Australia. En este estudio, 

la mortalidad por TNAS aumentó del 9% en el período de 1999 a 2000 al 23% en el 

intervalo de 2009 a 2011. Utilizando los datos de esta misma cohorte internacional, en el 

período de 2004 a 2010 la mortalidad por un tumor no asociado a sida ya ascendía al 

37,2%.105 

Además, el riesgo de muchas de estas neoplasias permanece elevado cuando se 

compara con la población general35 e incluso pueden diagnosticarse a edades más 

tempranas.106,85,80 Este hecho podría tener implicaciones importantes en los programas 

de detección precoz. 

Un concepto importante relacionado con lo antedicho es el denominado exceso 

de casos de cáncer. Representa a todos aquellos casos que serían eliminados si se pudiera 

influir en todos los aspectos o factores de riesgo relacionados con la infección por el VIH, 

de tal manera que el riesgo de cáncer de la población afecta por el VIH se igualase al de la 

población general. Para analizarlo de una manera cuantitativa, el exceso de casos sería el 

resultado de restar los casos observados menos los casos esperados. 

El único estudio que ha analizado esta cuestión es el HACM, realizado entre 2003 

y 2010. Entre el exceso de casos, algo más de la mitad fueron TAS con el 54% de los casos, 

mientras que el 46% resultaron ser TNAS. Se encontró un exceso significativo de casos de 

sarcoma de Kaposi (100% exceso), cáncer anal (97% exceso), LH (91%), LNH (exceso del 

88%), hepatocarcinoma (73%), cérvix (66%), cáncer de pulmón (52% de exceso), y cáncer 

de cavidad oral y faringe (51%). Por el contrario, hubo un déficit en el cáncer de próstata 

y en el cáncer de mama.102 

El mayor porcentaje de exceso se registró entre los 15 y los 29 años, y de uno a 

tres meses después del diagnóstico de sida, disminuyendo de forma importante a partir 
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de los 5 años del diagnóstico. La mayoría de los excesos se concentra en el grupo de 

hombres que tienen sexo con hombres, y en UDVP. En el primer grupo las neoplasias más 

frecuentes fueron el sarcoma de Kaposi, cáncer anal y linfoma no Hodgkin, mientras que 

en el segundo grupo el hepatocarcinoma y el cáncer de pulmón resultaron ser los más 

predominantes.102  

Las mujeres representaban menos del 20% del exceso de casos. La mayoría del 

exceso de cáncer de LNH, sarcoma de Kaposi, cáncer anal y cáncer de pulmón ocurrieron 

en el grupo de 30 a 50 años. En otro rango de edad, entre los 15 y los 29 años se 

observaron sobre todo tumores asociados a sida. No se objetivó exceso de casos en los 

pacientes que habían alcanzado los 70 años, en los cuales se detectaron sobre todo casos 

de cáncer anal, cáncer de pulmón y hepatocarcinoma.102  

Otro concepto importante es la incidencia acumulada. Refleja el porcentaje de 

individuos con infección por VIH que desarrollarán cáncer durante el período de 

seguimiento. La incidencia acumulada aporta información acerca del riesgo de cáncer a 

largo plazo en la población VIH. El Consorcio de Cohortes de Norteamérica y Canadá, 

estimó un aumento de la incidencia acumulada de cáncer de sarcoma de Kaposi, linfoma 

no Hodgkin, cáncer de pulmón, hepatocarcinoma y cáncer anal a los 75 años de edad. Por 

el contrario, no parecía existir un aumento de la incidencia acumulada para el cáncer 

colorrectal, melanoma y cavidad oral y orofaringe.107  

Por todas estas razones, los TNAS constituyen en la actualidad una causa 

importante de morbimortalidad en la población afecta por el VIH.  

 

6. INCIDENCIA DE CÁNCER EN PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

La mayoría de los datos disponibles acerca de la incidencia de tumores en la 

población con infección por el VIH procede de los países industrializados, sobre todo 

Estados Unidos, Canadá, Suiza, Francia y Australia. Se debe fundamentalmente a la 

ausencia de registros en los países con escasos recursos. 
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En la cohorte militar estadounidense la incidencia de TNAS fue 980 casos por 

100.000 personas-año. En orden de frecuencia el más frecuente era el carcinoma basal y 

escamoso cutáneo, seguidos por el LH y el cáncer anal.39 

Existen datos consistentes acerca del descenso de casos de TAS, así como del 

aumento del número total de TNAS desde la introducción del tratamiento 

antirretroviral.107 Sin embargo, en algunos estudios una vez que se ajustaba por edad y 

otros factores demográficos, la tasa de incidencia de los distintos TNAS disminuía, 

permanecía estable o aumentaba según los autores.108 

Los primeros estudios publicados sobre la incidencia de cáncer en pacientes con 

infección por el VIH incluían sólo una pequeña proporción de pacientes que nunca había 

desarrollado sida.23 Este hecho impedía calcular el número total de TNAS de la población 

que convive con el VIH y que no desarrolla sida, ni analizar su tendencia a lo largo del 

tiempo. Tampoco se analizaba cada cáncer de forma individual a pesar de sus diferentes 

factores de riesgo. Por todas estas cuestiones los datos de dichos estudios no son 

aplicables en nuestros días a los pacientes afectos por el VIH.  

Revisaremos los resultados de los principales estudios publicados acerca de la 

incidencia estandarizada de los TNAS y su tendencia a lo largo del tiempo tomando como 

referencia la era pre-TAR para analizar su impacto. 

En la era precoz del TAR, desde 1997 a 1999, la incidencia de los TAS seguía siendo 

muy alta. En el análisis de los principales estudios prospectivos de Estados Unidos, Europa 

y Australia, realizado por la International Collaboration on HIV and Cancer, el 90% de los 

casos seguían siendo sarcoma de Kaposi y LNH, aunque la tasa de incidencia estandarizada 

había disminuido desde la introducción del tratamiento antirretroviral.109 Por tanto, se 

detectaron pocos casos de otro tipo de neoplasias, no encontrándose cambios 

significativos en la incidencia. 

El estudio estadounidense HACM analiza los datos obtenidos entre 1991 y 2002 y 

confirma esta disminución de la incidencia de los TAS en la era post-TAR sobre todo a 

expensas de la disminución del sarcoma de Kaposi y el linfoma no Hodgkin. Aunque la 

incidencia del cáncer de cérvix también disminuyó, lo hacía de forma menos importante. 
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Sin embargo, señala dos TNAS con aumento de la incidencia, a saber, el linfoma de 

Hodgkin y el hepatocarcinoma.24 

También se utilizaron los datos del estudio HACM entre 1996 y 2010 para analizar 

el cambio en la incidencia de los tres TAS y siete TNAS.22 Se observó un aumento 

progresivo de la incidencia del cáncer anal, hepatocarcinoma y cáncer de próstata, 

mientras que disminuyó la del sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin, cáncer de cérvix, 

LH y cáncer de pulmón. No se observó ninguna tendencia temporal en el cáncer de mama 

y el colorrectal. 

Los datos obtenidos de otras dos cohortes estadounidenses, la ASD y la HOPS sólo 

confirman parcialmente los datos del estudio anterior.58 Para el análisis de la incidencia, 

se definieron tres períodos basados en la disponibilidad del TAR. Entre 1992 y 1995, que 

se describe como pre-TAR; entre 1996 y 1999 o era precoz de TAR y del 2000 al 2003 o 

época moderna del TAR. Al contrario que en el estudio previo, no se observaron cambios 

en la tendencia del hepatocarcinoma ni en la del cáncer de cérvix. En el presente estudio 

se observó un aumento del LH, acorde a los resultados del HACM hasta el 2002 y en contra 

de los resultados obtenidos analizando los datos de esta misma fuente hasta el año 2010. 

Sin embargo, confirma la disminución progresiva del sarcoma de Kaposi y el linfoma no 

Hodgkin y el aumento del cáncer anal. Además, añade información sobre otros tumores 

con tendencia ascendente a lo largo de los tres períodos, como el cáncer de próstata, 

colorrectal y melanoma. Tampoco se detectaron cambios en el cáncer de pulmón, 

orofaringe y cáncer de mama.58 

En la cohorte SHALOM de la Universidad de Alabama, con datos hasta el 2002, 

tampoco se observaron cambios en la tendencia de la incidencia del cáncer de cérvix tras 

la introducción del tratamiento antirretroviral. Nuevamente, se observa una tendencia 

creciente en la incidencia de cáncer anal. Además, se añade el cáncer de piel no melanoma 

como otra neoplasia en aumento en la población VIH. En este estudio no hubo cambios 

significativos en la tasa de incidencia de linfoma de Hodgkin.25 

Mención especial merecen los resultados obtenidos en las cohortes europeas más 

importantes.  
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El primer estudio realizado en Francia desde la introducción del TAR es el 

ONCOVIH.110 Este estudio estimaba la incidencia de cáncer en el año 2006 basándose en 

2 fuentes, la cohorte FHDH ANRS-CO4 y los casos declarados de cáncer por los centros de 

tratamiento VIH, centros de tratamiento de cáncer, departamentos de hepatología y 

sociedades científicas, a través de una página web. 

La incidencia estimada de cáncer entre los infectados por el VIH era de 14 por cada 

1000 personas-años. En orden de frecuencia, el LNH, sarcoma de Kaposi, cáncer de 

pulmón, cáncer anal, LH, cáncer de piel excluyendo melanoma y hepatocarcinoma, 

resultaron ser los más destacados.  Los TNAS representaban el 68% de los casos.110 

La cohorte suiza también aporta datos sobre la tendencia de la incidencia desde la 

introducción del TAR, disponiendo de información hasta el 2006.111 Se establecieron tres 

períodos, el pre-TAR de 1985 a 1996, la era precoz del TAR de 1997 a 2001, y la era 

moderna del TAR que comprende desde 2002 a 2006. Al igual que en los estudios 

norteamericanos y franceses, la tasa de incidencia del sarcoma de Kaposi y el LNH 

disminuyó entre la era pre-TAR y la era precoz, con una disminución adicional entre la era 

precoz y la moderna. No pudo obtenerse la tasa de incidencia del cáncer de cérvix en el 

período moderno ni analizar su tendencia temporal por el pequeño número de casos. 

Como dato interesante debemos destacar que la incidencia del cáncer anal, 

hepatocarcinoma, cáncer de piel no melanoma y del LH aumentó en la era precoz del TAR 

respecto a la era pre-TAR, pero no durante el período moderno. Este aumento en la era 

precoz para posteriormente disminuir en el período moderno se ha descrito también para 

el cáncer anal.28 

La incidencia del cáncer de pulmón desde la era pre-TAR a la era precoz no se 

modificó y la de los tumores de cabeza y cuello disminuyó ligeramente, pero ambas sin 

significación estadística. 

Una vez introducido el TAR se observó una disminución de la tasa de incidencia de 

todos los tumores analizados (sarcoma de Kaposi, LNH, cáncer de cabeza y cuello, anal, 

hepatocarcinoma y pulmón) excepto el cáncer de piel no melanoma y el linfoma de 

Hodgkin, que se mantuvieron estables. 
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El estudio realizado en la cohorte de Chelsea y Westmister utilizó períodos de 

tiempo prácticamente iguales al del estudio italiano.81 De forma concordante con los 

resultados de los estudios previos ya comentados, antes de la introducción del 

tratamiento antirretroviral no se registró ningún aumento de la incidencia de los TNAS, 

pero sí se objetivó ese aumento en la era precoz y también en la actual, llegando 

probablemente a una aparente estabilización.  

En la cohorte AHOD australiana, la tasa de incidencia más alta de los TNAS se 

obtuvo en el período más reciente, es decir, a partir del año 2000.80 

Los resultados del otro trabajo australiano (Australian National HIV/AIDS 

Registries) entre 1982 y 2004 confirman, una vez más, la disminución de la tasa de 

incidencia del sarcoma de Kaposi y el LNH desde la introducción del TAR.112 De igual forma 

que en las conclusiones del estudio suizo, el linfoma de Hodgkin aumentó en la era precoz 

del tratamiento observándose una disminución posterior. De forma contraria al anterior 

estudio mencionado no se objetivaron cambios en la incidencia del cáncer anal, 

convirtiéndose en la tercera neoplasia más frecuente después del melanoma y el cáncer 

de pulmón.112 

Podría ser que a medida que nos acercamos a la época actual observemos una 

estabilización de la incidencia de estos tumores. En el estudio D:A:D se analizaron los 

datos de la cohorte internacional de Estados Unidos, Europa y Australia entre 2004 y 2010. 

La incidencia de TNAS fue 4,98 cada 1000 personas-año y no cambió de forma sustancial 

tras ajustar por edad.105 Las tres neoplasias más frecuentes resultaron ser pulmón, LH y 

cáncer anal.  

No se observó ninguna tendencia creciente o decreciente en la incidencia de estos 

tres tumores. Estos resultados son similares a los obtenidos en la cohorte italiana MASTER 

analizando datos entre 1998 y 2012. Sólo encontraron disminución de la incidencia de los 

TAS mientras que la de los TNAS permaneció estable.113 
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7.  RIESGO DE CÁNCER EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

Son muchos los autores que han apuntado un aumento en el riesgo de cáncer de 

la población con infección por el VIH respecto la población general, multiplicándose entre 

dos y cuatro veces según los trabajos.24,110,37,81 El estudio ONCOVIH francés, señala 

además que el riesgo está particularmente elevado en los pacientes más jóvenes.110 De 

hecho, en la cohorte francesa FHDH-ANRS CO4, el LNH se diagnosticaba hasta 11 años 

antes85 y el hepatocarcinoma se observaba en pacientes hasta 10 años más jóvenes que 

en la población general.106 

Todos los tumores relacionados con alguna coinfección viral se diagnosticaban en 

pacientes más jóvenes en la cohorte australiana.80 

 En el caso de los tumores asociados a sida, a pesar de la disminución de la 

incidencia del sarcoma de Kaposi y el LNH, el riesgo de estas neoplasias permanece 

aumentado respecto la población general, aunque su tendencia es decreciente.85 De 

forma opuesta, en la revisión sistemática de los estudios publicados hasta el 2012, se 

describió un aumento del riesgo en el tiempo de cáncer de cérvix.114 En esta misma 

publicación se describió también un riesgo aumentado en la población VIH de sufrir 

tumores no asociados a sida, analizados de forma conjunta y en particular en seis de ellos 

tales como el cáncer anal, colorrectal, LH, el hepatocarcinoma, el cáncer de pulmón y el 

de próstata.114 

El riesgo incrementado para los TNAS era mayor además en el período moderno 

de la administración del TAR comparado con los períodos anteriores.80 

El estudio HACM confirma el riesgo aumentado los TAS y además de algunos de 

los TNAS como el cáncer anal, el LH, el hepatocarcinoma y el cáncer de pulmón. Además, 

añade a los anteriores el cáncer de laringe y el pancreático.24 

Paradójicamente, el estudio conjunto de las cohortes ASD y HOPS, encontró un 

riesgo para el cáncer de próstata menor que el de la población general.58 Sí confirmaba el 

resto de resultados antes comentados. El cáncer de vagina, el melanoma, el de orofaringe, 

la leucemia y el cáncer renal también estaban asociados a un mayor riesgo que en la 
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población no infectada. Por el contrario, no se detectaron diferencias para los restantes 

tipos de cáncer.58 

En el estudio realizado en personal militar de los Estados Unidos entre 1998 y 2003 

también se incluía el cáncer de piel, del tipo carcinoma basocelular, tipo escamoso y el 

melanoma; y además se analizaba el riesgo de cáncer en función de la raza. Se observó 

mayor tasa de incidencia respecto a la población general en melanoma, cáncer de piel no 

melanoma, anal, de próstata y el LH. En caucásicos se encontró un riesgo aumentado para 

el cáncer de próstata, melanoma, cáncer anal y LH. En los afroamericanos los de riesgo 

aumentado resultaron ser el cáncer colorrectal, el anal y el LH.39 

En cuanto a los estudios europeos, disponemos de los datos franceses para cuatro 

tipos de neoplasia no asociadas a sida; el cáncer de pulmón, el linfoma de Hodgkin, el 

hepatocarcinoma y el cáncer anal. El riesgo de estos cuatro tumores fue mayor en los 

pacientes afectos por el VIH que en la población general. También se analizó la tendencia 

temporal del riesgo, y mientras el riesgo relativo del cáncer de pulmón y el cáncer anal ha 

ido disminuyendo progresivamente el del linfoma de Hodgkin y el del hepatocarcinoma 

permanecían estables.106 

El estudio suizo concluía que el riesgo de los TNAS se mantenía estable desde la 

introducción del TAR. Analizado por subtipos tumorales, tras la introducción del 

tratamiento antirretroviral se observaba, de igual forma que en la cohorte francesa, una 

disminución del riesgo del cáncer anal. Sin embargo, en este estudio, a diferencia del 

anterior, también disminuía el riesgo del hepatocarcinoma mientras que el cáncer de 

pulmón se mantenía estable al igual que el cáncer de piel no melanoma y el linfoma de 

Hodgkin.111 En el aspecto temporal, en la era precoz del TAR, el riesgo se encontraba 

aumentado con respecto al período pre TAR, para permanecer estable en la era moderna 

del TAR.111 

Los resultados de la cohorte inglesa concluyen que el riesgo del cáncer anal se 

mantiene estable. En cuanto al hepatocarcinoma, aumenta el riesgo y se incrementa 

además en la era moderna del TAR (2002-2007), permaneciendo sin cambios hasta ese 

momento. Estos datos son diferentes a los de los dos estudios anteriores.81  
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En cuanto al cáncer de pulmón, los resultados también divergen de los de las otras 

cohortes europeas, detectándose un aumento del riesgo tras la introducción del TAR, 

tanto en la etapa precoz como en la posterior. También de forma contraria a lo 

anteriormente expuesto, el riesgo del linfoma de Hodgkin aumentó de forma constante a 

lo largo del tiempo analizado.81 

Se ha descrito un menor riesgo de cáncer de mama en las mujeres afectas por el 

VIH.76 Sin embargo, parece que el riesgo pueda estar aumentando hasta equipararse con 

el de la población general. 113,115 

En resumen, existen datos consistentes del riesgo aumentado de varios TNAS, 

principalmente cáncer anal, linfoma de Hodgkin, hepatocarcinoma, cáncer de piel no 

melanoma, pulmón y leucemia. Por otro lado, existen datos contradictorios acerca del 

riesgo del cáncer colorrectal, melanoma, mama y cáncer de próstata. 

 

8. TUMORES ASOCIADOS O NO A COINFECCION VÍRICA 

La forma tradicional de clasificar las neoplasias en la población VIH se resumía en 

neoplasias asociadas a sida, donde se encontraban los tres tumores antes comentados en 

su correspondiente apartado, y por otra parte el resto de los cánceres. 

Debido a que un grupo de neoplasias no asociadas a sida participan de una 

etiología vírica, se ha propuesto una nueva clasificación en función de si están o no 

relacionados con alguna infección viral. Esto se ha reflejado ya en algunos de los estudios 

publicados si bien es cierto que todavía no tiene una aceptación generalizada. 37,38,86,108,116 

Los tumores relacionados con infecciones virales serían, el hepatocarcinoma, que 

se relaciona con los virus de la hepatitis crónica (VHB y VHC),49,50 el linfoma de Hodgkin 

que lo hace con el VEB117,118 y todos aquellos tumores relacionados con el papilomavirus 

humano, es decir, cáncer anal, cavidad oral-faringe, vagina, vulva y pene.119 

Analicemos ahora cuáles serían los resultados obtenidos al analizar la incidencia y 

el riesgo de las neoplasias tras la introducción del TAR si atendiéramos a esta nueva 

propuesta de clasificación. 



37 

 

En un estudio realizado en un único centro del norte de Italia se describió una tasa 

de incidencia de 61,7 por cada 10000 personas-año para los TAS, 42,6 por cada 10000 

personas-año para los TNAS-NRI y 24.1 por cada 10000 personas-año para los TNAS-RI.37 

El riesgo global de cáncer en las personas con VIH era cuatro veces superior a la de 

la población general.  

Si se analizaba exclusivamente los TNAS-RI, el riesgo era 12 veces mayor que en la 

población general, pero si se atendía únicamente a los TNAS-NRI entonces el riesgo estaba 

sólo ligeramente elevado, y con una amplia variedad de tumores con riesgo prácticamente 

equivalente, tales como mama, próstata, renal, y cerebral o incluso inferior a la de la 

población no afectada por el VIH como en el caso de colon, vejiga y tiroides. Los tumores 

con riesgo aumentado respecto a la población general serían el cáncer de pulmón, piel no 

melanoma, testículo, mieloma múltiple y leucemia mieloide.37 

Se analizó además la tendencia temporal de la incidencia observándose un 

incremento tanto en los TNAS-RI como en los TNAS-NRI. Por el contrario, los TAS 

disminuyeron progresivamente. 

Por el contrario, en la cohorte HOPS los autores llegaron a la conclusión de que 

tanto los TAS como los TNAS-NRI disminuían a lo largo de los tres períodos mientras que 

no se objetivaron cambios con significación estadística en la incidencia de los TNAS-RI.38 

Es preciso señalar que sólo dos estudios han analizado la tendencia en la incidencia 

de cáncer en la población VIH utilizando como grupo control personas no infectadas 

similares demográficamente para varias agrupaciones de neoplasias y tipos específicos de 

cáncer108,117. 

El estudio más reciente se llevó a cabo en la cohorte de veteranos de Estados 

Unidos entre 1997 y 2012. Se establecieron cuatro períodos: 1997-2000, 2001-2004, 

2005-2008 y 2009-2012.108  

En los pacientes con VIH, la tasa de incidencia estandarizada de los TAS y de los 

TNAS disminuyó desde el período inicial hasta el más reciente. Sin embargo, si atendemos 

a la clasificación propuesta, se observa una disminución de la incidencia sólo en los TNAS-

NRI mientras que la incidencia de los TNAS-RI permanece estable a lo largo del tiempo. 
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El segundo estudio comparó la incidencia en una gran cohorte de personas 

infectadas o no por el VIH procedente del mismo sistema de salud, la Kaiser Permanente 

en California. De esta forma se aportaba una perspectiva única ya que todos los sujetos 

tenían una cobertura integral por el seguro con lo que la variabilidad en cuanto al acceso 

al tratamiento y servicios preventivos se reducía. Se analizaron los datos obtenidos entre 

1996 y 2007.116 En este caso, las conclusiones divergen de las mencionadas en el estudio 

previo. En el presente trabajo, la tasa de incidencia de los TNAS-NRI no cambiaba de forma 

sustancial a lo largo del tiempo mientras que la de los TNAS-RI descendía a lo largo de los 

cuatro períodos. 

En lo referente al riesgo, estaba aumentado en los TAS y en los TNAS-RI mientras 

que el asociado a los TNAS-NRI se encontraba elevado de forma muy ligera, acercándose 

al de la población general y el cáncer de próstata incluso con riesgo disminuido comparado 

con el grupo control. Ese riesgo iba disminuyendo para los TAS y para los TNAS-RI, pero 

no se modificaba para los TNAS-NRI. 

