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HIV-related lymphoma in a public hospital in 

Chile. Analysis of 55 cases

Background: Cancer is the third cause of death in patients infected with human 
immunodefi ciency virus (HIV) and lymphoma is the most common type. Aim: To 
describe the clinical characteristics, histology, risk factors and prognosis of these pa-
tients, in a Chilean public hospital in Chile. Material and Methods: Records of 55 
patients (45 males) aged between 23 and 67 years with lymphoma and  HIV positive 
serology, diagnosed between 1992-2008, were reviewed. Results: Six patients (11%) 
had Hodgkin lymphoma (HL) and the rest, non-Hodgkin lymphoma (NHL). B-cell 
phenotype constituted 83.7% of NHL cases. The most common subtypes of all the 
lymphoma were diffuse large B cell lymphoma in 24 cases (43.6%), Burkitt lym-
phoma in 12 cases (21.8%), and plasmablastic lymphoma in 5 cases (9.1%). Thirty 
fi ve patients (64%) underwent curative intended chemotherapy (CT) concomitantly 
with highly active antiretroviral therapy (HAART). Three year  survival of the whole 
cohort was 27%. By multivariate analysis, the most important prognostic factors for 
long term survival, were complete responses to CT, (p < 0.01) and a low international 
prognostic index (IPI) score for NHL, (p = 0.01).  HAART, histologic subtype and 
CD

4 
lymphocyte count at diagnosis, did not infl uence survival. Conclusions: The 

most important prognostic factors for HIV patients with lymphoma, were achieving 
CR with CT and low IPI score. Prognosis remains poor, even with HAART therapy.

(Rev Med Chile 2012; 140: 243-250).

Key words: Antiretroviral therapy, highly active; HIV; Hodgkin disease; Lym-

phoma, non-Hodgkin.

1Sección Hematología, 

Universidad de Chile, 

Hospital del Salvador.
2Instituto Anatomía 

Patológica, Universidad 

de Chile.
3Sección Infectología, 

Hospital del Salvador.
aResidente Hematología, 

Hospital del Salvador.
bResidente Medicina 

Interna, Hospital del 

Salvador.

Conflictos de intereses: Los 

autores declaran no tener 

conflictos de intereses.

Recibido el 22 de junio de 

2010, aceptado el 18 de 

julio de 2011.

Correspondencia a: 

Dra. María Elena Cabrera C.

Sección Hematología 

Hospital del Salvador

Fax: 575 3520

E-mail: mecabrera@vtr.net

L
as personas infectadas por el virus de la in-
munodefi ciencia humana (VIH) presentan 
una mayor morbimortalidad por cáncer, 

constituyendo en este grupo la tercera causa de 
muerte, a pesar de la efectividad de la terapia 
antirretroviral de alta efi cacia (TARV). Varios 
estudios epidemiológicos han demostrado la 
disminución de infecciones oportunistas, sarco-
ma de Kaposi y linfoma primario cerebral y en 
menor proporción, linfoma no Hodgkin (LNH) y 
cáncer cervical. Sin embargo, se ha observado un 

incremento de neoplasias no asociadas a síndrome 
de inmunodefi ciencia adquirida (SIDA) como el 
linfoma de Hodgkin (LH), cáncer anal, pulmón, 
cabeza y cuello y conjuntiva1-3. El uso de TARV ha 
mejorado el pronóstico de pacientes con linfoma 
debido a la reconstitución inmunológica4-8, aun-
que la sobrevida es signifi cativamente menor que 
en pacientes seronegativos, debido a una menor 
tolerancia a drogas inmunosupresoras, mayor 
posibilidad de efectos adversos y mayor riesgo de 
infecciones1,9,10.
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El objetivo de este estudio fue analizar las ca-
racterísticas clínicas, tratamiento, sobrevida y fac-
tores pronósticos, de pacientes seropositivos con 
linfoma, diagnosticados y tratados en el Hospital 
del Salvador, centro de referencia del Area Oriente 
de la Región Metropolitana de Santiago, I, II y III 
regiones del país, donde se controlan alrededor de 
1.500 pacientes con TARV. Además, se comparó 
con las características clínicas y sobrevida de pa-
cientes con linfoma seronegativos, diagnosticados 
en el mismo período. 