Entre los TNAS-NRI sólo el riesgo relativo para el cáncer de pulmón disminuyó de 

forma estadísticamente significativa.  

 

9. TENDENCIA EN LA INCIDENCIA DE LAS NEOPLASIAS EN LA POBLACIÓN 

 GENERAL 

Para entender la tendencia de la tasa de incidencia la población con VIH es 

importante analizar la tendencia en la incidencia de neoplasias en la población general ya 

que podría tener influencia en el riesgo relativo de los distintos cánceres en la población 

VIH. Para calcular el riesgo relativo de cáncer asociado a VIH se utiliza en la mayoría de los 

estudios el cociente entre las incidencias estandarizadas, o lo que es lo mismo, la relación 

entre los casos observados y los esperados. El número de casos esperados de la población 

VIH es calculado a partir de la incidencia estandarizada de la población general. Por este 

motivo podemos ver cambios en el riesgo relativo secundarios exclusivamente a cambios 

en la incidencia de la población general sin existir ningún cambio en la población que 

convive con el VIH. 
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En el estudio HACM se hizo un análisis de cómo las tasas de incidencia de cáncer 

en la población general contribuían a los patrones de incidencia de la población afectada 

por el VIH.22 En este estudio las tendencias en la incidencia en la población general fueron 

similares a las de la población afectada por el VIH, y contribuyeron a las tendencias 

observadas de varios TNAS en estos pacientes, tales como el anal, mama, colorrectal, 

hepatocarcinoma y pulmón. Entre los TAS, el descenso en la población general contribuyó 

al descenso en LNH y cáncer de cérvix. 

En cambio, en otros estudios, la tendencia en la incidencia no es la misma en la 

población con infección por el VIH que en la población general. Por ejemplo, en el estudio 

realizado en el Consorcio de Cohortes de Norteamérica y Canadá 120 la incidencia 

acumulada del linfoma no Hodgkin sólo disminuyó en esta población, y el cáncer 

colorrectal, así como el cáncer de cavidad oral y faringe, sólo disminuía en la población 

general. En otro estudio, el hepatocarcinoma sólo aumentó en la población general y en 

este mismo estudio mientras que sí se observó una tendencia descendente en la 

población infectada por el VIH del melanoma y el linfoma de Hodgkin, no se observaron 

cambios en la población general.58 Por otro lado, el cáncer de cérvix, de pulmón y de 

cavidad oral y faringe tenían una tendencia descendente en la población general mientras 

que no cambiaba en la población portadora del VIH. 

En el estudio de casos y controles de los veteranos, la incidencia del cáncer de 

pulmón disminuía tanto en infectados como no infectados.108  

En este mismo estudio, en los pacientes con infección por el VIH, la tasa de 

incidencia de los TAS disminuyó desde el período inicial hasta el más reciente mientras 

que en los pacientes sin VIH aumentó de forma modesta debido al aumento de la 

incidencia del linfoma no Hodgkin. Por otro lado, la incidencia del cáncer de cavidad oral 

y faringe no se modificó en la población con infección por el VIH mientras que disminuyó 

entre los no infectados.108 

Si clasificamos a los pacientes en función de si están relacionados con alguna 

coinfección también tenemos resultados divergentes entre ambas poblaciones y entre 

distintos estudios. Por ejemplo, en el estudio de casos y controles de los veteranos 

estadounidenses, la incidencia de los TNAS-RI permaneció estable para los pacientes 
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seropositivos mientras que aumentó en los pacientes sin infección por VIH debido 

principalmente al aumento de hepatocarcinomas.108 

Respecto a los TNAS-NRI en este estudio se observaron menores tasas de 

incidencia en ambas poblaciones, mientras que en el realizado en California no cambiaba 

de forma sustancial a lo largo del tiempo en ninguna de las dos.108 

En cambio, en el estudio de la Kaiser Permanente, la tendencia de la incidencia de 

los TNAS-RI era descendente en la población infectada por el VIH y ascendente en la 

población seronegativa.116 Además, encontramos datos contradictorios en la literatura 

sobre la tendencia de la incidencia de algunos tumores en la población general. En contra 

del estudio del consorcio de cohortes de Estados Unidos y Canadá,120 las cohortes ASD y 

HOPS describieron una tendencia ascendente del cáncer colorrectal.108 

Existe consenso en la tendencia descendente en el sarcoma de Kaposi y LNH y en 

la tendencia ascendente del cáncer anal y de próstata. De igual manera parece que existe 

una estabilización del cáncer de mama. 

Debemos mencionar que la incidencia del cáncer anal parece que aumenta en la 

población con infección por el VIH el doble que en la población general.58 

 

10. INCIDENCIA DE CÁNCER EN LOS PACIENTES CON INFECCIÓN POR EL VIH EN 

 LOS PAISES CON ESCASOS RECURSOS 

Una gran proporción de la población infectada por el VIH reside en el África 

Subsahariana, donde el sarcoma de Kaposi y el cáncer de cérvix son las neoplasias más 

frecuentes, y al igual que en los países desarrollados, el riesgo de los tres tumores 

asociados a sida están elevados entre la población con infección por el VIH.121,122,123 

Afortunadamente, con el acceso cada vez mayor al TAR en los últimos años se espera una 

reducción de estos tumores con el paso del tiempo.  

Como ya hemos comentado previamente, la mayoría de los países africanos 

carecen de sistemas de registro poblacionales de cáncer. No obstante, se han analizado 

los datos de incidencia de los registros existentes en Uganda y Botswana que aportan la 
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evidencia de un descenso de casos de sarcoma de Kaposi que se asocian a la toma de 

tratamiento antirretroviral.121,124,125 

Sin embargo, los TAS todavía constituyen una enorme proporción de las neoplasias 

asociadas a VIH en la población subsahariana. Un estudio realizado en Uganda detectó 

además un riesgo elevado de LH, cáncer renal, tiroides, cáncer de endometrio y carcinoma 

escamoso de la superficie ocular (CESO).126  

Mientras el riesgo de LH y el CESO están bien documentados entre la población 

infectada por VIH, no se ha asociado con el cáncer renal, tiroides o uterino35,23 Resultados 

preliminares de estudio realizado en Nigeria35,127 indican un riesgo  elevado de sarcoma 

de Kaposi, pero de  LNH o cáncer de cérvix, aunque el número absoluto de neoplasias fue 

pequeño.  

Otras publicaciones incluyen estudios de casos y controles, confirmando la alta 

prevalencia de TAS y el riesgo aumentado de cáncer de pulmón, hepatocarcinoma y 

cáncer anal.35 

Aproximadamente el 6% de la población afectada por infección del VIH reside en 

la India. Aquí existe el libre acceso al TAR desde el 2004. Se realizó un estudio en la ciudad 

de Pune,128 con una población de 3.12 millones en 2011 y que dispone de un registro 

poblacional de cáncer. Se analizaron los datos entre 1996 y 2008.  

El riesgo de cáncer en las personas con infección por el VIH fue 11 veces mayor 

que en la población general. Al contrario de los resultados de los estudios realizados en 

África con mayor proporción de los TAS, parece que los TNAS son los más predominantes 

en la India, con unos porcentajes del 11,5% y del 88,5% respectivamente. Hay que 

destacar que no se registró ningún caso de sarcoma de Kaposi.128  

Varios TNAS tenían un riesgo muy aumentado respecto la población general tales 

como el de cavidad oral, esófago, mama, leucemia no linfocítica, colorrectal y cáncer anal. 

Los TNAS con un riesgo moderadamente aumentado eran los de glándulas salivales, pene, 

nasofaringe y sistema nervioso central. Por último, los pacientes con VIH tenían un riesgo 

ligeramente elevado de cáncer de estómago.128 
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Seis TNAS no demostraron mayor riesgo de aparición, en concreto melanoma, 

ovario, próstata, testículo, intestino delgado y leucemia linfocítica; y cinco tipos de 

cánceres no registraron caso alguno, el mesotelioma pleural, de nervio periférico, vulva, 

placenta y mieloma múltiple.128  

A pesar de las similitudes en los riesgos relativos estimados, el número absoluto 

de los distintos tipos de cáncer diferirá entre los países con diferentes recursos debido a 

variaciones en las tasas de incidencia de cáncer en la población general.  

 

11. SITUACIÓN EN ESPAÑA 

En nuestro país, el único estudio publicado diseñado para conocer la incidencia de 

los distintos tumores en la población VIH es el realizado en Cataluña, más concretamente 

en Tarragona y Girona. Se unieron los registros de sida y cáncer de estas poblaciones.129  

Este estudio estaba restringido a pacientes con diagnóstico de sida y se analizaron 

los datos comprendidos entre 1981 y 1999. Por tanto, sus resultados no son extrapolables 

a la población que actualmente convive con el VIH.  

 Al igual que en las publicaciones anteriormente mencionadas, el sarcoma de 

Kaposi y el LNH representaban la mayoría de los registros, con el 86% de los casos. En 

cambio, en las mujeres, estos dos tumores suponían únicamente el 33% de los 

diagnósticos siendo los más predominantes el cáncer de cérvix (21%) y la neoplasia 

cervical in situ (38%).  

Se observó un riesgo aumentado de sarcoma de Kaposi, LNH y cáncer de cérvix. 

Además, en hombres también existía un riesgo aumentado de LH, hepatocarcinoma y 

cáncer de pulmón. En las mujeres destacaba el carcinoma de cérvix in situ. De forma 

global, el riesgo de TNAS se cuadriplicaba en los hombres y se duplicaba en las mujeres.  

Cuando se comparaba el riesgo entre la era pre y post TAR, se encontró una 

disminución en el período post TAR para el sarcoma de Kaposi, LNH, cáncer de cérvix y 

TAS en general. Aumentó el riesgo del carcinoma cérvix in situ y no se mostraron los datos 

comparativos entre los dos períodos para otros tipos de cáncer. Ninguno de estos 

hallazgos fue estadísticamente significativo.  
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Se encuentra pendiente de publicación un estudio de casos y controles realizado 

en el País Vasco. En este estudio realizado entre el 2007 y el 2011 se ha encontrado una 

tasa de incidencia de los TNAS de 784/100.000 personas-año. Los tumores más 

frecuentemente encontrados fueron el hepatocarcinoma, el cáncer de pulmón, de cabeza 

y cuello, y por último en orden de frecuencia, el cáncer anal.130 
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El cáncer es uno de los grupos de enfermedades de mayor importancia en Salud 

Pública. En la población general el cáncer es la segunda causa de muerte después de las 

enfermedades del aparato circulatorio, aunque en los hombres es, desde el año 2000, la 

primera causa de muerte. Así, de acuerdo con los datos de la Red Española de Registros 

de Cáncer (REDECAN), en el año 2015, una de cada tres muertes en varones y una de cada 

cinco en mujeres en España, se debieron a tumores malignos; es decir más de una de cada 

4 muertes en España fueron causadas por distintos tipos de cáncer. Además, de acuerdo 

con los datos del Instituto Nacional de Estadística (INE), la principal causa de muerte en 

los hospitales españoles resultó ser un tumor, representando el 24,2% del total de las 

defunciones. 

 El cáncer siempre ha estado ligado a la población infectada por el VIH. Al inicio de 

la epidemia, el sarcoma de Kaposi, el linfoma no Hodgkin y el cáncer de cérvix formaban 

parte de los criterios definitorios de sida.  

 Posteriormente, con la llegada del tratamiento antirretroviral de gran eficacia, la 

esperanza de vida de los pacientes afectados por el VIH aumentó de forma muy 

importante. La mejora en la eficacia del tratamiento antirretroviral unido a la disminución 

de sus efectos secundarios, han reducido las complicaciones derivadas de la 

inmunodepresión y la posibilidad de muerte prematura.   

Con el aumento de la edad y de la longevidad de la población portadora del VIH 

empezaron a describirse otros tipos de tumores que de forma clásica no estaban 

relacionados con el sida, como el cáncer de pulmón, el cáncer anal o el hepatocarcinoma. 

Numerosos estudios han constatado un aumento del número de casos de estos tumores 

debido al incremento de la población seropositiva. 

Además, existen publicaciones que aseguran que el riesgo de sufrir algunas de 

estas neoplasias está aumentado en la población infectada por el VIH cuando se compara 

con la población general, como en el caso del cáncer anal, el hepatocarcinoma, el linfoma 

de Hodgkin o el cáncer de pulmón. Además, algunos autores aseguran que en la población 

portadora del VIH el cáncer se presenta de forma más agresiva, y en un estadío más 

avanzado que en la población seronegativa. También se ha asociado a pacientes más 
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jóvenes, estableciéndose los diagnósticos de cáncer incluso diez años antes que en la 

población general.  

 Son varias las hipótesis formuladas para justificar este exceso de tumores en la 

población con infección por el VIH, entre ellas, la alta prevalencia de coinfección por otros 

virus, el efecto directo del VIH o la alta prevalencia de otros factores de riesgo en esta 

población, como el tabaco.  

Por otro lado, la clasificación de los tumores no asociados al sida no es uniforme 

en los distintos estudios. Por este motivo, los resultados publicados acerca del riesgo de 

cáncer en la población infectada por el VIH no son homogéneos.  Algunos estudios 

concluyen que sólo existe un riesgo aumentado de cáncer en aquellos tumores 

relacionados con infección, pero no de forma global.  

Todo esto tiene como consecuencia que los resultados de los diferentes estudios 

no sean comparables entre sí.  

La información sobre la epidemiología del cáncer en la población portadora del 

VIH es crucial desde el punto de vista de la Salud Pública. Sin el conocimiento de estos 

datos resulta imposible establecer estrategias de prevención y diagnóstico precoz que 

disminuyan el impacto de estas neoplasias en dicha población.  

Los datos de los que disponemos proceden, sobre todo, de Estados Unidos, 

Francia, Suiza y Australia. Aunque la mayoría de la población seropositiva vive en países 

con recursos escasos, la información procedente de estos países todavía es muy limitada. 

La ausencia de sistemas de registro es la causa principal de esta carencia de datos. 

Muchos de los estudios realizados han unido los registros de personas con 

infección por el VIH y cáncer para analizar la incidencia de neoplasias en esta población. 

Para minimizar el riesgo de pérdida de casos algunas cohortes han incluido los casos de 

cáncer durante el seguimiento de los pacientes. Este es el caso de la cohorte de la Red 

Nacional de Investigación en Sida (Co-RIS).  

El único estudio publicado en nuestro país para conocer la incidencia de los 

distintos tumores en la población VIH se realizó en Cataluña. Se incluyeron únicamente 

pacientes con diagnóstico de sida por lo que sus resultados no reflejan la situación clínica 
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actual de todas las personas que conviven con el VIH. Como ya hemos mencionado 

previamente, en nuestros días sólo una pequeña proporción de los pacientes infectados 

por el VIH desarrollarán sida.  

Para la evaluación del impacto del cáncer en esta población, no sólo es importante 

conocer la incidencia sino también su variación a lo largo del tiempo.  

Aunque hay numerosos estudios que han analizado la incidencia de neoplasias en 

los pacientes que conviven con el VIH/sida, muy pocos han incluido información sobre el 

período post-TAR más reciente. El trabajo realizado en Cataluña sólo incluyó datos hasta 

1999.  

 Podría ser que a medida que nos acercamos a la época actual observemos una 

estabilización de la incidencia de estos tumores. En el estudio D:A:D se analizaron los 

datos de esta colaboración internacional de cohortes de Estados Unidos, Europa y 

Australia entre 2004 y 2010 y llegaron a la conclusión de que la incidencia del cáncer de 

pulmón, del linfoma de Hodgkin y el cáncer anal se había estabilizado.105  

 Este trabajo ha sido concebido con el propósito fundamental de conocer la 

incidencia de cáncer en la población española que vive con el VIH en la era moderna del 

tratamiento antirretroviral. Analizaremos si el riesgo de cáncer de la población infectada 

por el VIH es superior al de la población no infectada y estudiaremos si existe alguna 

tendencia en la incidencia durante el período analizado. 

 Con ello, conoceremos el impacto real del cáncer en las personas que viven con 

VIH en España y dispondremos de los datos necesarios para evaluar estrategias de 

prevención y diagnóstico precoz.  
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 En el momento actual la incidencia del cáncer en la población infectada por el VIH 

no es bien conocida. En la literatura médica se han publicado algunos trabajos donde 

determinan la incidencia de cáncer en este grupo de pacientes. Es norma general distribuir 

los tipos de tumores entre el grupo de tumores asociados a sida y los no asociados a sida. 

Además, en algunas investigaciones, se diferencian los tumores según se consideren de 

etiología vírica o no. 

 En esta investigación nos hemos marcado los siguientes objetivos: 

 Objetivo general 

 Conocer la incidencia global del cáncer en la población infectada por el VIH en la 

población española. 

 Objetivos específicos 

1.- Analizar la incidencia de los tumores que afectan a los pacientes infectados por 

el VIH, agrupados por grupos de tumores según los criterios antedichos, agrupando los 

grupos de tumores en los siguientes grupos: 

  a) Tumores clásicamente asociados a sida. 

  b) Tumores no asociados a sida. 

  c) Tumores no asociados a sida y asociados a                                                           

  etiopatogenia de origen vírico. 

  d) Tumores no asociados a sida ni a infección vírica. 

 2.- Estimar la incidencia de cada tipo de tumor de manera individualizada. Detallar 

qué tumores son los más frecuentes dentro de cada grupo y en general. 

 3.- Estudiar la evolución de la incidencia en el tiempo con el fin de detectar 

tendencias temporales en la incidencia, de forma global, por grupos y para cada tumor de 

manera individualizada. 

 4.- Calcular el riesgo de padecer un tumor en las personas con infección por el VIH 

en comparación con la población general española. 
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 5.- Determinar el número de tumores registrados según el diagnóstico específico 

y su proporción en cada grupo. 
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1. ÁMBITO DEL ESTUDIO 

El ámbito de este estudio es nacional, en todo el territorio del Estado Español. 

España es un país desarrollado situado en el sudoeste del continente europeo y pertenece 

a las Instituciones Europeas desde el 1 de enero de 1986.  

El último censo realizado en 2011 por el INE detalla que España cuenta con 

46.815.916 habitantes. La estimación de la población a 1 de Julio de 2017 es de 

46.468.102, de los que mujeres son 23.654.467 y varones 22.813.635.  

La pirámide de población española se corresponde a un país desarrollado, europeo 

y demográficamente con tendencia a gran envejecimiento de la población (Figura 4).  

 

Figura 4: Pirámide de la población española en 2010 

 

Según los datos del Ministerio de Sanidad, Asuntos Sociales e Igualdad, las 

personas por VIH podrían llegar a 150.000. Esta cifra es aproximada, pues hasta un 30% 

de los casos no estarían diagnosticados. Por ello todas las cifras de incidencia de infección 

por VIH son estimativas. La incidencia de población estimada que se encuentra infectada 

por el VIH en España sería de 0,3 % de la población general. 
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2. FUENTES DE INFORMACIÓN 

Para el desarrollo de este trabajo se han obtenido los registros de dos bases de 

datos. La base de datos de la Cohorte Española de la Red de investigación en Sida (CoRIS), 

que documenta la incidencia de eventos de distinta naturaleza y los relaciona con 

parámetros clínicos, demográficos y biológicos de pacientes infectados con el virus VIH.  

También hemos obtenido información de la Red Española de Registros de Cáncer 

(REDECAN) cuyo portal digital suministra información sobre las incidencias de los tumores 

en la población española. Además, gestiona estudios comparativos con las incidencias en 

otros países. 

CoRIS es una cohorte abierta, prospectiva y multicéntrica constituida en 2004, 

donde se reclutan pacientes con infección confirmada por VIH, que son atendidos en 

unidades de VIH/sida del Sistema Nacional Español de Salud.  

Esta Cohorte se asocia a un repositorio de muestras biológicas (Biobanco). 

Integran la cohorte todos aquellos hospitales que manifestaron interés en 

participar en el proyecto, y que en su gran mayoría forman parte de la Red de 

Investigación de SIDA ya sea como centros core o como grupos clínicos asociados, que 

contaban con una unidad centralizada de atención de pacientes VIH y con la capacidad 

necesaria para el manejo de muestras biológicas y de información clínica. Se mantiene 

abierta la posibilidad de incorporación de nuevos hospitales. 

En una primera fase 2004-2006 participaron 19 hospitales públicos localizados en 

9 de las 17 Comunidades Autónomas de España. En 2007 eran ya 29 los hospitales públicos 

incluidos que aumentaron a 34 en 2013, ubicados en las 17 Comunidades Autónomas de 

todo el país. Hasta el 30 de noviembre de 2015 se ha incluido en CoRIS información de 

12.339 pacientes y hay 18.658 muestras biológicas almacenadas en BioBanco 

correspondientes al 59% de los pacientes. El reclutamiento de nuevos pacientes sigue 

abierto. 

En cada hospital participante se incluyen en la cohorte todos los pacientes 

atendidos por primera vez después de la inclusión del hospital en el estudio, y que 

cumplen los siguientes criterios: mayor de 13 años, con un diagnóstico de infección por el 
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VIH confirmado, que no han recibido tratamiento antirretroviral y que firman un 

consentimiento informado para participar en el estudio. En el caso de pacientes que 

cumplen criterios de inclusión pero que fallecen antes de poderles solicitar su 

consentimiento, se recoge de forma anónima un conjunto mínimo de información.  

Todos los comités éticos de cada hospital han autorizado la participación en CoRIS 

y en todos los pacientes que dan su consentimiento informado específico, se recogen 

muestras de sangre, que se almacenan en un BioBanco centralizado para toda la cohorte.  

En estos casos, se recoge una muestra basal antes del inicio del tratamiento 

antirretroviral, y una muestra de seguimiento anual a partir de entonces. Este BioBanco 

está ubicado en el Hospital Gregorio Marañón de Madrid y ha obtenido el certificado de 

calidad UNE-EN-ISO 9001. La obtención tanto de los datos, como de las muestras para el 

BioBanco se realiza durante las visitas rutinarias del paciente a las consultas hospitalarias.  

El centro coordinador de datos está ubicado en el Centro Nacional de 

Epidemiología del Instituto de Salud Carlos III de Madrid. Se diseñó una aplicación 

informática que permite la grabación de la información que se recoge en la cohorte.  

Los hospitales que integran la cohorte envían al centro coordinador toda la 

información de los pacientes incluidos, desde su primera visita a su última revisión en este 

centro. El centro coordinador realiza un exhaustivo control de calidad interno, envía al 

hospital un informe con los resultados y el hospital vuelve a enviar de nuevo toda la 

información ya depurada y/o confirmada. Cuando el centro coordinador dispone de la 

información de todos los hospitales y después de superar los controles de calidad, genera 

una base de datos única que se utiliza para los análisis estadísticos y para enviar a las 

colaboraciones internacionales. CoRIS participa en varias colaboraciones internacionales: 

COHERE (PLATO II, Linfomas y EUROCOORD-CHAIN), ART Collaboration and HIV Causal. 

Una agencia especializada realiza una auditoria externa de la cohorte, verificando 

que la información que consta en la base de datos es concordante con la historia clínica 

del paciente. Esta auditoria se realiza anualmente al 10% de los pacientes incluidos en 

cada hospital.  

La periodicidad de las visitas de los pacientes es la establecida por el clínico 

responsable. Hasta el año 2008 se solicitaba la actualización semestral de los miembros 
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de la cohorte. Ahora la actualización se realiza anualmente. El seguimiento de cada 

paciente finaliza cuando se produce el fallecimiento o el cambio definitivo de centro de 

seguimiento a otro no integrante de la cohorte. En el año 2008 se estableció un convenio 

institucional con el Instituto Nacional de Estadística para obtener las causas de muerte de 

los pacientes CoRIS ya fallecidos. 

Para asegurar la confidencialidad de datos de los pacientes incluidos, pero a su vez 

para ser capaces de detectar posibles pacientes incluidos a la vez en distintos hospitales, 

a cada paciente se le asigna un identificador unívoco formado por las iniciales de sus 

apellidos, la fecha de nacimiento y el sexo. Este identificador también permite en aquellos 

pacientes incluidos en la cohorte que cambian a otro centro hospitalario participante, 

poder recuperar su información y continuar su seguimiento, disminuyendo así las 

pérdidas en la cohorte.  

La información de los pacientes se recopila mediante cuestionarios estructurados, 

uno a la entrada en la cohorte y otro para los seguimientos anuales. Este conjunto mínimo 

de datos incluye variables sociodemográficas, del diagnóstico de la infección por VIH y de 

la realización de pruebas previas de VIH con resultado negativo, clínicas, analíticas, de 

tratamientos, y referentes a la mortalidad.   

Se recogen todas las enfermedades de la clasificación de eventos definitorios de 

sida de CDC/OMS 1993 diagnosticadas al paciente desde su diagnóstico de infección por 

VIH, con la fecha de diagnóstico. También se consignan todas las enfermedades 

definitorias de sida que se presenten durante el seguimiento, aunque no originen un 

cambio de estadio. 

En cuanto a los denominados eventos no sida, se recogen los cardiovasculares, 

renales, hepáticos, óseos, metabólicos y psiquiátricos. También se recogen las neoplasias 

no recogidas en el apartado de enfermedades definitorias de sida (Tabla 1). 
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Código Enfermedad Código Enfermedad 

01 Angiosarcoma 15 Hígado 

02 Anal 16 Riñón 

03 Colon 17 Útero (no cérvix) 

04 Mama 18 Otras (literal) 

05 Próstata 20 Seminoma 

06 Pulmón 21 Huesos 

07 Recto 22 
Displasia cervical/carcinoma in situ 

(grado 2 o más) 

08 Vesical 23 Laringe 

09 Leucemia 24 Esófago 

10 Linfoma de Hodgkin 25 Labio 

11 Melanoma maligno 26 Ovario 

12 Mieloma 27 Páncreas 

13 Cerebro (no linfoma) 28 Pene 

14 Estómago 29 Displasia anal (grado 2 o más) 

 

La Red Española de Registros de Cáncer (REDECAN) es el órgano cooperativo de 

los registros de cáncer de base poblacional de Albacete, Asturias, Canarias, Comunidad 

Valenciana, Cuenca, Ciudad Real, Girona, Granada, La Rioja, Mallorca, Murcia, Navarra, 

País Vasco y Tarragona, y del multihospitalario Registro Nacional de Tumores Infantiles 

(RNTI-SEHOP) como uno de los principales elementos del sistema de información del 

cáncer en España. Se constituyó a finales de 2010 con el objetivo de obtener y 

proporcionar a las autoridades sanitarias y a la comunidad científica los resultados sobre 

incidencia, supervivencia y prevalencia del cáncer en España y la creación de una base de 

Tabla 1: Neoplasias no recogidas en el apartado de enfermedades definitorias 
de sida. Código y enfermedad 

http://redecan.org/es/page.cfm?id=92&title=registro-de-cancer-de-albacete
http://redecan.org/es/page.cfm?id=93&title=registro-de-tumores-del-principado-de-asturias
http://redecan.org/es/page.cfm?id=109&title=registro-poblacional-de-cancer-de-la-comunidad-autonoma-de-canarias
http://redecan.org/es/page.cfm?id=95&title=registro-de-tumores-de-la-comunidad-valencia
http://redecan.org/es/page.cfm?id=95&title=registro-de-tumores-de-la-comunidad-valencia
http://redecan.org/es/page.cfm?id=96&title=registro-de-cancer-de-cuenca
http://redecan.org/es/page.cfm?id=107
http://redecan.org/es/page.cfm?id=103&title=unitat-d'epidemiologia-i-registre-de-càncer-de-girona
http://redecan.org/es/page.cfm?id=91&title=registro-de-cancer-de-granada
http://redecan.org/es/page.cfm?id=97&title=registro-de-cancer-de-la-rioja
http://redecan.org/es/page.cfm?id=100&title=registre-de-càncer-de-mallorca
http://redecan.org/es/page.cfm?id=98&title=registro-de-cancer-de-murcia
http://redecan.org/es/page.cfm?id=101&title=registro-de-cancer-de-navarra
http://redecan.org/es/page.cfm?id=99&title=registro-de-cancer-del-pais-vasco
http://redecan.org/es/page.cfm?id=102&title=registro-de-cancer-de-tarragona
http://redecan.org/es/page.cfm?id=106&title=registro-nacional-de-tumores-infantiles
http://redecan.org/es/page.cfm?id=106&title=registro-nacional-de-tumores-infantiles
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datos conjunta que asegure la calidad de los datos y la máxima actualización posible de 

las mismas. 

El trabajo en Redecan está dirigido por el Consejo de Dirección, el cual está 

compuesto por un representante de cada uno de los registros de cáncer (preferiblemente 

con formación médica, epidemiológica y estadística) como miembros de pleno derecho. 

Al Consejo de Dirección también pueden asistir miembros de otros registros en vías de 

consolidación como miembros observadores. Se reúnen periódicamente, establecen las 

normas de funcionamiento de la Red y toman decisiones oportunas sobre los distintos 

temas. 

Además, en Redecan se han establecido una serie de grupos de trabajo para ir 

avanzando en los objetivos de la Red: criterios de inclusión de registros en la RED, normas 

de funcionamiento, proyectos cooperativos, autorías, formación, comparabilidad, 

estandarización y calidad de los datos, financiación de actividades, base de Datos 

Conjunta, estimaciones nacionales, demografía, web y tumores raros.  

La recogida de datos se realiza, en gran parte, de forma activa, aunque en general 

coexisten ambos métodos:  

• Recogida activa: es el personal del Registro el que acude a las distintas 

fuentes de información para obtener los datos. A partir de la 

documentación, en general las historias clínicas son el documento base, se 

extracta la información necesaria para que el caso pueda ser registrado. 

• Recogida pasiva o notificación: el personal de cada fuente cumplimenta los 

impresos de notificación y los remite al Registro. Este procedimiento 

actualmente es excepcional. Se realiza una evaluación periódica de las 

fuentes que permite ajustar los recursos del Registro y modificar el flujo de 

las consultas, en relación con aquellas fuentes que, por la experiencia 

acumulada, garanticen la suficiente exhaustividad y calidad para la recogida 

de información, evitando una inversión de recursos en fuentes que sean 

redundantes, de baja calidad o en las que no se precise hacer una consulta 

sistemática, sino ocasional para resolver los casos problema. 
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Los Registros de Cáncer obtienen información de diversas fuentes, públicas y 

privadas, para: a) identificar posibles casos, b) confirmar que son verdaderos casos 

registrables, bajo los criterios definidos por el propio Registro, y c) recoger datos más 

detallados, en función de los objetivos del Registro. 

 

 La selección de fuentes de información se realiza de modo que se garantice la 

exhaustividad y la validez de la información. El procedimiento permite integrar la 

información de una misma persona procedente de distintas fuentes y detectar los casos 

ya registrados, distinguiendo si se trata de tumores primarios múltiples o de posibles 

casos duplicados.  

Antes de iniciar la actividad de un Registro, se analiza detenidamente: a) la utilidad 

de cada uno de los ítems que se desee incluir, en relación con los objetivos del Registro; 

b) si esa información existe en la documentación a la que se tiene acceso, y c) la calidad 

de esa información. Por ello, cuando se plantea añadir un nuevo ítem de información, se 

cuestiona su necesidad y si los recursos con los que cuenta el Registro lo hacen posible. 

Las definiciones de los diferentes ítems de información del Registro y la 

codificación de los mismos, es compatible con la de otros sistemas de información de 

ámbito nacional o internacional, lo que facilita su comparabilidad. 

La información registrada se divide en tres grandes bloques: 

1. Identificación personal: se dispone de una clara identificación del paciente para 

poder contrastar los datos procedentes de diferentes fuentes y así evitar las duplicidades, 

tanto en el registro de los casos, como en el seguimiento. La información recogida incluye 

nombre y apellidos, y también otros datos como la fecha de nacimiento. Se añade además, 

un número de identificación personal (D.N.I., nº único de historia de Salud, número de 

Seguridad Social) que, en caso de duda, facilite este procedimiento.  

2. Datos sobre la enfermedad: que incluye, aspectos relacionados con la historia 

de la enfermedad, la localización anatómica del tumor y sus características morfológicas.  

3. Fuentes de información: se hace constar la procedencia de los datos recogidos, 

lo que permite una nueva consulta en caso de que ello fuera necesario. 
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Debido a que las bases de datos de los Registros de Cáncer de Población (RCP) 

contienen datos personales y, de manera muy especial, datos relativos a la salud, esta 

información se encuentra sometida a normas muy estrictas de acuerdo a la legislación 

actualmente vigente en España, así como en todo el ámbito europeo. 

En los RCP se mantiene la confidencialidad de los datos registrados mediante:  

- Compromiso individual escrito de las personas que tienen acceso al Registro, a 

mantener la confidencialidad de los datos. 

- Control de la información considerada confidencial mediante claves de acceso a 

los ordenadores, archivos cerrados y destrucción de material con identificación cuando 

ésta ha dejado de ser de utilidad. Acceso restringido al espacio físico del Registro de las 

personas ajenas al mismo. 

- Cesión restringida de la información, facilitando sólo datos agregados que no 

permiten la identificación de los casos. Únicamente se facilitará información 

individualizada a la propia fuente informante. 

- Cada registro de cáncer además de su propio documento interno en cuanto a la 

protección de datos y mantenimiento de la confidencialidad, sigue las normas 

correspondientes a la legislación vigente en su ámbito de acción.  

 

3. MÉTODO 

La recogida de los registros procedentes de las bases de datos mencionadas, se 

han configurado siguiendo criterios comparativos entre la población infectada por el VIH 

y la población general. 

 

3.1. SELECCIÓN DE LOS PACIENTES 

3.1.1. Selección de los pacientes con infección por el VIH 

Son todos los pacientes reclutados en CoRIS. La cohorte establece antes de la 

recogida de datos una serie de criterios: 
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1º.- Diagnóstico confirmado de VIH, por métodos validados y realizado en cada 

centro de entre los que remiten los casos a la red. 

2º.- Edad mayor de 13 años. 

3º.- No haber recibido tratamiento antirretroviral 

4º Firmar un consentimiento informado para participar en el estudio. 

3.1.2. Pacientes no infectados por el VIH 

Se refiere al total de la población española que tiene acceso al Sistema Nacional 

de Salud. 

 

3.2. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Con el fin de obtener los resultados de incidencia del cáncer en la población 

infectada por el VIH y compararlo con la población general, se realiza un análisis de los 

datos aportados por la base de datos CoRIS y se relaciona con los datos de la población 

general extraídos de la Red Española de Registros de Cáncer. 

Se define a la población infectada por el VIH a toda aquella que ha sido 

diagnosticada en cada centro de los que participan en el estudio y así viene documentado 

en la base de datos de CoRIS. 

Se definen las tasas de incidencia de cáncer en la población infectada por el VIH, 

empleando métodos estadísticos y a partir de la base de datos de CoRIS.  

También se comparan la incidencia estandarizada de cáncer en los pacientes con 

infección por VIH y la población general. Para ello se toma como referencia los datos 

aportados por la red CoRIS, para los pacientes con infección por el VIH, y los datos 

convenientemente procesados de REDECAN. 

Por otra parte, se analiza la incidencia del cáncer en pacientes con infección por el 

VIH para diversos tipos concretos de tumor cuyo diagnóstico sigue la clasificación ICD-9.  
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También estudiaremos la incidencia de los tumores agrupados según criterios 

clínicos atendiendo al exhaustivo estudio de la literatura para definir las variables a 

estudio. Para este fin se agrupan los cánceres en diversos grupos según dos criterios: 

El primer criterio distingue entre tumores clásicamente relacionados con el sida o 

no. 

De entre los tumores que no están tradicionalmente asociados al sida, se emplea 

el segundo criterio, que se sintetiza en diferenciar entre tumores relacionados con 

etiología vírica o no. 

Todo ello con el fin de determinar la incidencia en la población afecta por el VIH y 

su comparación con la población general. 

 

3.3. DISEÑO Y SELECCIÓN DE LAS VARIABLES  

Se han seleccionado las variables del estudio a partir de los objetivos y el diseño 

del mismo:  

a) Variables demográficas: edad y sexo. 

b) Variables dependientes del cáncer. Con el propósito de averiguar la incidencia 

de los tumores y los tumores agrupados, se registra qué tipo de cáncer presenta cada 

individuo. Dividiremos entre variables de grupos de tumores según la división expuesta 

en los objetivos registrando cada tumor en particular. El criterio de inclusión consiste en 

el registro de esa patología en la base de datos de la Cohorte CoRIS.  

  b.1) Las variables de grupo de tumor son: 

   - TAS: Tumores asociados a sida 

   - TNAS-RI: Tumores no asociados a sida con    

    etiología vírica asociada. 

   - TNAS-NRI: Tumores no asociados a sida ni    

    relacionados con infecciones víricas. 
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  b.2) Las variables de tumores específicos se distribuyen en los anteriores 

grupos y también se registran de manera específica: 

  b.2.1.-Tumores asociados tradicionalmente a sida. Se registra si el paciente 

presenta o no los siguientes tumores de forma específica: 

   - Sarcoma de Kaposi. 

   - Linfoma no Hodgkin. 

   - Cáncer de cérvix. Se excluye el de otras partes del útero. 

  b.2.2.- Tumores no asociados tradicionalmente a sida y que en su etiología 

se ha referido la asociación a una infección vírica. También aquí anotamos si el paciente 

padece o no los tipos de neoplasias que constituyen las variables. 

   - Hepatocarcinoma. Este tipo de tumor se asocia a los virus de la 

hepatitis tanto del tipo B como C. En CoRIS existen registros específicos de infección de 

los pacientes por estos virus. 

   - Cáncer anal. Este tipo de tumor se asocia a infecciones por el virus 

del papiloma humano. En CoRIS no existen registros sobre la infección concomitante por 

este virus en concreto por lo que no se puede recoger esta infección vírica como variable. 

   - Linfoma de Hodgkin. Tradicionalmente asociado a infección por el 

virus de Epstein-Barr; la Cohorte CoRIS no registra este tipo de infección, por lo que al 

igual que en el apartado anterior, la infección por este virus no se recoge como variable. 

   - Cáncer de cabeza y cuello. Son aplicables todos los comentarios 

que hemos realizado para el cáncer anal.  

   - Cáncer de pene. Nos encontramos en el mismo escenario que en 

el cáncer anal. En este tipo de cáncer solo existe un registro, por lo que se ha incluido 

como cáncer del grupo TNAS-RI, aunque no se puede extraer ninguna conclusión para este 

tipo de tumores. 

  b.2.3.-Tumores no asociados a sida y sin relación con infecciones víricas. Se 

registra si los pacientes padecen o no los siguientes tipos de cáncer: 



68 

 

   - Cáncer de pulmón. Sólo se han registrado los cánceres registrados 

como cáncer de pulmón y bronquios, y se han descartado los tumores que se han 

agrupado en "tumores de otras partes específicas del aparato respiratorio". 

   - Cáncer de mama. 

   - Cáncer colorrectal. Hemos agrupado los casos que en la cohorte se 

registran como cáncer de colon y como cáncer de recto. 

   - Cáncer de próstata. 

   - Cáncer de útero. Se excluye el de cérvix, que se recoge en una 

variable dentro de los tumores relacionados tradicionalmente con el sida. 

   - Resto de tumores que no incluyen a los anteriores. En este 

apartado se incluyen todos los tumores que siendo TNAS-NRI, no se encuadran en 

ninguno de los anteriores tipos de cáncer.  

El recuento de los diagnósticos de cáncer representa la parte más importante de 

la recogida de los datos y su distribución en cada una de las variables. Con ello se podrá 

conocer la incidencia de cada uno de esos grupos de tumores y de cada tumor en 

concreto.  

Los casos donde se ha registrado el diagnóstico de neoplasia maligna, pero se 

desconoce el diagnóstico concreto de la misma, se han agrupado en la variable "tumores 

indeterminados". Esta variable recoge 20 casos, y se puede emplear para calcular la 

incidencia total de cáncer en la población VIH y su comparación con la población general, 

pero no se incluye el estudio de grupos de neoplasias. 

Por otra parte, hemos de reseñar que uno de los diagnósticos específicos de cáncer 

son los casos donde se han diagnosticado como metástasis. De los pacientes registrados 

con ese diagnóstico, una proporción ha podido recibir el diagnóstico del primario, por lo 

que los tumores han sido incluidos en los grupos correspondientes. 

 En los casos de ausencia de diagnóstico del primario, se han recogido en la variable 

"diagnóstico de metástasis" y en este caso no podemos distribuirlos ni siquiera en las 

variables de grupo de tumores, por lo que, al igual que en los casos de "tumores 
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indeterminados", solo podemos emplearlos para calcular incidencias de cáncer en la 

población VIH y su comparación con la población general. 

c) Variables cronológicas.  Con el fin de establecer una tendencia de la incidencia  

de cada tumor o grupo de tumores, se registra la incidencia dependiendo del intervalo 

temporal. En la muestra de este estudio no se dispone de datos de la era pre-TAR ni de 

TAR precoz, por lo que sólo puede determinarse la tendencia en fechas recientes.  Se han 

diferenciado los intervalos en: 

  c.1.- Período 2004-2009: Registra los casos que han sido incluidos en CoRIS 

entre el 1 de enero de 2004 y el 31 de diciembre de 2009. 

  c.2.-  Período 2010-2015: para los casos de entrada entre el 1 de enero de 

2010 y el 31 de diciembre de 2015. 

 

3.4. DISEÑO Y SELECCIÓN DE LAS POBLACIONES PARA ESTUDIO DE LA 

INCIDENCIA 

 Con el fin de determinar la incidencia de una patología concreta en una población 

es preciso calcular la tasa de incidencia.  

 Por ello es necesario conocer el momento exacto en el que el paciente entra en la 

cohorte CoRIS y sobre todo el momento exacto en el que el cáncer le es diagnosticado, lo 

que lleva al principal criterio de exclusión de casos para el cálculo de la tasa de incidencia. 

Así pues, se excluyen del estudio de tasas de incidencia todos aquellos pacientes y los 

tumores que han sido diagnosticados antes de los intervalos estudiados o que han sido 

diagnosticados con anterioridad a su entrada en la cohorte. 

 Se han establecido dos criterios de exclusión para la muestra del estudio de tasas 

de incidencia: 

1)  Pacientes con diagnóstico de cáncer previo a su entrada en la cohorte CoRIS. 
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2)  Pacientes con diagnóstico de cáncer fuera de los períodos considerados y 

antedichos, eliminando los casos diagnosticados en los tres primeros meses 

tras su entrada en la cohorte, pues se consideran casos prevalentes. 

 Con todo ello se definen los casos válidos los que han sido diagnosticados de un 

cáncer en dentro del tiempo determinado para los períodos a estudio. Se define cáncer 

como las neoplasias de estirpe maligna así determinadas en la clasificación CIE-9. 

 

 3.5. MÉTODO ESTADÍSTICO: CÁLCULO DE LAS TASAS DE INCIDENCIA Y DE LA 

 RAZÓN DE TASAS DE INCIDENCIA 

  La tasa de incidencia (TI) es la relación entre el número de nuevos casos a lo largo 

de un período concreto y la suma de los períodos de riesgo de cada uno de los individuos 

enfermos a lo largo del período que se especifica. Se han calculado las tasas de incidencias 

para los períodos 1/1/2004 al 31/1/2009 y del 1/1/2010 al 31/1/2015, para hombres y 

mujeres por separado y también conjuntamente.  

  La fórmula matemática es: 

 

   

 

 El intervalo de confianza al 95% que hemos utilizado es el siguiente.  

              

 TI±1,96 √
𝑇𝐼

𝐿𝑎 𝑠𝑢𝑚𝑎 𝑑𝑒𝑙 𝑡𝑖𝑒𝑚𝑝𝑜 𝑒𝑛 𝑎ñ𝑜𝑠 𝑑𝑒 𝑙𝑜𝑠 𝑝𝑒𝑟𝑖𝑜𝑑𝑜𝑠 𝑒𝑛 𝑟𝑖𝑒𝑠𝑔𝑜 𝑑𝑒 𝑐𝑎𝑑𝑎 𝑢𝑛𝑜 𝑑𝑒 𝑙𝑜𝑠 𝑠𝑢𝑗𝑒𝑡𝑜𝑠
 

 

Para los cálculos de las incidencias se ha utilizado la estandarización europea, el 

método de estandarización utilizado consiste en calcular la tasa de incidencia en cada 

grupo de edad por separado y posteriormente multiplicar ese número por el peso 

Número de casos en el período 

La suma del tiempo en años de los períodos en riesgo de cada uno de los sujetos 

TI= 
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específico otorgado según el criterio de estandarización. Después la suma de éstas 

proporciona la tasa de incidencia estandarizada.   

Para estimar la tendencia de la incidencia entre los períodos a estudio, hemos 

calculado la razón de tasas de incidencia.  

La razón de tasas de incidencia (RTI), es el cociente entre las tasas de incidencia de 

ambos grupos, poniendo en el denominador la del grupo de referencia.  

 

La fórmula del intervalo de confianza que hemos utilizado para esta medida es el 

siguiente.            

 RDI1±1.96

𝑋²
 

              

 Donde el valor secalcula de esta forma:  

     

(𝑑1−𝐿1
ⅆ

𝐿
)

2

𝑑
𝐿1

𝐿
(1−

𝐿1

𝐿
)

 

Donde tenemos que d1 es el número de pacientes del primer período, y L1 el total 

de años persona en el primer período, d es el total de pacientes de los dos períodos, y L 

corresponde al total de horas persona de los dos períodos.  

 

Hemos utilizado el intervalo de confianza al 95% como equivalente a realizar un 

contraste. Es decir, si el 1 no está incluido en el intervalo podemos asegurar que el p-valor 

para el contraste de igualdad de tasas de incidencia es inferior a 0.05.  

 

 

3.6. CÁLCULO DE RIESGOS RELATIVOS 

En el último apartado compararemos el riesgo de presentar cáncer en general y el 

riesgo relativo de padecer diversos tipos de tumores en relación a la población general. 
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 Para estimar el riesgo relativo de la población con infección por el VIH se ha 

calculado la razón de tasas de incidencia entre la población con infección por VIH y la 

población general española. 

Se ha obtenido la incidencia de la población general española en el período 2004-

2009 a partir de los datos de REDECAN desde el año 2003 al año 2007, pues la evolución 

en estos años ha correspondido a un valor casi invariable. Es preciso tener en cuenta que 

el primer período se corresponde con el inicio de CoRIS, lo que justifica que el número de 

años paciente es inferior al segundo período y que el diagnóstico de cáncer está muy 

próximo a la entrada de los pacientes en la cohorte. Por todo ello, la estimación del riesgo 

relativo en este primer período puede no ser suficientemente fiable. 

Para el período 2010-2015, a partir de los datos disponibles en REDECAN de los 

años 2012, 2014 y 2015, se ha realizado una regresión lineal de la tasa de incidencia sobre 

el tiempo y se ha utilizado el pronóstico de esa regresión como estimación de la incidencia 

de la población general.  Por otro lado, durante el segundo período las pérdidas de 

pacientes en CoRIS son menores que en el primero y las entradas en la cohorte posibilitan 

un mayor número de años paciente que hacen más fiables los análisis estadísticos. 

Por todo lo referido se ha calculado el riesgo relativo a partir de los datos de 

incidencia de la población afecta por VIH y la población española en el segundo período.  

Para realizar el contraste entre la incidencia de la población con VIH y la población 

general española se ha utilizado un contraste asintónico basado en distribución normal ya 

que el tamaño muestral es elevado. Si el valor del contraste es inferior a 0.05 se ha 

considerado como estadísticamente significativo.  
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 1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES DE LA COHORTE  

 Hasta el 30 de noviembre de 2015, fecha de censura de la base de datos para este 

estudio, se había incluido en CoRIS información de 12.239 pacientes. La mediana de edad 

de los pacientes incluidos en la cohorte es de 41 años, con un rango intercuartílico entre 

34 y 48 años. El porcentaje de varones es del 83,96% (N=10.276) y el de mujeres el 16,04% 

(N=1.963).  

 Atendiendo al nivel de estudios, el 23,76% poseen estudios de tipo universitario o 

superior, y el 26,17% habían completado los estudios de bachillerato o similar. Además, 

el 22,84% finalizaron sus estudios de enseñanza secundaria obligatoria, el 6,41% 

completaron estudios primarios y un 3,77% no completaron la enseñanza primaria o bien 

no poseían estudios. 

 La vía de transmisión del VIH por transmisión homosexual o bisexual con 7.221 

casos representa el 59% del total, y la heterosexual se detectó en 3.551 casos, siendo el 

28,69%. La vía de contagio por uso de drogas por vía parenteral se documentó en 1.061 

casos, que supone el 8,67%. En 151 casos la vía ha sido otra, y en 295 pacientes se 

desconoce el mecanismo de contagio. 

 En cuanto al consumo de tabaco, en 6.460 individuos se recogió información sobre 

si tenían ese hábito, respondiendo afirmativamente 3261, el 50,48% de ellos. El consumo 

de alcohol sólo se ha documentado en 2.601 pacientes con 4.530 registros. De esos 4.530 

registros, 2.992 han sido de valor cero, el 66,05%. En cuanto a drogas consumidas por vía 

parenteral, se han obtenido 3881 registros en 2.866 pacientes. De ellos, 119 son positivos 

para consumo, el 3,07%. 

 Se ha determinado la prevalencia de la infección por el virus de la hepatitis C, 

obteniendo un resultado positivo en 1.379 de los 10.367 pacientes analizados, lo que 

supone un 13,3%. Respecto a la prevalencia de la infección por el virus de la hepatitis B, 

el 4,88% de los 9025 pacientes testados han resultado positivos.  

 En cuanto a variables inmunovirológicas, se han realizado 144.181 

determinaciones de CD4 en 12.180 pacientes. La mediana del valor del recuento de CD4 

se corresponde a 507 células por mm3, con un rango intercuartílico entre 346 y 693 



76 

 

células/mm3. Otro parámetro que registra CoRIS es la carga viral plasmática del VIH. Se 

han obtenido 145.452 determinaciones en 12.177 pacientes, resultando ser la mediana 

45 copias/ml y la media 43901,74 copias/ml. En la tabla 2 se detallan los niveles de CD4 y 

la carga viral de los pacientes a la entrada en la cohorte.  

Tabla 2: Niveles de CD4 y carga viral a la entrada en la cohorte 

 CATEGORÍA N (%) 

NIVELES DE CD4 

(células/mm3) 

< 200 2487 (23,3%) 

201-350 2405 (17,7%) 

351-500 2534 (20,8%) 

>500 4394 (36%) 

NIVELES DE CARGA VIRAL 

(copias/ml) 

<105 8081 (66,3%) 

105-106 3601 (29,5%) 

>106 494 (4%) 

N= Número de sujetos. 

 En el período 2010-2015 se ha conseguido mejor control inmunovirológico de la 

infección VIH respecto al período 2004-2009, tal y como se representa en la tabla 3 y en 

la figura 5. 

Tabla 3: Comparativa del control inmunovirológico de los sujetos incluidos en el 
período 2004-2009 y 2010-2015 

 
PERÍODO 2004-2009 

VALOR (IC 95%) 
PERÍODO 2010-2015 

VALOR (IC 95%) 
p-valor 

CD4+ 
 

Porcentaje de 
tiempo con 
CD4+<200 

12.81 % 
(12,06-13,56) 

6.35% 
(5,95-6,75) 

p<0,0001 

CARGA 
VIRAL 
 

Porcentaje de 
tiempo con 

<200 copias/ml 

40,39% 
(39,32-41,46) 

58,24% 

(57,44-59,04) 
p<0.0001 
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Figura 5: Evolución anual de las medianas de linfocitos CD4+ y de la carga viral entre 

los años 2004 y 2015 

 

 

Los pacientes que han desarrollado sida alcanzan la cifra de 1.827, representando 

el 14,93% del total. La mortalidad de los pacientes durante el período de estudio se cifra 

en 442 casos que supone el 3,61% de los pacientes. 

 El tratamiento antirretroviral fue iniciado por 9.485 pacientes, representando el 

77,5 % de los pacientes infectados por el VIH. 

En la tabla 4 se resumen las características de los pacientes de la cohorte.  
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Tabla 1: Características generales de los pacientes de la cohorte CoRIS 

  
Número (%) 

N= 12239 

Edad Mediana (RIC) 41 años (34-48) 

Sexo 
Hombres 
Mujeres 

10276 (83,96%) 
1963 (16,04%) 

Nivel de estudios 

Sin estudios/Primaria incompleta 
Primaria completa (hasta 5ºEGB) 
Secundaria completa (EGB/ES) 
Bachillerato completo 
Estudios universitarios 
Otros 
Desconocido 

462 (3,77%) 
785 (6,41%) 
2795 (22,84%) 
3203 (26,17%) 
2908 (23,76% 
194 (1,59%) 
1892 (15,46%) 

Vía de transmisión VIH 

Homo/bisexual 
Heterosexual 
UDVP 
Otro 
Desconocido 

7221 (59%) 
3551 (28,69%) 
1061 (8,67%) 
151 (1,23%) 
295 (2,41%) 

Tabaquismo Sí/total de registros* 
3261/6460 
(50,48%) 

Coinfección por VHC Sí 1379 (13,3%) 

Coninfección por VHB Sí 441 (4,88%) 

Variables 
inmunovirológicas 

CD4, mediana (RIC) 
Carga viral, mediana (RIC) 
 

507 (346-693) 
45 (BL-8342,5) 
 

Progresión de la 
enfermedad 

Sida 
Muerte 

1827 (14,93%) 
442 (3,61%) 

Tratamiento 
antirretroviral 

Comienzan tratamiento 9485 (77,5%) 

N= número de sujetos; RIC=Rango intercuartílico. *El porcentaje reflejado de tabaquismo hace referencia 

únicamente al número de sujetos sobre los que se dispone de esta información, que no se corresponde 

con el total de personas de la cohorte. BL: carga viral inferior al límite de detección. 
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 2. EL CÁNCER EN LA COHORTE CoRIS 

 2.1 SELECCIÓN DE LOS CASOS EN LOS PERÍODOS A ESTUDIO 

 Dado que los tumores diagnosticados antes de la entrada del paciente en la 

cohorte o bien dentro de los tres primeros meses han sido eliminados, recogemos en la 

tabla los casos válidos por períodos y los excluidos (Tabla 5). 

Tabla 2 Relación de casos válidos y excluidos para el análisis de incidencia en función 
del período a estudio 

Tipo de neoplasia 
Período 

2004-2009 

Período 

2005-2010 
Incluidos Excluidos Total  

Global 111 240 351 398 749 

Tumores asociados a 

sida 
54 75 129 308 437 

Tumores no 

asociados a sida 
51 158 209 83 292 

Tumores no 
asociados a sida 
pero asociados a 
infección vírica 

21 83 104 33 137 

Tumores no 
asociados a sida ni a 

infección vírica 

30 75 105 50 155 

Sarcoma de Kaposi 27 41 68 214 282 

Linfoma no Hodgkin 20 25 45 78 123 

Cérvix 8 8 16 16 32 

Anal 5 50 55 4 59 

Linfoma de Hodgkin 7 19 26 17 43 

Cabeza y cuello 4 7 11 7 18 

Hepatocarcinoma 5 6 11 5 16 

Pulmón 8 14 22 23 45 

Próstata 0 11 11 3 14 

Mama 1 4 5 4 9 

Colorrectal 1 10 11 2 13 
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 2.2. PREVALENCIA 

 Se han documentado 749 tumores en 711 pacientes, que representan el 5,81% de 

las personas incluidas en la cohorte. En 38 individuos se registraron dos tumores, por lo 

que el total de pacientes resulta ser 711 pacientes.  

 En ningún caso se registra el diagnóstico de más de tres tumores en un mismo 

paciente.  

 De los 749 casos, un total de 18 sólo poseen el diagnóstico genérico de cáncer sin 

especificar el tipo, constituyendo el 2,4 % del total de los tumores.  

 En dos casos el diagnóstico fue de metástasis con un primario sin especificar, que 

supone el 0,27 % del total. Así pues, si restamos estos 20 casos, conocemos el tipo de 

cáncer en 729 de los 749 casos, lo que supone el 97,33 % de la muestra. 

 

 2.3. INCIDENCIA  

 Entre los años 2004 y 2009, se diagnosticaron un total de 111 nuevos casos de 

cáncer, que se desglosan en 87 casos en hombres y 24 casos en mujeres.  

 Entre 2010 y 2015, los cánceres registrados alcanzaron la cifra de 240 casos, de 

ellos 209 hombres y 31 mujeres.  

 En total fueron diagnosticados 351 tumores excluyendo los que habían sido 

diagnosticados antes de la entrada en la cohorte o durante los tres primeros meses. 

 La incidencia del cáncer en general en el primer período es de 952,26 casos por 

100.000 personas-año, y en el segundo período se reduce a 871,69 casos por 100.000 

personas-año.  

 En las tablas 5, 6 y 7 se registran las estimaciones de la incidencia y las razones de 

tasas de incidencia para ambos sexos, para hombres y para mujeres. 
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Tabla 5: Estimación de la incidencia global de cáncer y tendencia de la incidencia entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 111 240 

Pacientes-año 13725,81 34394,49 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
808,69 

(658,25-959,14) 
697,78 

 (609,50-786,07) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
952,26 

(665,09-1239,42) 
871,69 

(596,58-1146,80) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%)  

0,91 (0,8-1,05) 
p= 0,18 

 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

Tabla 6: Estimación de la incidencia global de cáncer y tendencia de la incidencia entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 87 209 

Pacientes-año 10752,54 28457,05 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
812,89 

(642,07-983,71) 
734,44 

(634,87-834,01) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
952,59 

(669,94-1235,25) 
969,07 

(652,96-1285,17) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

1,02 (0,97-1,06) 
p=0,43 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 7: Estimación de la incidencia global de cáncer y tendencia de la incidencia entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 24 31 

Pacientes-año 3023,27 5937,45 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
793,84 

(476,24-1111,44) 
522,11 

(338,31-705,91) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
706,32 

(332,41-1080,23) 
353,68 

(230,90-476,46) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,50 (0,21-1,20) 
p=0,29 

 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

  

 2.4. RIESGO 

 El resultado del cálculo del riesgo muestra que los varones infectados por el VIH 

presentan dos veces mayor riesgo de desarrollar un cáncer que la población general 

mientras que las mujeres lo padecen 1,27 veces más, aunque en estas últimas, los 

intervalos de confianza de ambas poblaciones se solapan (Tabla 8). 

 

Tabla 8: Estimación de riesgo de cáncer en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Hombres 
969,07 

(652,96-1285,17) 
484 

(460-508) 
2 

Mujeres 
353,68 

(230,90-476,46) 
277 

(263,2-290,8) 
1,27 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 
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 3. TUMORES ASOCIADOS A SIDA  

 3.1. PREVALENCIA 

 Del total de casos, 437 pacientes se vieron afectados por un TAS, representando 

el 59,95 % del total de la muestra. En este epígrafe se registraron los diagnósticos de 

sarcoma de Kaposi, donde se obtuvieron 282 diagnósticos; cáncer de cérvix, con 32 casos, 

y diversos tipos de linfomas no Hodgkin que representaron un total de 123 casos. 

 3.2. INCIDENCIA 

 Se han registrado 129 casos, 54 registros en el primer período, de ellos 44 hombres 

y 10 mujeres. En el segundo período se han reunido 75 casos, de los que 64 corresponden 

a varones y 11 a mujeres. Se han analizado los 129 casos incidentes diagnosticados 

prospectivamente de Sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin y cáncer de cérvix. 

Representan el 38,17% de todos los tumores.  La incidencia en el período 2004-2009 

fue de 434,98 y en el período 2005-2010 de 163,9 casos por 100.000 habitantes-año. Los 

129 casos se distribuyen en 54 casos en el primer período uno y 75 casos en el segundo 

período (Tablas 9, 10 y 11).  

Tabla 9: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TAS entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 54 75 

Pacientes-año 13903,95 35162,78 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
388,35 

(284,77-491,93) 
213,29 

(165,02-261,57) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
434,98 

(308,50-561,46) 
163,9 

(113,65-214,14) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,38 
(0,21-0,66) 
p<0,0001* 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 10: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TAS entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 44 64 

Pacientes-año 10831,73 29058,47 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
406,21 

(286,18-526,24) 
220,24 

(166,28-274,20) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
363,50 

(257,68-469,73) 
178,35 

(122,16-234,54) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,49 
(0,32-0,76) 
p<0,0001 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 

 

Tabla 11: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TAS entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 10 11 

Pacientes-año 3071,55 6104,3 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
325,57 

(123,78-527,36) 
180,2 

(73,71-286,69) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
462,71 

(106,97-818,45) 
78,83 

(44,85-112,81) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,17 
(0,01-2,13) 

p=0,12 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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 4. SARCOMA DE KAPOSI 

 4.1. PREVALENCIA 

 El Sarcoma de Kaposi supone la mayoría de los TAS, donde se obtuvieron 282 

diagnósticos, y representa aproximadamente dos tercios de todos los TAS, y además el 

38,68 % de todos los tumores globalmente. 

 4.2. INCIDENCIA 

 Es un tumor asociado a sida, el más frecuente de su grupo, Se han diagnosticado 

68 tumores, de los que sólo 2 se encontraron en mujeres.  

 En el primer período se diagnosticaron 27 casos y 41 en el segundo período.  

 La incidencia en el primer período ha sido de 152,75 en total, y 176,02 en hombres 

con 11,94 en mujeres, todo ello por 100.000 personas-año.  

 En cifras, la incidencia del segundo período es de 96,87 hombres, de 7,00 en 

mujeres y 82,57 en global por cada 100.000 habitantes (Tablas 12, 13 y 14). 

 

Tabla 12: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del sarcoma de 
Kaposi entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 27 41 

Pacientes-año 14046,06 35516,42 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
192,22 

(119,72-264,73) 
115,44 

(80,10-150,77) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
152,75 

(98,58-206,91) 
82,57 

(57,02-108,13) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,54 
(0,25-1,17) 

p=0,05 
 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 13: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del sarcoma de 
Kaposi entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 26 40 

Pacientes-año 10911,59 29267,86 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
229,11 

(139,30-318,93) 
136,67 

(94,31-179,02) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
176,02 

(117,14-234,90) 
96,87 

(67,08-126,65) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,55 
(0,26-1,17) 

p=0,05 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 14: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del sarcoma de 
Kaposi entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 1 

Pacientes-año 3134,47 6248,56 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
31,9 

(0-94,43) 
16 

(16-16) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
11,94 

(3,25-20,63) 
7 

(6,48-7,52) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,59 
(0,07-4,81) 

p=0,73 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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 5. LINFOMA NO HODGKIN  

 5.1. PREVALENCIA 

 Los linfomas no Hodgkin han representado más de la cuarta parte de todos los TAS, 

en concreto el 28,15 % de los TAS y el 16,87 % del global de tumores. Es pues un evento 

frecuente, y los datos disponibles permiten desglosarlos en tres subgrupos.  

 Como linfoma de Burkitt, sin especificar localización, se obtuvieron 2 casos. De 

neoplasias del tejido linfoide e histiocítico en general se registraron 112 tumores. Por 

último, de linfoma primario del sistema nervioso central se documentaron 9 casos. 

 5.2. INCIDENCIA 

 En total han sido diagnosticados 45 linfomas de este tipo, 20 en el primer período 

y 25 en el segundo. En el primer período se han encontrado una mujer y dos en el segundo. 

La incidencia en el primer período es de 177,14 hombres, de 507,17 mujeres y 202,31 

casos por cada 100.000 habitantes en total. En el segundo período, la incidencia es de 

75,86 varones, de 11,81 mujeres y de 64,92 casos en el global, todo ello por 100.000 

habitantes (Tablas 15, 16 y 17). 

Tabla 15: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los linfomas no 
Hodgkin entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 20 25 

Pacientes-año 14212,39 35958,02 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
140,72 

(79,04-202,40) 
69,52 

(42,27-96,78) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
202,31 

(116,13-288,49) 
64,92 

(40,04-89,80) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,32 
(0,13-0,81) 
p=0,0001* 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 16: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los linfomas no 
Hodgkin entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 19 23 

Pacientes-año 11108,19 29736,49 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
171,04 

(94,13-247,96) 
77,35 

(45,73-108,96) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
177,14 

(106,24-248,03) 
75,86 

(46,13-105,58) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,43 
(0,23-0,81) 
p=0,0001* 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 17: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los linfomas no 
Hodgkin entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 2 

Pacientes-año 3120,17 6219,54 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
32,05 

(0-94,87) 
32,16 

(0-76,72) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
507,17 

(71,08-943,26) 
11,81 

(5,19-18,42) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,02 
(0-∞) 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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5.3. RIESGO  

Comparamos la incidencia de los linfomas no Hodgkin en la población a estudio con 

la incidencia en la población española para hombres y para mujeres, observando como el 

riesgo de padecer un linfoma no Hodgkin es de 5,19 veces mayor en hombres con infección 

por el VIH en comparación con la población general, mientras que en mujeres la cifra es de 

2,24 veces mayor (Tabla 18). 

. Tabla 18: Estimación de riesgo de linfoma no Hodgkin en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Cálculo de riesgo 

Hombres 
75,86 

(46,13-105,58) 
14,3 

(12,5-16,1) 
5,30 

Mujeres 
11,81 

(5,19-18,42) 
9,51 

(8,4-10,6) 
1,24 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 

  

 

 6. CÁNCER DE CÉRVIX 

 6.1. PREVALENCIA 

 El cáncer de cérvix con 32 casos representa el 7,32 % de los TAS y el 4,39 % del 

total de los tumores. Es el TAS más frecuente en las mujeres.  

 6.2. INCIDENCIA 

 Se han registrado 16 casos de cáncer de cérvix. Han sido encontrados 8 casos en 

cada período. La incidencia del primer período es 118,42 y la del segundo de 59,09 por 

100.000 mujeres-año.  

 Se ha analizado la tendencia temporal de esta neoplasia obteniéndose una razón 

de tasas de incidencia de 0,5 con un intervalo de confianza al 95% entre 1,19 y 1,32, y un 

valor de p de 0,08 (Tabla 19).  
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Tabla 19: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del cáncer de cérvix 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 8 8 

Pacientes-año 3112,16 6168,68 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
257,06 

(78,92-435,19) 
129,69 

(39,82-219,56) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
118,42 

(73,91-162,92) 
59,09 

(30,08-88,11) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,50 
(0,19-1,32) 

p=0,08 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

 6.3 RIESGO 

 Se ha obtenido un riesgo aumentado de presentar cáncer de cérvix en las mujeres 

con infección por el VIH respecto a las mujeres sin infección. No se ha observado 

solapamiento entre los intervalos de confianza de la incidencia de la población general y 

la encontrada en los pacientes con VIH registrados en CoRIS.  

Tabla 20: Estimación del riesgo de cáncer de cérvix en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Mujeres 
59,09 

(30,08-88,11) 
7,95 

(6,35-9,55) 
7,43 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 
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 7. TUMORES NO ASOCIADOS A SIDA 

 7.1. PREVALENCIA 

 Los TNAS en general suponen 292 casos, representando el 38,98% del total de los 

tumores. 

 7.2. INCIDENCIA 

 En cuanto a los TNAS, resultan válidos 209 casos. En el primer período se han 

registrado 51 casos, de los que 39 ocurrieron en hombres y 12 en mujeres. En el segundo 

período los 158 casos se dividen entre 141 hombres y 17 mujeres. Los TNAS representan 

el 61,83% de todos los tumores.  

 La incidencia global de tumores no asociados a sida es de 497,71 por cada 100.000 

habitantes en el primer período, 526,98 en hombres y 204,01 en mujeres. En el segundo 

período la incidencia global es de 664,44 tumores por 100.000 habitantes, siendo 746,71 

en hombres y 235,93 en mujeres (Tablas 21, 22 y 23).  

 

Tabla 21: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TNAS entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 51 158 

Pacientes-año 14161,73 35472,59 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
360,13 

(261-28-458,96) 
445,41 

(375,96-514,86) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
497,71 

(306,76-688,66) 
664,44 

(422,18-906,70) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas (IC 95%) 

1,33 
(0,87-2,05) 

p=0,26 
(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 22: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TNAS entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 39 141 

Pacientes-año 1164,13 29346,54 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
352,49 

(241,86-463,11) 
480,87 

(401,16-559,77) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
526,98 

(321,09-732,85) 
746,71 

(464,94-1028,48) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas (IC 95%) 

1,42 
(0,95-2,11) 

p=0,16 
(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 23: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TNAS entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 12 17 

Pacientes-año 3099,49 6126,06 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
387,16 

(168,10-606,22) 
277,5 

(145,59-409,42) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
204,01 

(118,80-289,21) 
235,93 

(149,51-322,35) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas (IC 95%) 

1,16 
(0,84-1,60) 

p=0,42 
(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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 8. TUMORES RELACIONADOS CON COINFECCIÓN VÍRICA 

 8.1. PREVALENCIA 

 Los tumores no asociados tradicionalmente al sida y que etiológicamente se 

relacionan con infección vírica (TNAS-RI) suponen con 137 casos, el 18,79%. De los 137 

casos documentados, la proporción mayor corresponde al cáncer de ano con 59 casos, 

seguido por el linfoma de Hodgkin con 43 tumores, el de cabeza y cuello con 18 y el 

hepatocarcinoma con 16 registros. Tan solo se ha registrado un caso de cáncer de pene.

  

 8.2. INCIDENCIA 

 Los casos registrados suman 104, de los cuales 21 se diagnosticaron en el primer 

período y 83 en el segundo. En el primer período la incidencia fue de 161,74 para los 

hombres y 95,82 para las mujeres, y una incidencia global de 134,77 casos por 100.000 

personas-año. En el segundo período, la incidencia es de 152,52 para hombres, de un 

79,48 para mujeres y del 140,85 en global, para 100.000 personas-año (Tablas 24, 25 y 

26).  

Tabla 24: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de TNAS-RI entre los 
períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 21 83 

Pacientes-año 14260,04 35819,15 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
147,26 

(84,28-210,25) 
231,72 

(181,87-281,57) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
134,77 

(71,02-198,41) 
140,85 

(105,07-176,63) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

1,04 
(0,99-1,09) 

p=0,07 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 25: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TNAS-RI entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 18 79 

Pacientes-año 11129,07 29578,12 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
161,74 

(87,02-236,45) 
267,09 

(208,19-325,99) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
164,12 

(79,97-248,27) 
152,52 

(112,14-192,90) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,93 
(0,86-1,00) 

p=0,19 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 26: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de los TNAS-RI entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 3 4 

Pacientes-año 3130,97 6241,02 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
95,82 

(0-204,24) 
64,09 

(1,28-126,90) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
37,45 

(17,64-57,27) 
79,48 

(25,51-130,46) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

2,12 
(0,13-34,29) 

p=0,90 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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 9. CÁNCER ANAL 

 9.1. PREVALENCIA 

 El cáncer de ano supone el 43,07 % de este grupo de tumores y el 8,09% del total 

del global de los tumores de la población afectada por el VIH. Representa el 20,21 % de 

los TNAS, osea, uno de cada cinco tumores no relacionados con el sida. 

 

9.2 INCIDENCIA 

 Se han diagnosticado un total de 55 casos, todos ellos en varones y se distribuyen 

en 5 en el primer período y 50 en el segundo. 

 La incidencia de los 5 casos del primer período es de 17,94 cada 100.000 varones. 

En el segundo período, los 50 casos suponen una incidencia del 93,52 (Tabla 27).  

 

Tabla 27: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del cáncer anal entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 5 50 

Pacientes-año 11177,39 29767,61 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
44,73 

(5,52-83,94) 
167,97 

(121,41-214,53) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
17,95 

(9,60-26,30) 
93,52 

(65,25-121,79) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

5,21 
(1,79-15,15) 

p=0,007* 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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 10. HEPATOCARCINOMA 

 10.1. PREVALENCIA 

 El hepatocarcinoma resultó ser el cuarto tumor más frecuente entre los TNAS-RI 

con 16 casos documentados. Supone el 11,68 % de los TNAS-RI, el, 5,48 % de los TNAS y 

el 2,2 % del total (Tablas 28, 29 y 30). 

 

 10.2. INCIDENCIA 

 En total hemos detectado 11 tumores hepáticos en los períodos estudiados. En el 

primer período constan 5 pacientes, todos varones y en el segundo período, se han 

recogido 6 casos, uno de ellos era una mujer.En el primer período se diagnosticaron 

prospectivamente 5 casos, todos ellos en hombres, lo que da una incidencia de 37,25 por 

100.000 habitantes. La incidencia general se puede establecer en 29,81 por cada 100.000 

habitantes y no podemos calcular la incidencia en mujeres. En el segundo período se han 

recogido 6 casos, de los cuales uno era una mujer. La incidencia global cayó hasta 11,83 

casos por cada 100.000 habitantes (Tablas 28, 29 y 30). 

Tabla 28: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del hepatocarcinoma 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 5 6 

Pacientes-año 14321,54 36185,78 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
34,91 

(4,31-65,51) 
15,58 

(3,31-29,84) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
29,81 

(16,89-42,73) 
11,83 

(5,67-18,00) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,40 
(0,09-1,67) 

p=0,13 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 29: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del hepatocarcinoma 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 5 5 

Pacientes-año 11181,9 29919,68 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
44,72 

(5,52-83,91) 
16,71 

(2,06-31,36) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
37,25 

(21,22-53,27) 
12,98 

(5,80-20,16) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,35 
(0,1-1,25) 

0,09 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

  

 

Tabla 30: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del hepatocarcinoma 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 0 1 

Pacientes-año 3141,53 6266,1 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
0 

15,96 
(0-47,24) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
0 

5,71 
(1,37-10,05) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

NE 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; NE=No estimada 
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 10.3. RIESGO DE HEPATOCARCINOMA EN PACIENTES CON VIH 

En la siguiente tabla puede observarse el riesgo de hepatocarcinoma para la 

población masculina y femenina (Tabla 31).  

Tabla 31: Estimación del riesgo de hepatocarcinoma en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Cálculo de riesgo 

Hombres 
12,98 

(5,80-20,16) 
13,95 

(11,95-15,95) 
0,93 

Mujeres 
5,71 

(1,37-10,05) 
3,67 

(3,02-4,32) 
1,55 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 

 

 11. LINFOMA DE HODGKIN 

 11.1. PREVALENCIA 

 El más frecuente después del cáncer anal para el grupo de TNAS-RI es el linfoma 

de Hodgkin con 43 casos. Representa el 31,39 % de los TNAS-RI, el 14,73 % de todos los 

TNAS y el 5,9 % del total.  

 

11.2. INCIDENCIA 

 Han sido registrados un total de 26 casos, de los que 7 fueron diagnosticados en el 

primer período, y de ellos sólo uno corresponde a una mujer. En el segundo período se 

han recogido 19 casos, de los que, del mismo modo, sólo uno corresponde a una mujer. 

 Hemos registrado 31 tumores de Hodgkin, distribuidos en 7 en el primer período, 

de ellos una es mujer y 7 son hombres, y 19 en el segundo período, de los que 18 son 

varones.  

 La incidencia de linfoma de Hodgkin es de 79,01 por cada 100.000 habitantes en 

el primer período, que desciende a 35,17 por cada 100.000 habitantes en el segundo 

período. 

  La incidencia en el primer período para varones es de 99,96 y de 14,89 para 

mujeres, por cada 100.000 habitantes (Tablas 32, 33 y 34). 
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Tabla 32: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del linfoma de 
Hodgkin entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 7 19 

Pacientes-año 14297,09 36067,95 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
48,96 

(12,69-85,23) 
52,68 

(28,99-76,36) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
79,01 

(19,51-138,51) 
35,17 

(22,83-47,50) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,44 
(0,43-2,32) 

p=0,25 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

Tabla 33: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del linfoma de 
Hodgkin entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 6 18 

Pacientes-año 11162,75 29817,31 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
53,75 

(10,74-96,76) 
60,37 

(32,48-88,26) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
99,96 

(20,25-179,67) 
30,58 

(20,04-41,12) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,31 
(0,41-2,39) 

p=0,17 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 34: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del linfoma de 
Hodgkin entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

 MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 1 

Pacientes-año 3134,34 6250,65 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
31,9 

(0-94,44) 
16 

(0-47,35) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
14,89 

(4,27-52,52) 
58,08 

(8,14-108,02) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

3,90 
(0,02-827,91) 

p=0,99 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

 11.3. RIESGO DE LINFOMA DE HODGKIN EN LA POBLACIÓN VIH 

 Calcularemos los riesgos para la población masculina y femenina (Tabla 35).  

Tabla 35: Estimación del riesgo de linfoma de Hodgkin en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Cálculo de riesgo 

Hombres 
30,58 

(20,04-41,12) 
3,65 

(2,9-3,9) 
8,37 

Mujeres 
58,08 

(8,14-108,02) 
2,66 

(2,26-3,06) 
21,83 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 
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12. CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO 

12.1. PREVALENCIA 

 El cáncer de cabeza y cuello, agrupando varias localizaciones, suma 18 casos. En 

total supone el 13,14 % de los TNAS-RI, el 6,16 % de todos los TNAS y el 2,46 % del global. 

La localización de los cánceres de cabeza y cuello se presentó de la siguiente manera: 6 

casos en orofaringe, un caso en amígdala y 11 tumores sin especificar el origen. 

 

 12.2. INCIDENCIA 

 En total se han registrado 11 casos. En el primer período, dos hombres y dos 

mujeres. En el segundo período, cinco hombres y dos mujeres. Los 4 casos del primer 

período suponen una incidencia de 11,41 casos por 100.000 habitantes. En el segundo 

período la incidencia es de 13,46 casos por 100.000 habitantes. En hombres la incidencia 

ha sido de 8,22 en el primer período y de 12,96 en el segundo, por cada 100.000 hombres-

año. En mujeres las incidencias son de 22,56 y 15,57 casos por 100.000 mujeres-año para 

el primer y segundo período, respectivamente (Tablas 36, 37 y 38).  

Tabla 36: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del cáncer de cabeza 
y cuello entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 4 7 

Pacientes-año 14307,47 36161,59 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
27,95 

(0,56-55,35) 
19,36 

(5,01-33,69) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
11,41 

(5,02-17,81) 
13,46 

(7,60-19,31) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

1,18 
(0,68-2,04) 

p=0,60 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 37: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del cáncer de cabeza 
y cuello entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 2 5 

Pacientes-año 11171,2 29904,84 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
17,90 

(0-42,71) 
16,72 

(2,06-31,37) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
8,22 

(3,46-12,97) 
12,96 

(7,15-18,77) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

1,58 
(0,11-22,20) 

p=0,92 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 38: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia del cáncer de cabeza 
y cuello entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

 MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 2 2 

Pacientes-año 3136,27 6256,75 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
63,77 

(0-152,15) 
31,97 

(-12,33-76,26) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
22,56 

(5,83-39,29) 
15,57 

(6,39-24,75) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,69 
(0,25-1,94) 

p=0,47 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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12.3. RIESGO  

Calcularemos los riesgos para la población masculina y femenina (Tabla 39).  

Tabla 39: Estimación del riesgo de cáncer de cabeza y cuello en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Hombres 
12,96 

(7,15-18,77) 

18,15 
(14,15-22,15) 

 
0,71 

Mujeres 
15,57 

(6,39-24,75) 
4,75 

(4,25-5,25) 
3,28 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 

  

 

 13. TUMORES NO RELACIONADOS CON INFECCIÓN VÍRICA 

 13.1. PREVALENCIA 

 Los tumores no asociados a sida y sin etiología vírica demostrada representan con 

155 casos, el 21,26 % de los tumores documentados. Por ello, si realizamos la adición de 

ambos grupos, los TNAS representan el 40,05 % en total, con 337 casos. 

 Dentro del grupo de los tumores que no están asociados a una etiología vírica, los 

más frecuentes son los de pulmón, próstata, colorrectal y mama. 

 Se han registrado 18 casos de cáncer de útero. Representan el 11,61 % de los 

TNAS-NRI, el 6,16 % de los TNAS y el 2,47 % de todos los tumores. 

 El resto incluye una miscelánea de tumores que se desglosan en la tabla cuyo 

recuento es insuficiente para poder analizarlos de forma individual (Tabla 40).   
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Tabla 40: Tumores no asociados a sida ni a infección vírica con pequeño número de 
casos 

Diagnóstico de 
cáncer 

Número de 
casos 

Diagnóstico de 
cáncer 

Número de 
casos 

Vejiga 8 Testículo 8 

Estómago 8 Riñón 6 

Melanoma 5 Páncreas 4 

Tiroides 3 Esófago 3 

Tejido conectivo 3 Hueso 2 

Cerebro 2 Leucemias 2 

De glándula 
endocrina 

2   

TOTAL 56 casos 

 

 Tal y como se refleja en la tabla, dentro de estos tumores, los más frecuentes son 

los de estómago, testículo y vejiga, con 8 casos cada uno. Los menos frecuentes son los 

dos tumores de origen endocrinológico, con un caso especial que se diagnosticó como 

tumor maligno secretor de glucagón.  

 

 13.2. INCIDENCIA 

 Constituyen un subgrupo de 155 casos de los que son válidos para distribuir por 

período y sexo un total de 105. Se han excluido 50 casos por los motivos antedichos. En 

el primer período se han encontrado 30 casos, de ellos 21 afectan a hombres y 9 a 

mujeres. En el segundo período se han diagnosticado 75 tumores, de los que resultaron 

ser 62 varones y 13 mujeres. 

 La incidencia de tumores es de 357,15 por cada 100.000 personas-año. La 

incidencia en hombres es de 353,96 y en mujeres es de 165,88 en el primer período. En el 
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segundo período la incidencia aumenta, hasta los 517,57 casos por 100.000 personas-año, 

desglosándose en 588,06 para varones y 155,3 para mujeres (Tablas 41, 42 y 43).  

Tabla 41: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de TNAS-NRI entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 30 75 

Pacientes-año 14229,38 35865,01 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
210,83 

(135,39-286,28) 
209,12 

(161,79-256,44) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
357,15 

(186,59-527,71) 
517,57 

(288,87-746,26) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

1,45 
(0,41-5,00) 

p=0,70 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

Tabla 42: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de TNAS-NRI entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 21 62 

Pacientes-año 11121,23 29713,73 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
188,83 

(108,06-269,59) 
208,66 

(156,71-260,60) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
353,96 

(178,47-529,46) 
588,06 

(315,03-861,08) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

1,67 
(0,13-20,54) 

p=0,90 
 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 43: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de TNAS-NRI entre 
los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

 MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 9 13 

Pacientes-año 3108,15 6151,27 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
289,56 

(100,38-478,74) 
211,34 

(96,45-326,22) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
165,88 

(89,97-241,78) 
155,3 

(92,45-218,15) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,94 
(0,78-1,12) 

p=0,45 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

  

 

 14.CÁNCER DE PULMÓN 

 14.1. PREVALENCIA 

 Dentro de los tumores no asociados a sida ni a ninguna infección vírica se 

encuentran los tumores más prevalentes en la población general, no así en nuestra 

muestra. El más frecuente de este grupo es el cáncer de pulmón con 45 casos. Son en total 

el 29,03 % de los TNAS-NRI, el 15,41 % de los TNAS y el 6,17 % del global de todos los 

tumores de nuestra muestra. 

 

 14.2. INCIDENCIA 

 Si atendemos a diversos tipos concretos de tumor, el cáncer de pulmón es uno de 

los más frecuentes en España y en el mundo.  

 En nuestra cohorte se han registrado 22 casos. De ellos, 8 han sido encontrados en 

el primer período, de los que 7 eran varones en un caso fue diagnosticado en una mujer. 

En el segundo período, hemos hallado 14 casos, de los cuales 11 afectaron a hombres y 3 

a mujeres. 
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 El cáncer de pulmón es uno de los más frecuentes en el mundo y en nuestro 

entorno.  

 En la población VIH, durante el primer período, la incidencia es de 184,75 en global, 

diferenciándose en 184,87 en hombres y 39,06 en mujeres, todo ello en casos por 100.000 

habitantes. En el segundo período la incidencia general es de 80,27 casos por 100.000 

habitantes, siendo 80,27 en hombres y 28,2 en mujeres. (Tablas 44, 45 y 46).  

 

Tabla 44: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de pulmón 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 8 14 

Pacientes-año 14320,43 36185,91 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
55,86 

(17,15-94,58) 
38,69 

(18,42-58,95) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
184,75 

(35,32-334,17) 
80,27 

(39,49-120,98) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,43 
(0,06-3,09) 

p=0,46 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 45: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de pulmón 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 7 11 

Pacientes-año 11182,04 29916,62 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
62,6 

(16,22-108,97) 
36,77 

(15,04-58,50) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
184,87 

(35,52-334,21) 
87,75 

(40,78-134,71) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,47 
(0,13-1,76) 

p=0,21 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 46: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de pulmón 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

 MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 3 

Pacientes-año 3138,39 6267,47 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
31,86 

(0-94,31) 
47,87 

(0-102,05) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
39,06 

(7,32-70,81) 
28,2 

(13,06-43,33) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

0,72 
(0,12-4,36) 

p=0,80 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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 14.3. RIESGO 

Tal y como hemos realizado anteriormente la dividiremos por género (Tabla 47).  

Tabla 47: Estimación del riesgo de cáncer de pulmón en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Hombres 
87,75 

(40,78-134,71) 
76,3 

(66,85-85,75) 
1,15 

Mujeres 
28,2 

(13,06-43,33) 

15,95 
(13,95-17,95) 

 
1,77 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 

 

 

 15. CÁNCER DE COLON Y RECTO 

 15.1. PREVALENCIA 

 Con 11 casos registrados, el cáncer de colon y recto es el cuarto en orden de 

frecuencia, representando el 8,39 % de los TNAS-NRI, el 4.45 % de los TNAS y el 1,78 % de 

todos los tumores. 

 

 15.2. INCIDENCIA 

 En el primer período sólo hemos encontrado un caso en un varón. En el segundo 

período se han registrado 10 casos. La incidencia global es de 174,26, la de hombres 

200,58 y la de mujeres 31,92, todo ello por 100.000 personas-año (Tablas 48, 49 y 50). 
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Tabla 48: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de colon y 
recto entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015. 

AMBOS SEXOS 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 10 

Pacientes-año 19638,09 36188,03 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
5,09 

(0-15,07) 
27,63 

(10,51-44,76) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
20,31 

(3,27-37,34) 
174,26 

(5,80-342,71) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

8,58 
(0,84-87,75) 

p=0,73 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 

 

Tabla 49: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de colon y 
recto entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 7 

Pacientes-año 15472,58 29923,37 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 

6,46 

(0-19,13) 

23,39 

(6,06-40,72) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
25,60 

(4,13-47,08) 
200,58 

(-2,02-403,18) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

7,83 
(0,34-179,63) 

p=0,88 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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Tabla 50: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de colon y 
recto entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

 MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 0 3 

Pacientes-año 4165,5 6264,66 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
NE 

47,89 
(0-102,08) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
NE 

31,92 
(15,54-48,30) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

NE 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; NE= no estimada 

 

15.3. RIESGO  

Los cálculos de riesgo para hombres y mujeres se detallan en la tabla 51.  

 

Tabla 51: Estimación del riesgo de cáncer de colon y recto en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Hombres 
200,58 

(-2,02-403,18) 
74,4 

(67,4-81,4) 
2,69 

Mujeres 
31,92 

(15,54-48,30) 
40,92 

(36,92-44,92) 
0,78 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 
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 16. CÁNCER DE MAMA 

 16.1. PREVALENCIA 

El cáncer de mama representa con 9 casos el 5,8 % de los TNAS, el 3,08 % de los TNAS y el 

1,23 % del total de los tumores. 

 

 16.2. INCIDENCIA 

 Los 5 casos de cáncer de mama se han recogido en un caso en el primer período y 

los cuatro restantes en el segundo. 

 El cáncer de mama sólo se ha encontrado en mujeres y tan solo hemos hallado un 

diagnóstico en el primer período y 3 en el segundo período. 

  La incidencia en el primer período es de 26,55 por 100.000, y en el segundo 

período de 66,55 casos por 100.00 habitantes (Tabla 52). 

  

Tabla 52: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de mama 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en mujeres. 

 MUJERES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 1 4 

Pacientes-año 1416,8 6246,86 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
70,58 

(0-208,92) 
64,03 

(1,28-126,78) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
26,55 

(7,23-45,87) 
66,55 

(28,10-105) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

2,51 
(0,003-1728,09) 

p=0,997 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *significación estadística p<0,05 
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16.3. RIESGO  

Se ha comparado la incidencia del cáncer de mama en las mujeres con infección 

por el VIH con la de las mujeres de la población general (Tabla 53). 

 Tabla 53: Estimación del riesgo de cáncer de mama en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Mujeres 
66,55 

(28,10-105) 
85,9 

(73,7-87,1) 
0,77 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 

 

 

 17. CÁNCER DE PRÓSTATA 

 17.1. PREVALENCIA 

 El cáncer de próstata cuenta con 14 casos registrados, lo que indica que es el tercer 

tumor más frecuente entre los TNAS-NRI, representando el 9,03 % de los casos. Si 

tomamos en cuenta todos los TNAS, supone el 4,79 %, y del total de tumores representa 

el 1,92 %. 

 

 17.2. INCIDENCIA 

 Los 11 casos de cáncer de próstata se han recogido en el segundo período. En el 

primero no se ha diagnosticado caso alguno.  

 El cáncer de próstata sólo se da en varones y sólo hemos registrado tumores en 

el segundo período, con 11 casos, lo que da una incidencia de 96,86 casos por 100.000 

habitantes (Tabla 54).  
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Tabla 54: Estimación de la incidencia y tendencia de la incidencia de cáncer de próstata 
entre los períodos 2004-2009 y 2010-2015 en hombres. 

HOMBRES 

 Años 2004-2009 Años 2010-2015 

Número de casos 0 11 

Pacientes-año 11185,34 29904,11 

Incidencia bruta  

(IC 95%) 
NE 

36,78 
(15,05-58,22) 

Incidencia estandarizada 

(IC 95%) 
NE 

96,95 
(46,28-147,61) 

Razón de tasas de incidencia 

estandarizadas 

(IC 95%) 

NE 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; NE= No estimada 

 

17.3. RIESGO  

Se ha comparado la incidencia del cáncer de próstata en los varones con 

infección por el VIH con la de los varones de la población general obteniéndose una 

estimación del riesgo relativo de 0,93 (Tabla 55). 

 

Tabla 55: Estimación del riesgo de cáncer de próstata en los pacientes con VIH 

 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

Hombres 
96,95 

(46,28-147,61) 
103,4 

(84,4-122,4) 
0,93 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95% 
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 18. TABLA DE RIESGOS 

 En la siguiente tabla se presenta el riesgo relativo obtenido para cada una de las 

neoplasias analizadas y el cáncer en general.  

Tabla 56: Riesgo relativo de distintos tipos de neoplasias  

Localización sexo 
Incidencia en la 
cohorte CoRIS 

(IC 95%) 

Incidencia en 
población general 

Riesgo 

General 

Hombres 
969,07 

(652,96-1285,17 
484,34 

(460-508) 
2* 

Mujeres 
353,68 

(230,90-476,46) 
277 

(263,2-290,8) 
1,27 

Linfoma no Hodgkin 

Hombres 
75,86 

(46,13-105,58) 
14,3 

(12,5-16,1) 
5,30* 

Mujeres 
11,81 

(5,19-18,42) 
9,51  

(8,4-10,6) 
1,24 

Cáncer de cérvix Mujeres 
59,09 

(30,08-88,11) 
7,95 

(6,35-9,55) 
7,43* 

Hepatocarcinoma 

Hombres 
12,98 

(5,80-20,16) 
13,95  

(11,95-15-95) 
0,93 

Mujeres 
5,71 

(1,37-10,05) 
3,67  

(3,02-4,32) 
1,55 

Linfoma de Hodgkin 

Hombres 
30,58 

(20,04-41,12) 
3,65 

(2,9-3,9) 
8,37* 

Mujeres 
58,08 

(8,14-108,02) 
2,66 

(2,26-3,06) 
21,83* 

Cabeza y cuello 
Hombres 12,96 

(7,15-18,77) 
18,15 

(14,15-22,15) 
0,71 

Mujeres 15,57 
(6,39-24,75) 

4,75 
(4,25-5,25) 

3,28* 

Pulmón 
Hombres 87,75 

(40,78-134,71) 
76,3 

(66,85-85,75) 
1,15 

Mujeres 28,2 
(13,06-43,33) 

15,95 
(13,95-17,95) 

1,77 

Colon y recto 
Hombres 200,58 

(-2,02-403,18) 
74,4 

(67,4-81,4) 
2,69 

Mujeres 31,92 
(15,54-48,30) 

40,92 
(36,92-44,92) 

0,78 

Próstata Hombres 96,95 
(46,28-147,61) 

103,4 
(84,4-122,4) 

0,93 

Mama Mujeres 66,55 
(28,10-105) 

85,9 
(73,7-87,1) 

0,77 

(IC 95%)=Intervalo de confianza al 95%; *intervalos de confianza de las tasas de incidencia de las personas con 

infección por el VIH y de la población general española sin solapamiento. 
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 1. INCIDENCIA GLOBAL DE CÁNCER EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL 

 VIH 

Entre el año 2004 y el 2015 se han registrado 351 casos de cáncer en nuestra 

cohorte, con un seguimiento de 48.120 personas-año.  

Si analizamos las tasas de incidencia, en nuestro trabajo es de 952,26 casos de 

cáncer por cada 100.000 personas-año en el primer período y 871,69 casos de cáncer por 

cada 100.000 personas-año en el segundo período.  

La variabilidad de las tasas de incidencia estandarizada entre los distintos estudios 

es muy importante. Por este motivo, hacer una comparación de nuestro resultado con el 

de otras investigaciones no es del todo posible.  

En el estudio francés ONCOVIH se registró una tasa de incidencia de cáncer de 

1400 casos/100.000 personas-año para el año 2006. Pero también se han publicado cifras 

menores, como las obtenidas en la cohorte australiana y en la cohorte suiza, con 407 y 

487 casos de cáncer por cada 100.000 pacientes-año respectivamente.80,111  

Por tanto, aunque la incidencia que hemos obtenido es elevada, se encuentra en 

el intervalo de otras cifras registradas en la literatura.  

Si analizamos la tasa de incidencia en función del sexo, en nuestro estudio hemos 

encontrado para los hombres una tasa de incidencia estandarizada de 952,59 casos de 

cáncer/100.000 personas-año en el período 2004-2009, y de 969 casos/100.000 personas-

año en el período 2010-2015. En las mujeres, la tasa de incidencia estandarizada es de 

706,32 casos/100.000 personas-año en el primer período y 353,68 casos/100.000 

personas-año en el segundo período.  

Por tanto, en la presente tesis el cáncer en la población con VIH se desarrolla 

fundamentalmente en los hombres. La explicación reside en que la mayoría de las 

neoplasias son más incidentes en los hombres, y al analizarlas de forma conjunta inclinan 

el resultado hacia el sexo masculino.  

No disponemos de otros estudios que hayan analizado la tendencia en la 

incidencia global de cáncer en la población VIH en función del sexo y a través de varios 
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períodos de la era moderna del TAR, por lo que no podemos comparar nuestros resultados 

con otros trabajos.  

 Este es el primer estudio realizado con una cohorte prospectiva en España a nivel 

de todo el territorio nacional, por lo que puede servir de referencia para futuras 

investigaciones sobre el cáncer en España en la población infectada por el VIH.  

 

1.1. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO 

En esta tesis hemos encontrado una tendencia descendente de la incidencia global 

de cáncer del 9% entre el período 2004-2009 y el período 2010-2015. Cuando analizamos 

la tendencia de la incidencia en función del sexo, es más acusada en las mujeres, aunque 

las diferencias no alcanzan la significación estadística, probablemente porque el número 

de casos no es suficiente para lograr la potencia estadística necesaria.  

Llama la atención la tendencia descendente tan acusada de la incidencia en las 

mujeres en contraposición a la de los hombres. Para este hallazgo podría haber dos 

explicaciones. La primera explicación la encontramos al analizar las características del 

primer período a estudio. Este período comienza en el 2004, año en que entra en 

funcionamiento nuestra cohorte. Debido a esto, el número de pacientes-año en el primer 

período es sensiblemente menor, con lo cual la capacidad de detección de casos está 

disminuida.  

La segunda explicación, aunque menos probable, la encontramos analizando el 

cambio que se produce en la incidencia bruta cuando realizamos la estandarización. En 

los hombres, la incidencia bruta aumenta de forma importante, y en las mujeres sucede 

el efecto contrario. En ambos casos la estandarización aumenta las diferencias halladas 

entre los dos períodos.  

La mayoría de los estudios publicados que analizan la incidencia de cáncer en la 

población infectada por el VIH toman como referencia la introducción del tratamiento 

antirretroviral de gran eficacia. Sólo una pequeña proporción de estos estudios incluyen 

datos registrados en la etapa más reciente del tratamiento antirretroviral. Así, sólo dos 

trabajos aportan datos más allá del año 2010. 113,108  



121 

 

Únicamente en el segundo de ellos se analizó la incidencia general del cáncer a lo 

largo de varios períodos. En este caso abarcaban desde 1997 hasta el año 2012.108 En este 

estudio, se observaba una tendencia descendente de la incidencia de neoplasias a lo largo 

del tiempo. Por tanto, aunque sin significación estadística, nuestra investigación llega a la 

misma conclusión que el estudio más reciente.  

Otras publicaciones no incluían datos tan recientes como las mencionadas 

anteriormente, pero sí se disponía de información recogida en la etapa precoz y en la 

etapa moderna del TAR.80,111 La etapa precoz abarca desde la introducción del TAR en 

1996 hasta el año 1999-2000. Y la era moderna del TAR comienza a partir del año 2000-

2002. 

En ambos trabajos se observa una disminución de la incidencia de cáncer en la era 

moderna del TAR respecto la etapa precoz.  

En conjunto, la información generada sugiere que la incidencia global de cáncer 

puede estar disminuyendo desde la introducción del tratamiento antirretroviral de gran 

eficacia hasta nuestros días. Para poder explicar esta reducción debemos analizar cada 

grupo tumoral y cada neoplasia de forma individual.  

 

1.2. INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

Se ha descrito un aumento del riesgo de cáncer de las personas infectadas por el 

VIH, multiplicándose entre dos y cuatro veces según los distintos estudios consultados. 

24,37,81,110 

En nuestra cohorte, el riesgo global de cáncer se duplica en los hombres con 

infección por el VIH respecto los no infectados por este virus. Según nuestros resultados, 

en las mujeres afectas por el VIH este riesgo puede ser menor que en los hombres. Como 

ya hemos comentado en el apartado de incidencia global del cáncer en la población 

infectada por el VIH, entre el período 2004-2009 y el período 2010-2015, hemos 

encontrado también una tendencia descendente de la incidencia de cáncer en las 

mujeres. Es posible que el riesgo de cáncer en las mujeres se esté aproximando al de la 

población general. Futuros estudios aportarán más luz a esta cuestión.   
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Nuestra investigación es la primera en estimar el riesgo de cáncer entre las 

personas que viven con el VIH en la era más actual del tratamiento antirretroviral, en 

relación a la población general. Los resultados sugieren que el riesgo puede ser más alto 

que el de la población general, tanto en hombres como en mujeres, aunque en estas 

últimas en mucha menor medida. Esta información es relevante para poder desarrollar 

programas de prevención y detección precoz que minimice el impacto del cáncer en esta 

población.  

 

2. TUMORES ASOCIADOS A SIDA (TAS) 

2.1 INCIDENCIA EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

Los tumores asociados al sida representan, en nuestra investigación, el 38% de 

todos los tumores incidentes. Nuestro estudio confirma así que, en la era moderna del 

TAR, estas neoplasias constituyen poco más de la tercera parte de todos los cánceres.102  

 

La tasa de incidencia encontrada en la presente tesis es de 434,98 casos/100.000 

personas-año en el primer período y de 163,9 casos/100.000 personas-año en el segundo 

período.  

En función del sexo, la tasa de incidencia en los hombres en el período 2004-2019 

es de 363,50 casos/100.000 personas-año. En el período 2010-2015, la incidencia 

encontrada en nuestro trabajo es de 178,35 casos/100.000 personas-año. En las mujeres, 

la incidencia en el primer período es de 462,71 casos/100.000 personas-año, y en el 

segundo período es de 78,83 casos/100.000 personas-año. Si comparamos esta incidencia 

con la observada en los estudios publicados en la etapa moderna del TAR, la incidencia 

global de los TAS oscila entre los 163 casos cada 100.000 personas-año de la cohorte 

suiza111 hasta los 530 casos por cada 100.000 personas-año de la cohorte italiana.113 El 

único dato disponible de la etapa más actual del TAR procede de la cohorte italiana, con 

340 casos/100.000 personas-año entre el 2008 y el 2012.  

Según estos datos, en nuestro estudio, la incidencia del primer período concuerda 

con los trabajos publicados, sobre todo con el resultado de la cohorte italiana.  En cambio, 

la incidencia del período más reciente mejora la encontrada en el estudio italiano.113 No 
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disponemos de otros resultados en la era más actual del TAR por lo que no podemos 

realizar otras comparaciones.  

Nuestro estudio es el primero que ha calculado tasas de incidencia de los TAS en 

función del sexo. La incidencia de los TAS es mayor en los hombres que en las mujeres. 

Este predominio en los varones puede ser explicado porque el tumor más predominante 

es el sarcoma de Kaposi, y éste se produce, principalmente, entre hombres que tienen 

sexo con otros hombres.131 

 

2.2. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

Existe consenso en la literatura sobre el impacto de la introducción del TAR en la 

incidencia de los TAS. Todos estos estudios concluyen que existe una disminución de este 

tipo de tumores cuando se compara la etapa previa a la introducción de este tratamiento 

con la etapa posterior.25,108,111 

Además, en las cohortes que comparan la incidencia de los TAS diagnosticados 

durante la etapa moderna del TAR respecto a los diagnosticados en la etapa precoz, 

también se observa una tendencia descendente de estas neoplasias.38,108,111,113 

Nuestros resultados también son acordes con los encontrados en la literatura. En 

nuestro caso, hemos observado una disminución del 62% entre el período 2004-2009 y el 

período 2010-2015. Este descenso ha sido más importante en las mujeres, donde 

disminuye un 83%, aunque no llega a alcanzar la significación estadística encontrada en 

el caso de los hombres, con disminución del 51%. 

Esta disminución progresiva de los TAS incluso en la era moderna del TAR puede 

ser explicada por la mejora continuada en la efectividad de los nuevos fármacos 

antirretrovirales. En esta tesis, el porcentaje de tiempo que las personas con infección por 

el VIH ha presentado niveles de linfocitos CD4 inferiores a 200 células/mm3  ha sido menor 

en el período 2010-2015 que en el  período 2004-2009. Además, entre el año 2010 y el 

2015, el porcentaje de tiempo con niveles de carga viral por debajo de 200 copias/ml ha 

sido mayor que en el período 2004-2009.  Al analizar las medianas anuales de linfocitos 

CD4 y de carga viral a lo largo de los diez años de estudio se ha objetivado un aumento 
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progresivo de los niveles de CD4 y un descenso continuado de la carga viral. Así, con los 

nuevos tratamientos contra el VIH se consigue un mejor control inmunológico y con ello, 

una disminución de las complicaciones asociadas al sida.  

 

2.3. INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

Existe información consistente del descenso del riesgo de los tumores asociados al 

sida. 24,108,111,129 No obstante, el riesgo global de estos tumores sigue aumentado respecto 

la población general en la era moderna del TAR108,111,116 A medida que el TAR evoluciona, 

la eficacia en el control de la infección del VIH aumenta, y la supervivencia de las personas 

con VIH se aproxima a la de las personas no infectadas, por lo que sería posible encontrar 

un acercamiento del riesgo de estos tumores al de la población general.  

 

 3. SARCOMA DE KAPOSI 

3. 1. INCIDENCIA EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El sarcoma de Kaposi es el tumor asociado al sida más frecuente.132 En nuestra 

cohorte representa el 52,71% de todos los TAS. La tasa de incidencia obtenida para el 

primer período es de 152,75 casos/100.000 personas-año y de 82,57 casos/100.000 para 

el segundo.  

Atendiendo al género, la tasa de incidencia estandarizada para los hombres en el 

primer período es de 176 casos/100.000 personas-año. En el segundo período es de 96,87 

casos/100.000 personas-año. Para las mujeres, la incidencia del primer período es de 

11,94 casos/100.000 personas-año, y en el segundo período es de 7 casos/100.000 

personas-año.  

La tasa de incidencia registrada en los diferentes estudios es muy variable, y 

además no disponemos de datos analizados posteriormente al año 2010. La tasa más baja 

descrita en la era moderna del TAR corresponde a la cohorte suiza con 66,9 casos/100.000 

personas-año entre el año 2002 y 2006.111 La más elevada se obtuvo en la cohorte 

conjunta ASD y HOPS con 212 casos/100.000 personas-año entre el año 2000 y el 2003.58 
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Por tanto, nuestros hallazgos están en línea con lo ya publicado por otros autores. 

Respecto a la incidencia en función del sexo, nuestro estudio concluye que el 

sarcoma de Kaposi es más frecuente en hombres que en mujeres. Es conocido que el 

sarcoma de Kaposi está relacionado con la infección por el virus herpes 8 y que se 

transmite fundamentalmente entre hombres que tienen sexo con otros hombres.131 Por 

este motivo es más habitual que se diagnostique en los varones.  

 

3.2 TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

Existen datos consistentes de la disminución de la tasa de incidencia del sarcoma 

de Kaposi desde la introducción del TAR hasta la era moderna del tratamiento de los 

pacientes infectados por el VIH.22,38,58,80,111 Nuestro resultado es similar a lo publicado en 

los estudios anteriormente mencionados. Hemos encontrado una tendencia descendente 

de la incidencia del sarcoma de Kaposi entre los dos períodos estudiados del 46%. Esta 

tendencia se observa tanto en hombres como en mujeres aunque no alcanza la 

significación estadística.  

 

3.3 INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

En la presente tesis se ha analizado el riesgo relativo del linfoma no Hodgkin y de 

cáncer de cérvix. No ha sido posible realizar la estimación del riesgo del sarcoma de Kaposi 

al no haber podido obtener su tasa de incidencia en la población general durante los 

períodos objeto de estudio de esta investigación.  

 

4. LINFOMA NO HODGKIN 

4.1. INCIDENCIA EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El linfoma no Hodgkin engloba a un grupo de tumores cuya incidencia es menor 

que la del sarcoma de Kaposi. En nuestro estudio, supone junto al sarcoma de Kaposi el 

87,59% de todos los tumores asociados a sida. En la cohorte Shalom esta proporción 

llegaba incluso hasta el 97%.25 La tasa de incidencia del primer período es de 202,31 
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casos/100.000 personas-año y la del período más actual de 64,92 casos/100.000 

personas-año.  

Por género, encontramos en los varones una tasa de incidencia estandarizada en 

el primer período de 177,14 casos/100.000 personas-año, y en el segundo de 75,86 

casos/100.000 personas-año. En las mujeres, la tasa de incidencia en el primer período es 

de 507,17 casos/100.000 mujeres-año, y en el segundo período de 11,81 casos/100.000 

mujeres-año.  

Las tasas de incidencia encontradas en otros estudios son dispares por lo que es 

difícil poder realizar comparaciones. El estudio australiano AHOD y la cohorte 

norteamericana HOPS registran cifras de 73 casos/100.000 pacientes-año. Esta cifra está 

muy alejada de la obtenida por la cohorte conjunta ASD y HOPS con 212 casos/100.000 

pacientes-año.58  

Además, ninguno de estos estudios analiza información posterior al 2010. Nuestro 

trabajo confirma la disminución progresiva del número de casos de linfoma no Hodgkin 

en la etapa más reciente del TAR.  

En nuestra investigación, la tasa de incidencia del linfoma no Hodgkin en el período 

2010-2015 es menor en las mujeres que en los hombres. La incidencia del linfoma no 

Hodgkin es menor en las mujeres que en los hombres, tanto en países en vías de desarrollo 

como en países con más recursos económicos. 73,133,134 En la cohorte suiza y francesa se 

observó que las mujeres tenían menor riesgo de tener este tipo de cáncer. 73,133 

 

4.2 TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

En el análisis de nuestra cohorte hemos encontrado una tendencia descendente 

de la tasa de incidencia entre los dos períodos analizados del 68%. Esta reducción es más 

pronunciada en las mujeres, (98% en las mujeres y 57% en los hombres), aunque no 

alcanza la significación estadística probablemente por el pequeño número de casos 

encontrados. Sólo hemos registrado 3 casos en linfoma de Hodgkin en mujeres a lo largo 

de los once años de estudio.  
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Esta misma tendencia se ha observado en los distintos trabajos publicados. Todos 

ellos concluyen que existe una disminución progresiva de la tasa de incidencia del linfoma 

no Hodgkin que se ha asociado con la introducción del TAR.22,24,25,38,58, 80,111,112  

 

4.3 INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

En nuestra cohorte, el riesgo de linfoma no Hodgkin en los hombres infectados por 

el VIH es 5 veces el de la población general.  

En las mujeres, el riesgo de esta neoplasia podría estar aumentado un 24% en la 

población infectada por el VIH respecto la población general.  

No disponemos de estimaciones del riesgo más allá del 2010 para poder realizar 

comparaciones.  

En la era moderna del TAR, se han registrado riesgos muy dispares, que oscilan 

entre 22,9 y 2701.111,112 Sólo la cohorte francesa ha analizado el riesgo del linfoma no 

Hodgkin de la población VIH en función del sexo.85 En este estudio se obtuvo un riesgo 

relativo de 408 en los varones y 304 en las mujeres; el período analizado fue el 

comprendido entre el 2005 y el 2009.  

El riesgo obtenido en nuestra cohorte es inferior al obtenido en publicaciones 

previas, pero en ningún otro estudio se ha estimado el riesgo en la etapa más actual del 

TAR. De hecho, como ya hemos constatado, ninguno de los estudios mencionados aporta 

información más allá del año 2010.  

La tasa de incidencia en nuestro estudio disminuyó un 68% en el segundo período. 

Este descenso tan pronunciado puede haber contribuido a que hayamos encontrado un 

riesgo inferior al de otros estudios.  

En esta investigación hemos hallado, por tanto, un riesgo aumentado de linfoma 

no Hodgkin en nuestros días a pesar de la mejora en el manejo de los pacientes con 

infección por el VIH.  
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5. CÁNCER DE CÉRVIX 

5.1 INCIDENCIA EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El cáncer de cérvix es la neoplasia del aparato reproductivo con mayor incidencia.70 

Además, es el tumor asociado a sida más frecuente en las mujeres.129 En nuestra 

investigación representa el 76,19% de todas las neoplasias asociadas al sida registradas 

en mujeres.  

La tasa de incidencia que hemos encontrado en nuestro estudio es de 118,42 

casos/100.000 mujeres-año en el primer período y de 59,09 casos/100.000 mujeres-año 

en el segundo.  

En los estudios publicados, la incidencia del cáncer de cérvix oscila entre 47 y 134 

casos/100.000 personas-año en la era moderna del TAR.22,58 Por tanto, en nuestra 

investigación, hemos encontrado una tasa de incidencia similar a la encontrada por otros 

autores.  

Nuestro trabajo aporta información actualizada de la incidencia del cáncer de 

cérvix en la población afecta por el VIH en nuestro país. Esta investigación podrá servir de 

referencia en el futuro para analizar los cambios en la incidencia de esta neoplasia tras 

instaurar la vacunación sistemática de todas las niñas españolas contra el VPH.  

 

5.2 TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

Cuando hemos analizado la tendencia de la incidencia del cáncer de cérvix hemos 

encontrado una tendencia descendente entre el período más antiguo y el más reciente, 

si bien las diferencias no son estadísticamente significativas.  

La mayoría de las cohortes de pacientes infectados por el VIH están formadas, de 

forma muy mayoritaria, por hombres.22,25,37,38,58,106,108,113 Esta predominancia masculina 

limita la potencia estadística para analizar la incidencia de los distintos tumores en las 

mujeres. En la cohorte CoRIS sólo un 16% son mujeres.  

Entre otros estudios que también han observado una disminución de la incidencia 

del cáncer de cérvix tras la introducción del TAR, se encuentran, el estudio 
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estadounidense HACM y la cohorte Shalom, aunque tampoco han conseguido alcanzar la 

significación estadística.24,25  

Otros autores han analizado la tendencia en la incidencia de esta neoplasia entre 

la era precoz y la más reciente del TAR, y han obtenido resultados dispares. En algunos 

estudios, la incidencia de este tumor aumentó en la era precoz para posteriormente 

disminuir en la era más moderna del TAR.38,58 En otros no de detectó este aumento y la 

incidencia disminuyó a lo largo de todos los períodos estudiados.22 

No disponemos de resultados posteriores al 2010. Nuestra investigación sugiere 

una disminución de la incidencia del cáncer de cérvix en la etapa más actual. 

 No podemos saber si previamente la incidencia había aumentado porque no 

existen datos en nuestra cohorte anteriores al 2004, año en la que entra en 

funcionamiento. 

Esta continua disminución de la incidencia del cáncer de cérvix puede ser explicada 

por una parte por el aumento de la eficacia del TAR en el control del VIH. El control 

inmunológico y virológico del VIH son factores fundamentales en la persistencia de la 

infección del VPH y su posterior progresión a lesiones premalignas y cáncer invasivo.70 

Por otro lado, es posible que se haya producido una mayor adherencia de las 

mujeres con infección por el VIH a los programas de cribado del cáncer de cérvix. Así, se 

detectarían las lesiones en el cuello uterino antes de que evolucionaran a lesiones 

infiltrativas. No disponemos de estos datos en nuestra cohorte por lo que no hemos 

podido analizarlo.  

La vacunación contra el VPH se instauró en España en el año 2008, pero se realiza 

de forma gratuita únicamente desde el año 2013. Actualmente se vacuna únicamente a 

las niñas cuando llegan a la edad de 12 años o bien hasta los 18 años si no se han vacunado 

antes. 

Es posible que en los próximos años veamos una disminución todavía mayor de 

este tipo de tumor gracias a la vacunación sistemática de las mujeres. 
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5.3. INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACION GENERAL 

En esta tesis, hemos encontrado que el riesgo de cáncer de cérvix en las mujeres 

infectadas por el VIH, respecto el riesgo de la población general, está multiplicado siete 

veces.  

En el estudio español realizado en Cataluña, el riesgo de cáncer de cérvix 

encontrado entre 1996 y 1999 estaba multiplicado 37,4 veces. No podemos realizar 

comparaciones entre ambos estudios, pero podemos suponer, que entre la era precoz del 

TAR hasta la etapa más reciente del tratamiento antirretroviral se ha producido en 

nuestro país un descenso importante del cáncer de cérvix. La cifra encontrada en el 

estudio catalán era superior a otras halladas en la era precoz del TAR. Por tanto, no es 

llamativo que el riesgo actual de esta neoplasia en España siga por encima de la 

encontrada en estudios realizados en otros países. En la cohorte francesa el RR fue 5,4 

entre 2005 y 2009.85 En el estudio estadounidense se registró un RR de 3,7 entre los años 

2006 y 2010.22 

 No disponemos de datos posteriores al 2010. Así, nuestro estudio aporta 

información desconocida hasta este momento.  

Esta neoplasia está relacionada con el tabaco y con la infección por el VPH. 135 

Ambos factores son evitables. Por tanto, campañas de deshabituación del hábito 

tabáquico y de prevención de enfermedades de transmisión sexual siguen siendo 

necesarias. Por otro lado, es importante concienciar a la población infectada por el VIH de 

la necesidad de seguimiento de los programas de detección precoz del cáncer de cérvix. 

No disponemos de estos datos en nuestra cohorte por lo que no hemos podido evaluarlos. 

Es posible que aumentando la adherencia a estos programas se consiga una nueva 

reducción del riesgo de esta neoplasia, ya que se reduce la progresión de lesiones 

premalignas a lesiones invasivas.  

Además, con la vacunación sistemática de todas las niñas contra el HPV de alto 

riesgo que se realiza en la actualidad en nuestro país, es posible que podamos observar, 

en los próximos años, una disminución adicional del riesgo de cáncer de cérvix en la 

población con VIH. Esta cuestión necesita ser investigada en futuros estudios.  
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6. TUMORES NO ASOCIADOS A SIDA (TNAS) 

6.1 INCIDENCIA EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

Los TNAS representan, en este estudio, el 62% de los tumores registrados. Este 

resultado es similar al encontrado por otros trabajos, como el HACM estadounidense 22 y 

el ONCOVIH francés.110 

En esta investigación se ha hallado una tasa de incidencia de TNAS de 497,71 

casos/100.000 personas-año en el período 2004-2009, y de 664,44 casos en el período 

2010-2015. Estas diferencias no alcanzan la significación estadística.  

La tasa de incidencia en los varones con infección por el VIH parece ser superior a 

la de las mujeres.  

Este hallazgo ya se había descrito también en la era pre-TAR y se mantiene tras la 

introducción de tratamiento antirretroviral de gran eficacia.135 

El estudio más reciente en nuestro entorno es el de casos y controles realizado en 

el País Vasco entre el 2007 y el 2011, todavía no publicado, en el que se estimó una tasa 

de incidencia de los TNAS de 784 casos/100.000 personas-año.130   

Así pues, no disponemos de ningún otro estudio que haya publicado las tasas de 

incidencia de los TNAS analizados de forma conjunta, en función del sexo y en distintos 

períodos de la era moderna del TAR, por lo que nuestra tesis aporta información 

desconocida hasta este momento.  

La tasa de incidencia hallada en nuestro estudio es concordante con otros trabajos 

publicados. El estudio internacional de cohortes D:A:D encontró una incidencia de 498 

casos/100.000 personas-año en el período entre el año 2004 y el 2010.105  

 

6.2 TENDENCIA EN LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

El único estudio que compara la tendencia de la incidencia entre dos períodos de 

la era contemporánea del TAR es el realizado en la cohorte italiana.113 En este estudio se 

registró una incidencia de 440 casos/100.000 personas-año en el período 2003-2007 y 
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esta incidencia no se modificó en el período 2008-2012, al contrario de la tendencia 

observada en nuestra investigación.  

Los distintos autores que han analizado la tendencia de la incidencia de los TNAS 

comparando la era precoz y moderna del TAR han obtenido resultados dispares.  

En la cohorte australiana se observó un aumento de la incidencia de los TNAS en 

la era moderna,80 mientras que en la cohorte italiana MASTER se encontró una 

disminución de este tipo de tumores en la era moderna del TAR respecto la era precoz. 

Debemos destacar que en este último estudio como ya hemos comentado, parece que la 

incidencia llega a una estabilización ya que no se observa ninguna disminución adicional 

cuando se evalúa el período más reciente, es decir, del 2008 al 2012.  

Cuando se analizaron los datos de la cohorte internacional D:A:D tampoco se 

observó una variación de la incidencia de los TNAS entre el año 2004 y el 2010.105 

En la presente tesis, hemos observado una tendencia ascendente de la incidencia 

de los TNAS en la era moderna del TAR del 33%, pero la variación no alcanzó significación 

estadística.  

Así pues, al contrario de lo que sucede en la cohorte italiana y la cohorte 

internacional, nuestro estudio sugiere que la tendencia de la tasa global de incidencia de 

los TNAS sigue en ascenso y todavía no ha llegado a una estabilización.   

 

6.3 INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

Los diversos estudios publicados han encontrado un riesgo aumentado de los 

tumores no asociados a sida en la era moderna del TAR aproximadamente el doble del 

correspondiente a la población general.81,11,116 

No obstante, cuando se agrupan los tumores en función de si están o no 

relacionados con alguna infección viral, las diferencias son importantes. Los TNAS-NRI, 

analizados en conjunto, tienen un riesgo ligeramente elevado, entre un 20 y un 60%, 

respecto la población general. 81,108,116 En cambio, el riesgo de los TNAS-RI es mucho 
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mayor que el de la población no infectada por el VIH, multiplicándose hasta 28 veces en 

el estudio realizado en California entre 1996 y 2007.116 

Es preciso analizar el riesgo de estos tumores de forma individual para poder 

estimar su impacto en la población con VIH y poder establecer estrategias de prevención 

y detección temprana que minimice la morbilidad y mortalidad de los pacientes con 

infección por el VIH.  

 

7. TUMORES NO ASOCIADOS A SIDA Y RELACIONADOS CON INFECCIÓN VÍRICA 

(TNAS-RI) 

7.1 INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

En esta investigación los tumores no asociados a sida pero que se relacionan con 

alguna infección vírica constituyen casi el 50% de todos los TNAS. Este resultado es similar 

a lo publicado por otros autores, con proporciones que oscilan entre el 42 y el 78%.38,80 

 

En nuestro estudio hemos encontrado una tasa de incidencia estandarizada en el 

período más reciente de 140,85 casos/100.000 personas-año y de 134,77 casos/100.000 

personas-año en el período 2004-2009 aunque esta diferencia no alcanzó la significación 

estadística 

 

El estudio HOPS encontró una tasa de incidencia estandarizada en el período 2006-

2010 de 294 casos/100.000 habitantes-año.38 Esta cifra es muy inferior a la registrada en 

la cohorte de veteranos, que supera los 1000 casos/100.000 personas año en el período 

2009-2012.108  

Nuestra incidencia es inferior a la registrada en ambas cohortes.  

 

7.2 TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

En nuestra investigación no hemos observado diferencias significativas en la tasa 

de incidencia entre los dos períodos analizados. 

Cuando analizamos la tendencia de la incidencia en función del género, destaca la 

tendencia creciente en las mujeres. En el primer período la tasa de incidencia fue de 37,45 
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casos/100.000 personas-año y en el segundo período encontramos una incidencia de 

79,48 casos/100.000 personas-año. En la razón de tasas esto supone un incremento del 

112% pero las diferencias no alcanzan significación estadística. Si utilizáramos la razón 

entre las tasas brutas de incidencia en lugar de usar las tasas estandarizadas, la tendencia 

sería descendente. Por tanto, no podemos concluir que realmente exista este aumento 

de la incidencia de los tumores con infección vírica en las mujeres infectadas por el VIH. 

 

En los varones tampoco encontramos diferencias en la incidencia. La tasa de 

incidencia en el primer período es de 164,12 casos/100.000 personas-año y en el segundo 

de 152,52 casos/100.000 personas-año.  

 

Los resultados aportados por los estudios publicados al respecto resultan dispares. 

En la cohorte HOPS 38 y en el estudio Kaiser116 se observó una reducción progresiva de 

este conjunto de tumores, aunque en el primer estudio mencionado no se alcanzó la 

significación estadística,38 en cambio, en la cohorte de veteranos estadounidenses la 

incidencia de los TNAS-RI permanecía estable a lo largo de los cuatro períodos 

analizados.108 En el estudio realizado en el norte de Italia, se encontró una tendencia 

ascendente.  

 

Nuestro trabajo no puede responder a la pregunta de cuál es la tendencia de la 

incidencia de los TNAS en nuestros días.   

 

8. CÁNCER ANAL 

8.1 INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El cáncer anal es una de las neoplasias más frecuentes en la población infectada 

por el VIH.42 En nuestra investigación representa casi el 53% de todos los TNAS-RI y la 

cuarta parte de todos los tumores no asociados al sida.  

En los estudios publicados, la tasa de incidencia oscila, en la época moderna, entre 

25 casos por 100.000 personas-año en la cohorte suiza, y los 138 casos por 100.000 

personas-año en los hombres de la cohorte francesa. 
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Nosotros hemos encontrado, en los hombres, una incidencia de 17,95 

casos/100.000 personas-año en el período 1 y de 93,52 casos en el período 2. No hemos 

encontrado datos posteriores al 2009 en los distintos trabajos publicados por lo que 

nuestro estudio es el primero en presentar cifras contemporáneas.  

Debemos señalar que en nuestro trabajo no hemos registrado ningún caso de 

cáncer anal en mujeres. El grupo de Pikkety et al. describió una incidencia más alta de 

cáncer anal en los hombres, independientemente de la orientación sexual.137 En cambio, 

otros investigadores no han encontrado diferencias en función del sexo.138,139 La tasa de 

incidencia descrita en las distintas publicaciones para el cáncer anal en las mujeres con 

infección por el VIH oscila entre 3,9 y 30 casos/100.000 personas-año.140 En la población 

general, la incidencia del cáncer anal en los países desarrollados aumenta entre 1 y 3% 

cada año.141  

En la población general de los Estados Unidos, las mujeres tienen una incidencia 

de cáncer anal mayor que en los hombres, con una tasa de 1,8 en contraposición a la tasa 

de 1,1/100.000 personas registrada en los hombres.142 

Esta tesis confirma la elevada incidencia de cáncer anal en los hombres infectados por el 

VIH que tienen sexo con otros hombres, un grupo en el que deberían evaluarse programas 

de prevención y diagnóstico precoz de este tipo de cáncer.  

 

8.2 TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

Los distintos estudios que han analizado la tendencia del cáncer anal han obtenido 

distintos resultados. 

Cuando se comparaba la era pre-TAR con la era post-TAR, en el estudio 

estadounidense HACM se observaba una disminución de la incidencia.24 En cambio, en un 

estudio australiano112 y en la cohorte de Alabama25 esta incidencia aumentaba. En los dos 

primeros, sin embargo, las diferencias no alcanzaban la significación estadística.  

En las publicaciones que analizan los cambios entre la era pre-TAR, era precoz del 

TAR y la era moderna del tratamiento antirretroviral también encontramos distintas 

conclusiones. Algunos autores encuentran un aumento progresivo de la incidencia del 
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cáncer anal a lo largo de los períodos estudiados.22,58 Otros autores observan un aumento 

en la etapa precoz del TAR respecto a la era pre-TAR pero con una disminución posterior 

de la incidencia.38,111  

Llama la atención los resultados de la cohorte francesa. En este estudio se 

presentaron los resultados en función del sexo. Mientras que la incidencia del cáncer anal 

en los hombres que tienen sexo con hombres aumentaba en la etapa precoz del TAR para 

posteriormente disminuir, en las mujeres la tendencia era diferente. En ellas, la incidencia 

de esta neoplasia aumentaba de forma progresiva. En cambio, en la cohorte de veteranos 

estadounidenses no se observó ninguna tendencia para este tipo de tumor.108 

En nuestra cohorte, la tendencia del cáncer anal en la era moderna del TAR es 

ascendente con tasas muy elevadas en los últimos años lo que refuerza la necesidad de 

evaluar protocolos de prevención y detección precoz del cáncer anal en estos pacientes.  

Conocemos que el cáncer anal está relacionado con el VPH. Con el aumento de la 

esperanza de vida de los pacientes infectados por el VIH también aumenta el tiempo de 

exposición a la infección por el VPH. Algunos autores han relacionado este tiempo de 

infección por el VPH con un mayor riesgo de los tumores asociados con este virus. Así, en 

el estudio de Cianflonel et al. se observó que el cáncer anal es más frecuente entre 

aquellos pacientes infectados por el VIH durante al menos 15 años.27 

 

8.3 INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

El cáncer anal es el tumor más frecuente entre los tumores no asociados a sida que 

están relacionados con alguna coinfección vírica, en este caso, con el VPH.  

El riesgo de esta neoplasia en la población infectada por el VIH está muy 

aumentado respecto la población general. En la era moderna del TAR, el riesgo estimado 

por los distintos estudios oscila entre 32,11 y 141,36.22,81,85,111,112,116 

No hemos podido estimar en esta tesis el riesgo de cáncer anal en los pacientes 

con infección por el VIH en nuestra cohorte por no haber podido conseguir información 

acerca de la incidencia  de esta neoplasia en la población general española. 

Sabemos que el cáncer anal es relativamente infrecuente en la población general, 
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representando únicamente un 2,2% de todos cánceres del tracto gastrointestinal. 143 Este 

es probablemente el motivo por el que no está registrado como entidad independiente 

de otras localizaciones en las estimaciones de incidencia de la población general española, 

ni en fuentes nacionales (REDECAN) ni internacionales (GLOBOCAN 2012-IARC).  

 

9. HEPATOCARCINOMA 

9.1. INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

En la era del TAR, el hepatocarcinoma se está convirtiendo en una neoplasia 

frecuente con alto impacto en la morbilidad y mortalidad de los pacientes infectados por 

el VIH.144.  

En nuestra investigación fue el cuarto TNAS más frecuente, por detrás del cáncer 

anal, el linfoma no Hodgkin y el cáncer de pulmón.  

En el primer período encontramos una incidencia de 29,81 casos/100.000 

personas-año, y en el segundo período la incidencia fue de 11,83 casos/100.000 personas-

año aunque esta diferencia no alcanza la significación estadística 

La tasa de incidencia más baja para este tipo de tumor se ha encontrado en la 

cohorte suiza, con 17 casos/100.000 personas-año, entre el año 2002 y 2006.111  

La tasa más alta registrada corresponde a los hombres de la cohorte francesa, con 

115 casos/100.000 personas-año entre el año 2005 y 2009.106 Nuestra incidencia se 

encuentra dentro de este amplio margen pero muy cercana a la cohorte suiza.111 

Debemos señalar que en nuestra cohorte no hemos registrado ningún caso de 

hepatocarcinoma en las mujeres en el primer período, y sólo un caso en el segundo. Las 

mujeres infectadas por el VIH tienen menor incidencia de hepatocarcinoma que los 

hombres infectados por el VIH, por lo nuestro hallazgo es concordante con la literatura 

publicada.133,145,146 

 

 

 



138 

 

9.2. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

 Cuando se ha analizado la tendencia en la incidencia del hepatocarcinoma, los 

estudios coinciden en que existe un aumento de este tumor tras la introducción del 

TAR.22,24,58,108,106,111 

Pero cuando se ha estudiado la tendencia de la incidencia entre la era precoz del 

TAR y la era moderna, los resultados son discrepantes.  

En la cohorte conjunta ASD+HOPS, tras el aumento en la era precoz del TAR, se 

podía observar una estabilización posterior, aunque no estadísticamente significativo.58. 

Esta estabilización estaba restringida a los hombres en la cohorte francesa.106 

En el estudio estadounidense HACM y en la cohorte de veteranos, se objetivaba 

un nuevo aumento de la incidencia en la era moderna del TAR. 36,108 Este aumento 

también se producía en las mujeres de la cohorte francesa, de forma distinta a lo que 

ocurría con los hombres, que como ya hemos comentado, se mantenía estable.  

Por el contrario, en la cohorte HOPS y en la cohorte suiza, se podía ver una 

disminución de la incidencia, aunque en el último estudio la diferencia no alcanzaba 

significación estadística.38,111 

El resultado de nuestro estudio es acorde a lo hallado en estas últimas dos 

cohortes. Hemos observado una tendencia descendente, pero sin significación 

estadística.  

El TAR, junto a la mejora del tratamiento del VHC y de la hepatopatía crónica 

avanzada podría estar asociado a un aumento de la supervivencia de los pacientes con 

cirrosis de etiología vírica. Como resultado, la posibilidad de desarrollar un 

hepatocarcinoma sería mayor.147  

En contraposición, se ha descrito una incidencia menor de hepatocarcinoma en 

aquellos pacientes que mantienen el recuento de CD4 por encima de 500 células/mm3.148 

La vacunación sistemática contra el VHB también podría contribuir a la disminución de la 

incidencia del hepatocarcinoma, tal y como ha ocurrido en áreas endémicas.42  
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Actualmente, con el tratamiento antiviral contra el VHC se logra una respuesta 

viral sostenida en más del 90% de los pacientes. Su efecto en la incidencia del 

hepatocarcinoma necesita ser evaluado en próximos estudios, pero se espera que tenga 

un beneficio importante en la prevención de este tipo de neoplasia.  

 

9.3. INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

En la presente tesis no hemos hallado diferencias significativas en la incidencia de 

hepatocarcinoma en pacientes con infección por el VIH en relación a la población general.  

La mayoría de los estudios publicados hasta ahora han encontrado un riesgo 

aumentado de hepatocarcinoma en pacientes con VIH, de entre 2 y 10 veces el de la 

población general.22,58,81,106,108,112,116 

En nuestro estudio hemos obtenido una tasa de incidencia estandarizada en el 

período 2010-2015 de 11,83 casos/100.000 personas-año, y de 29,81 casos/100.000 

personas-año en el período 2004-2009. Nuestra tasa de incidencia está ligeramente por 

debajo de la cifra más baja publicada con 17 casos/100.000 personas-año en la cohorte 

suiza,111 pero la variabilidad entre las tasas de incidencia registradas por los diferentes 

trabajos es muy importante. La incidencia más alta publicada corresponde a los hombres 

de la cohorte francesa, con 115 casos/100.000 personas-año.106 La menor incidencia 

observada en CoRIS puede deberse a que, a diferencia de las anteriores, se trata de una 

cohorte contemporánea con una incidencia de coinfección por VHC decreciente 149 y a las 

mejoras recientes en el tratamiento de la hepatitis C, aunque no puede excluirse la 

infranotificación. 

 

10. LINFOMA DE HODGKIN 

10.1 INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El linfoma de Hodgkin es una de las neoplasias más frecuentes en los pacientes 

infectados por el VIH 150. En nuestra investigación, es el segundo TNAS más frecuente 

después del cáncer anal.  
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 La incidencia registrada en el primer período es de 79,01 casos/100.000 personas-

año y de 35,17 casos/100.000 personas-año en el segundo. 

Únicamente hemos registrado dos casos en mujeres, por lo que no tomaremos en 

consideración la tasa de incidencia obtenida. En los hombres, hemos encontrado, para el 

primer período, una incidencia de 99,96 casos/100.000 personas-año, y para el segundo 

período, la incidencia es de 30,57 casos/100.000 personas-año. 

Respecto a las tasas de incidencia publicadas previamente, existe una amplia 

variabilidad con cifras que van de 19 casos/100.000 personas-año38 a 115 casos/100.000 

personas-año en los hombres de la cohorte francesa.106 La incidencia que hemos 

encontrado en nuestro estudio concuerda con estos resultados.  

 

10.2. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

Existen resultados dispares cuando se analiza la tendencia de la incidencia del 

linfoma de Hodgkin. En algunos estudios se observa una disminución de su incidencia 

desde la era pre-TAR a la era precoz del tratamiento antirretroviral.22,106 En cambio, en 

otros estudios, se ha documentado  un aumento de la incidencia de este tumor en la etapa 

precoz del TAR cuando se compara con la era pre-tratamiento.24,58,111 Además, cuando se 

analiza la tendencia entre el período precoz y el moderno del TAR también hay 

discordancia. En algunas investigaciones, tras el aumento inicial en el período precoz, se 

observa una disminución de la incidencia.22,38,108,112 En otras, el linfoma de Hodgkin 

aumenta de forma progresiva a lo largo de todos los períodos.58,111 

El estudio HACM con datos analizados hasta el 2010 encontró una disminución 

progresiva de esta neoplasia.22 

En la cohorte francesa, la tendencia era distinta en función de si se analizaba por 

sexo. Así, en los hombres, se observaba una disminución inicial de la incidencia en el 

período precoz para posteriormente volver a aumentar en el período moderno. En 

cambio, la incidencia permanecía estable en las mujeres, incluso desde el período anterior 

a la introducción del TAR.106 
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El único estudio con información posterior al año 2010 es el realizado en la cohorte 

de veteranos norteamericanos.108 Aquí, en el período más actual, entre 2009 y 2012, la 

incidencia del linfoma de Hodgkin se había estabilizado. Previamente había aumentado 

en la era precoz para posteriormente disminuir en la era moderna.  

En nuestra investigación hemos observado una tendencia descendente, pero las 

estimaciones son muy imprecisas y las diferencias no son estadísticamente significativas. 

Por tanto, nuestros resultados están en línea con el resto de estudios que han 

objetivado una tendencia descendente del linfoma de Hodgkin en la era moderna del 

TAR.22,38,108,112  

 

10.3. INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL 

En los hombres con infección por el VIH hemos encontrado un aumento del riesgo 

de esta neoplasia que es 8 veces mayor que el de la población general. No hemos 

estimado el riesgo en las mujeres por haber registrado únicamente 1 caso en el período 

analizado.  

El estudio HACM publicó, para este tipo de cáncer, un riesgo aumentado 10 veces 

entre el 2006 y el 2010. No disponemos de datos posteriores a esas fechas. Nuestra tesis 

es la primera en identificar el riesgo del linfoma de Hodgkin en un período tan actual. 

Existe una gran variabilidad en el riesgo hallado por otros autores en la época moderna 

del TAR, si bien, como acabamos de comentar, con datos anteriores a los analizados en 

nuestro estudio. Las cifras publicadas oscilan entre riesgos relativos de 7,37 hasta 

32,35.22,58,81,106,111,112,116 

La coinfección por el VEB se ha documentado en más del 80% de los linfomas de 

Hodgkin en pacientes con infección por el VIH en comparación con el 40% de la población 

general.40 Existen evidencias de que la proteína LMP1 (latent membrane protein 1), 

codificada por el VEB, puede jugar un papel en la patogénesis de este linfoma.103 Es sabido 

que la incidencia del linfoma de Hodgkin disminuye cuando existe una inmunosupresión 

grave y aumenta cuando la inmunosupresión es moderada.114 Existe la posibilidad de que 
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al recuperarse el sistema inmune haya un aumento de la estimulación de las células B y 

que así aumente el número de linfocitos infectados por el VEB.114 

Son necesarios nuevos estudios que ayuden a entender la etiopatogenia de esta 

neoplasia para poder establecer medidas de prevención que disminuyan la morbilidad y 

la mortalidad derivadas de este tumor. 

 

11. CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO 

11.1. INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

En nuestra investigación, el cáncer de cabeza y cuello representa el quinto tumor 

más frecuente entre los TNAS, y el tercero en frecuencia entre los TNAS-RI, por delante 

del hepatocarcinoma.  

En el presente estudio hemos encontrado una incidencia de cáncer de cabeza y 

cuello en el período 2004-2009 de 11,41 casos/100.000 personas-año, y de 13,46 

casos/100.000 personas-año en el período 2010-2015. 

Estas cifras son inferiores a las observadas en otros estudios que estiman la tasa 

de incidencia para este conjunto de tumores entre 19,2 y 36,9 casos/100.000 personas-

año en la etapa moderna, si bien ninguno de estos estudios recoge información posterior 

al año 2006.58,111  

 

11.2. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

Los resultados de este estudio apuntan a una tendencia ascendente en   los 

hombres, aunque las diferencias no alcanzan significación estadística.   

 

En algunos de los estudios previos publicados también se ha observado una 

tendencia ascendente de la tasa de incidencia de los tumores de cabeza y cuello,58 si bien 

en otros se ha documentado una disminución111 o una estabilización108 en su incidencia.  
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11.3. INCIDENCIA RESPECTO A LA POBLACION GENERAL 

 

Según los estudios publicados, el riesgo del cáncer de cabeza y cuello se multiplica 

entre 1,4 y 3 veces en las personas con infección por el VIH.58,81,106,116 

La alta prevalencia de factores de riesgo como el tabaco71 o la infección oral por 

VPH151 en la población seropositiva justificaría una incidencia más alta de este conjunto 

de neoplasias en los pacientes con infección por el VIH. En este análisis se ha encontrado 

un riesgo aumentado en las mujeres con VIH en relación a la población general.  

 

12. TUMORES NO ASOCIADOS A SIDA Y NO RELACIONADOS CON INFECCIÓN 

VÍRICA 

12.1. INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

En nuestro estudio, los tumores no asociados a sida y no relacionados con ninguna 

infección viral (TNAS-NRI) constituyen el 50,23% de todos los TNAS. Hemos encontrado 

una tasa de incidencia en el primer período de 357,15 casos/100.000 personas-año y de 

517,57 casos/100.000 personas-año en el segundo. 

En la cohorte HOPS, la incidencia registrada es de 470 casos/100.000 personas-año 

en la era más reciente, es decir entre el año 2006 y 2010.38 Esta cifra es similar a la 

obtenida en la cohorte del norte de Italia, con 426 casos/100.000 personas-año entre 

1999 y el 2009.37 

Por otra parte, en la cohorte de veteranos estadounidenses, las incidencias son 

mayores, superando los 700 casos/100.000 personas-año entre el 2005 y el 2008, y 

superando los 600 casos entre el 2009-2012.108 

Si analizamos la incidencia por sexos, en hombres, la incidencia en nuestro estudio 

es de 353,96 casos/100.000 personas-año en el período 2004-2009 y de 588,05 

casos/100.000 personas-año en el período 2010-2015. En las mujeres, la incidencia que 

hemos encontrado es 165,88 casos/100.000 personas-año en el primer período y 155,30 

casos/100.000 personas-año en el segundo.  
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No es posible asegurar que la incidencia encontrada en la presente tesis sea 

realmente inferior a las obtenidas por el resto de autores, tal y como se refleja en los 

amplios intervalos de confianza.  

 

12.2 TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO  

La mayoría de los estudios que han analizado la tendencia de estos tumores han 

observado una disminución progresiva en la incidencia.38,108 

En nuestro trabajo, sin embargo, los resultados apuntan a que la tendencia puede 

ser ascendente para este conjunto de neoplasias. 

Si observamos las tasas de incidencia en función del género, los datos sugieren que 

la tendencia ascendente de la incidencia global de este tipo de cáncer podría deberse 

principalmente a la incidencia en los varones.  

 

13. CÁNCER DE PULMÓN 

13.1. INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El cáncer de pulmón es el más prevalente entre los TNAS 152. En nuestra 

investigación, es el TNAS-NRI con mayor incidencia.  

En el presente estudio hemos hallado una incidencia de cáncer de pulmón en el 

primer período de 184,75 casos/100.000 personas-año. En el período más reciente hemos 

encontrado una incidencia de 80,27 casos/100.000 personas-año. 

Las tasas de incidencia en otros estudios publicados, oscilan, en la era moderna, 

entre 33,9 y 84,9 casos/100.000 personas año.58,111 No obstante, en la cohorte francesa 

se calculó la incidencia en función del sexo, obteniéndose en los varones una estimación 

de 129,3 casos/100.000 personas-año entre el 2005 y el 2009. En las mujeres, la tasa de 

incidencia en este mismo período era de 69 casos/100.000 personas-año. Por tanto, 

nuestra incidencia en el primer período es superior a las halladas por otros autores en el 

período moderno del TAR. 
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En hombres, la tasa de incidencia en el período 2004-2009 es de 184,87 

casos/100.000 personas-año, y de 87,75 casos/100.000 personas-año en el segundo 

período. En las mujeres, la tasa de incidencia en el primer período fue de 39,06 

casos/100.000 personas-año, y en el segundo de 28,20 casos/100.000 personas-año.   

La tasa de incidencia encontrada en los hombres en el primer período es muy alta.  

El cáncer de pulmón es el más frecuente de los tumores no asociados a sida, y 

supone una causa importante de morbilidad y mortalidad de la población seropositiva.153  

Es ampliamente conocida la relación entre el cáncer de pulmón y el tabaco. En la 

población infectada por el VIH existe una prevalencia muy alta de tabaquismo73,138,154,155 

En el metaanálisis de Park, un 54% de la población seropositiva era fumadora en 

comparación con el 20-23% de la población general estadounidense.71 En nuestra 

cohorte, se recogió información sobre el hábito tabáquico en 6460 sujetos, 

confirmándose que el 50,48% eran fumadores. La elevada frecuencia de tabaquismo en 

CoRIS puede haber contribuido a la elevada tasa de incidencia de cáncer de pulmón 

observada.  Estudios futuros deberán analizar los efectos de los cambios legislativos 

introducidos en España en los últimos años sobre el hábito tabáquico y en la incidencia de 

cáncer de pulmón en los pacientes con VIH.   

Otros factores como las infecciones pulmonares o la inflamación crónica también 

se relacionan con esta neoplasia152,156,157. En cambio, el papel de la inmunosupresión y del 

tratamiento antirretroviral es más controvertido.156  

 

13.2. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO 

En nuestra investigación hemos observado una tendencia temporal descendente 

en la incidencia, aunque sin alcanzar significación estadística. 

Este resultado es acorde a todos los estudios publicados que han analizado la 

incidencia de este cáncer en la era post-TAR. En todos ellos se observa una disminución 

de su incidencia.22,38,108,111,112 
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Sólo en la cohorte francesa se ha observado una estabilización del cáncer de 

pulmón, pero restringido exclusivamente a las mujeres, y tras haber aumentado entre la 

era pre-TAR a la era precoz.  

 

13.3. INCIDENCIA EN RELACIÓN A LA POBLACIÓN GENERAL 

El cáncer de pulmón es el tumor no relacionado con el sida más prevalente entre 

las personas que conviven con el VIH.152 En nuestra cohorte se han obtenido tasas de 

incidencia que tienden a ser más elevadas que las de la población general.   

La magnitud de las diferencias observadas es similar a la referida por otros 

investigadores, con riesgos relativos que oscilan entre 1,1 y 2,8.22,58,81,106,116 De hecho, en 

la cohorte francesa, el riesgo de cáncer de pulmón en aquellos pacientes con recuperación 

de CD4 era similar al de la población no infectada por el VIH. 

En esta tesis hemos encontrado que el riesgo relativo de cáncer de pulmón 

respecto a la población general tiende a ser más elevado en las mujeres que en los 

hombres. En el metaanálisis de Shiels138 también se llegaba a la misma conclusión. Como 

posible explicación, se mencionaba que quizá, el porcentaje de mujeres fumadoras en la 

población con infección por el VIH respecto a las mujeres de la población general sea 

mayor que el de los hombres.  

Es bien conocido que el tabaco es el principal factor de riesgo del cáncer de 

pulmón. Otros factores de riesgo relacionados con esta neoplasia son la edad, la 

inflamación pulmonar crónica y la inmunosupresión, aunque sobre esta última existen 

datos contradictorios.152 

Por tanto, es importante seguir concienciando a la población infectada por el VIH 

de la importancia del cese del hábito tabáquico. Resulta fundamental continuar la 

investigación sobre otros factores de riesgo involucrados en el desarrollo de esta 

neoplasia para así reducir sus consecuencias en esta población.   
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14. CÁNCER DE COLON Y RECTO 

14.1. INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

En varias publicaciones se ha descrito un menor número de casos de cáncer de 

colon y recto en la población infectada por el VIH.22,111,112 En nuestra investigación sólo 

hemos registrado 11 casos a lo largo de todo el período de seguimiento.  

En el presente trabajo, hemos encontrado una tasa de incidencia estandarizada el 

primer período de 20,31 casos/100.000 personas-año. Dado que sólo se incluyó un único 

caso en este período, no podemos confiar en la precisión de este resultado y por este 

motivo no hemos podido analizar la tendencia de la incidencia.  

En el segundo período, la tasa de incidencia hallada es de 174,26 casos/100.000 

personas-año. El estudio estadounidense HACM registró una tasa de incidencia para el 

período 2006-2010 de 29,7 casos/100.000 personas-año.22 No conocemos otros estudios 

que hayan analizado la tasa de incidencia de este tumor en la era más reciente del TAR. Sí 

existen estimaciones de la razón de tasas de incidencia estandarizadas, pero este dato es 

dependiente no sólo de la tasa de incidencia de la población infectada por el VIH sino 

también de las características demográficas de la población general. Por este motivo, 

usaremos la razón de tasas de incidencia estandarizadas como medida de riesgo, pero no 

como medida de los casos incidentes en la población infectada por el VIH.  

Al no disponer de varios estudios para realizar comparaciones no podemos 

discernir si nuestra incidencia es precisa o no. Existe la posibilidad de que esté 

sobreestimada ya que como podemos ver, el incremento de la tasa de incidencia 

estandarizada respecto la tasa cruda de incidencia es muy importante (de 27,63 

casos/100.000 personas-año a 174,25).  

 

14.2. TENDENCIA DE LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO 

Tal y como hemos referido en el apartado anterior, no ha sido posible realizar un 

análisis de la tendencia de la incidencia por el escaso número de pacientes incluídos en el 

primer período. 
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14.3. INCIDENCIA RESPECTO LA POBLACIÓN GENERAL 

 

En nuestro trabajo de investigación hemos encontrado una tendencia a un mayor 

riesgo de cáncer de colon y recto en los hombres con infección por el VIH y menor en las 

mujeres. 

Los distintos estudios publicados que han analizado el riesgo del cáncer colorrectal en la 

población infectada por el VIH, en la era moderna del TAR, han obtenido resultados 

dispares. En el estudio HACM22, en la cohorte suiza,111 y en una cohorte australiana112 el 

riesgo de esta neoplasia en la población que convive con el VIH era menor que el de la 

población general, con estimaciones del riesgo entre 0,3 y 0,8 según los estudios. De 

forma contraria, en el estudio realizado en California y en la cohorte conjunta ASD+HOPS 

el riesgo del cáncer colorrectal en la población afecta por el VIH era mayor que el de la 

población general, multiplicándose por 1,5 y 2,4 respectivamente.116,58  

Tal y como hemos comentado al analizar la tasa de incidencia del cáncer 

colorrectal, nuestro resultado de incidencia en los varones del segundo período es posible 

que esté sobreestimada. Si así fuera, nuestra estimación del riesgo también lo estaría. Por 

tanto, no podemos afirmar que el riesgo del cáncer colorrectal en los varones con 

infección por el VIH esté aumentado respecto la población general.  

 

15. CÁNCER DE MAMA 

15.1. INCIDENCIA EN LAS PERSONAS CON INFECCIÓN POR EL VIH 

El cáncer de mama es la neoplasia más frecuente en las mujeres y además es la 

principal causa de muerte por cáncer entre las mujeres.158Se ha publicado que el cáncer 

de mama es menos frecuente en las mujeres infectadas por el VIH que en la población 

general.136 Sin embargo, a medida que aumenta la edad de las mujeres conviven con el 

VIH se espera un incremento de la incidencia de esta neoplasia.  

En la presente tesis, sólo hemos registrado 5 casos de cáncer de mama, esto es, un 

único caso en el primer período y 4 casos en el segundo período. Por tanto, ante el escaso 

número de casos, no pueden extraerse conclusiones sobre el riesgo del análisis de este 

tipo de cáncer. Entre los años 2004 y 2009 hemos hallado una tasa de incidencia 
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estandarizada para el cáncer de mama de 26,55 casos/100.000 personas-año. La 

incidencia encontrada para el período 2010-2015 es de 66,55 casos/100.000 pacientes-

año.  

En la cohorte conjunta ASD y HOPS se encontró una tasa de incidencia de 96 

casos/100.000 personas-año en el período 2000-2003.58 En cambio, el estudio 

estadounidense HACM obtuvo una tasa de incidencia para el período 2006-2010 de 64,9 

casos/100.000 personas-año.22 Nuestra tasa de incidencia es similar a la obtenida en este 

último estudio, aunque en una etapa más actual.  

 

15.2. TENDENCIA EN LA INCIDENCIA ENTRE LOS PERÍODOS A ESTUDIO 

No ha resultado posible con los resultados obtenidos en la presente tesis realizar 

conclusiones sobre la tendencia de la incidencia del cáncer de mama. La explicación más 

probable reside en el pequeño número de casos registrados. Por tanto, no es posible 

asegurar que la incidencia del cáncer de mama esté en aumento, tal y como parecen 

indicar nuestros resultados, o si su tendencia es otra.   

 

15.3. INCIDENCIA RESPECTO LA POBLACIÓN GENERAL 

En España y en el resto del mundo, el cáncer de mama es el tumor más prevalente 

en las mujeres y su principal causa de muerte.159 

En nuestra cohorte sólo hemos registrado cuatro casos de cáncer de casos de 

mama por lo que debemos ser cautos con nuestras conclusiones.  

Los resultados de nuestro estudio apuntan a que el riesgo de este tumor en las 

mujeres infectadas por VIH está disminuido respecto a la población general, si bien el 

exiguo número de casos detectado hace que la estimación sea muy imprecisa. 

La mayoría de los trabajos que han investigado sobre el riesgo de este cáncer en 

la etapa moderna del TAR han hallado riesgos que oscilan entre 0,5 y 0,7.22,116 Sin 

embargo, en el estudio de Goedert et al, a medida que aumentaba el período de 

seguimiento este riesgo se acercaba al de la población general.160 
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La hipótesis formulada por Goedert et al. para explicar el menor riesgo de cáncer 

de mama en la población con infección por el VIH es que sería consecuencia de cambios 

en los niveles hormonales producidos por el VIH, que conferirían protección contra este 

tipo de neoplasia. Se ha propuesto también como posible explicación, el menor acceso de 

las mujeres infectadas por el VIH a los programas de detección precoz, lo que conlleva 

menores tasas de incidencia por infradiagnóstico que las de la población general. 

Tradicionalmente, sólo el 50% de las mujeres infectadas por el VIH sigue programas de 

detección precoz del cáncer de mama.161 

 

16. CÁNCER DE PRÓSTATA 

16.1. INCIDENCIA EN LA POBLACIÓN CON INFECCIÓN POR EL VIH 

En nuestro estudio hemos registrado 11 casos de cáncer de próstata, todos 

incluidos en el segundo período de investigación.  

La tasa de incidencia estandarizada que hemos estimado es de 96,95 

casos/100.000 varones-año. Entre los años 2006 y 2010 se han publicado incidencias que 

oscilan entre los 55,6 y los 84,5 casos/100.000 personas-año.22,38 Nuestra incidencia es, 

por tanto, ligeramente superior a las anteriormente publicadas.  

Consideramos, al no tratarse de una muestra grande, que pueda haber una 

imprecisión en la estimación de la incidencia. Además, cuando estandarizamos la tasa 

bruta de incidencia, ésta sufre un aumento. A pesar de todo esto, nuestro hallazgo no está 

alejado del resultado obtenido por otros investigadores.  

 

16.2. INCIDENCIA EN RELACIÓN A LA POBLACIÓN GENERAL 

Según nuestros resultados, los hombres infectados por el VIH podrían tener menor 

riesgo de cáncer de próstata que la población general.  

La mayoría de los investigadores han llegado a la misma conclusión, con riesgos 

relativos que oscilan entre 0,27 y 0,88.22,58,81,112,116 Sólo en la cohorte suiza se ha 

encontrado un riesgo mayor de cáncer de próstata en la población con infección por el 

VIH, con un aumento del riesgo del 30% pero sin significación estadística.111 
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Se desconoce la razón por la cual los pacientes con VIH presentan menos cáncer 

de próstata que los varones no infectados. Como en el caso del cáncer de mama, una 

posible explicación es un posible efecto protector derivado de cambios en los niveles 

hormonales producidos por el VIH.160 Otra posibilidad es que la incidencia esté 

subestimada por el menor acceso de esta población al cribado y a las pruebas 

diagnósticas.162  
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                LIMITACIONES Y PUNTOS FUERTES 
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La cohorte coRIS comienza su funcionamiento en el año 2004, fecha de inicio de 

nuestro estudio. Por este motivo, en el primer período de nuestra investigación, el 

número de pacientes incluidos es menor que en el segundo. Este dato, unido a un menor 

tiempo de seguimiento y a la escasa incidencia de muchos de los tumores estudiados, 

limita la precisión de las estimaciones de incidencia.  A pesar de tratarse de un estudio 

nacional y el seguimiento durante 10 años, el número de tumores incidentes en muchos 

casos no ha sido suficiente como para poder extraer conclusiones firmes sobre las 

tendencias temporales y el riesgo relativo respecto a la población general.  

No obstante, en la mayoría de las ocasiones, los resultados obtenidos en esta 

investigación son coherentes con lo publicado en otros estudios.  

Una limitación importante puede ser la infranotificación de los casos. A pesar de 

que CoRIS es una cohorte prospectiva con estrictos controles de calidad y financiación 

pública, no puede descartarse que haya habido infradeclaración de casos.  

No existen datos oficiales de la incidencia del cáncer en España, expresado de 

forma anual y de forma continuada a lo largo de todo nuestro período de estudio. Hasta 

el año 2007 podemos consultar las fuentes internacionales, como la IARC (GLOBOCAN 

2012, EUCAN), aunque los resultados están presentados con la estandarización mundial. 

La Red Española de Registros de Cáncer (REDECAN) comienza a funcionar a partir de 

finales de 2010, y ha publicado estimaciones de la incidencia y la supervivencia del cáncer 

en España comparando el intervalo de los años 2003-2007 con estimaciones del 2012 y 

2014. Tambíen ha publicado los datos correspondientes al 2015. Sin embargo, carecemos 

de datos de incidencia desde el 2007 hasta el 2011. Por este motivo, para la estimación 

de la incidencia de la población general en el segundo período hemos realizado una 

regresión lineal. Asumimos así un riesgo de error en el cálculo de los datos de incidencia 

en la población general, aunque consideramos que es mínimo al poseer de varios puntos 

de referencia dentro del período a estudio. 

Como punto fuerte de nuestro estudio tenemos que destacar que los datos 

proceden de una cohorte de personas con VIH a nivel nacional, por lo que se recoge 

información de todo el territorio español. Además, es una cohorte donde los datos se 

obtienen de forma prospectiva, incluido los datos de cáncer. De esta forma, se evitan los 
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problemas derivados de unir registros de cáncer y VIH, como la pérdida de casos o la 

carencia de información sobre la existencia de otros factores de riesgo.  
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                                          CONCLUSIONES 
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1. En la era contemporánea del tratamiento antirretroviral el riesgo de cáncer en los 

hombres con infección por el VIH sigue siendo mayor que el de la población general. 

 

2. Entre el año 2004 y el 2015, la incidencia global de los tumores asociados al sida en la 

población infectada por el VIH ha disminuido de forma importante.  

 

3. La incidencia global del linfoma no Hodgkin así como su incidencia en los varones con 

infección por el VIH ha disminuido sustancialmente entre el período 2004-2009 y el 

período 2010-2015. No obstante, el riesgo de linfoma no Hodgkin en los hombres con 

infección por el VIH sigue siendo superior al de los varones no infectados.  

 

4. El riesgo de cáncer de cérvix en las mujeres con infección por el VIH sigue siendo en 

nuestros días más elevado que el de la población general.  

 

5. La incidencia del cáncer anal en los hombres con infección por el VIH se ha 

incrementado entre el 2004 y el 2015.  

 

6. El riesgo de linfoma de Hodgkin en la población infectada por el VIH sigue estando muy 

aumentado respecto a la población general. 

 

7. Las mujeres con VIH tienen mayor riesgo de presentar un cáncer de cabeza y cuello en 

relación a las mujeres sin infección por el VIH.  

 

8. CoRIS es una herramienta fiable en el análisis de la incidencia y del riesgo de cáncer en 

la población con VIH, siendo también de extraordinaria utilidad para el estudio de las 

tendencias de la incidencia de los distintos tipos de cáncer en esta población.  
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