Material y Método

El estudio se basó en una evaluación de los 
pacientes con diagnóstico de linfoma y serología 
positiva para VIH, diagnosticados en los Servicios 
de Hematología e Infectología del Hospital del 
Salvador, entre 1992 y 2008. El estudio de serología 
viral para VIH se realiza rutinariamente a todos los 
pacientes con diagnóstico de linfoma. El material 
histopatológico fue revisado por un solo pató-
logo (VM). Se utilizó la clasifi cación histológica 
WHO11 y los pacientes fueron etapifi cados según 
el Protocolo de Linfoma del Programa de Cáncer 
del Adulto (PANDA) del Ministerio de Salud 
(Minsal)12, utilizando la clasifi cación clínica de Ann 
Arbor, que incluye historia clínica, examen físico, 
laboratorio de rutina, tomografías computadas de 
tórax, abdomen y pelvis, biopsia de médula ósea 
y consentimiento informado. Se realizó punción 
lumbar con citología de líquido cefalorraquídeo 
(LCR) a todos los pacientes con signos neurológi-
cos o con linfoma de Burkitt (LB). El tratamiento 
del linfoma se basó en los esquemas recomendados 
por el protocolo del Minsal, manteniendo o ini-
ciando el TARV, que se inició en Chile en 1997. La 
quimioterapia (QT) consistió en los esquemas de 
tratamiento del Minsal12 para LH, C-MOPP (ciclo-
fosfamida, vincristina, procarbazina, prednisona) 
o ABVD (doxorrubicina, bleomicina, vinblastina, 
dacarbazina) según la fecha de diagnóstico y para 
LNH, CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, 
vincristina, prednisona), COP (ciclofosfamida, 
vincristina, prednisona), esquema específi co para 
LB o para linfoma primario de sistema nervioso 
central (SNC). Se utilizó ESHAP (etopósido, metil-
prednisolona, cisplatino, citarabina) como rescate. 
Algunos pacientes recibieron también radioterapia. 
La serología VIH (+) se confi rmó por técnica de 
inmunofl uorescencia indirecta (IFI) en el Instituto 

de Salud Pública. La etapa de infección por VIH 
se realizó de acuerdo con el criterio del CDC de 
1993, en base al recuento de linfocitos CD4, la carga 
viral y la presencia de enfermedades oportunistas 
asociadas13. La carga viral fue determinada por mé-
todo NucliSens HIV-1 QT, y sus resultados fueron 
expresados en “copias de RNA viral/ml plasma”, 
siendo 80 copias el límite inferior de detección. El 
recuento de CD4 se realizó por citometría de fl ujo.  

La TARV antes del año 2000, consistió sólo 
en zidovudina con o sin didanosina. Desde el 
año 2000, consistió en zidovudina + lamivudina 
coformulados más efavirenz, modifi cada a  abaca-
vir + lamivudina coformulados más efavirenz, al 
conocerse el diagnóstico de linfoma. La remisión 
completa (RC) del linfoma se defi nió como au-
sencia de signos clínicos e imágenes por al menos 
4 semanas; remisión parcial (RP) la reducción 
mayor a 50% y progresión (P) la reducción menor 
a 50% o aumento de masas tumorales medibles. 

Se evaluó las características relativas al linfoma 
y relativas a la infección por VIH, que se muestran 
en la Tabla 1. El índice pronóstico internacional 
(IPI) ajustado a edad14 para LNH, incluye 3 fac-
tores de riesgo: etapa III y IV, performance status 
2-4 y LDH > 1,5 veces el valor normal (bajo riesgo 
0-1 factor, alto riesgo 2-3 factores).

Se estableció la asociación entre distintos 
subtipos de linfoma y características relacionadas 
al VIH, como desarrollo del linfoma durante la 
terapia o vírgenes a ésta y nivel de linfocitos CD4, 
utilizando el test χ2. La sobrevida global (SG) se 
calculó desde la fecha de inicio de tratamiento 
hasta la muerte por cualquier causa o fecha de 
último control. Ambas variables fueron analizadas 
por el test log rank y los resultados expresados 
con curvas de Kaplan-Meier. Los datos fueron 
analizados usando el programa estadístico Statis-
tical Software Package for Social Sciences (SPSS 
versión 10.1). Los valores p = 0,05 o menos se 
consideraron estadísticamente signifi cativos. El 
modelo de riesgo proporcional de Cox se utilizó 
para determinar SG en análisis de multivarianza. 

Resultados

Características clínicas
Entre 1992 y 2008, en el Hospital del Salvador, 

se diagnosticó linfoma a 840 pacientes, 132 con LH 
y 708 con LNH. De ellos, 6/132 (4,5%) con LH y 
49/708 (6,9%) con LNH resultaron con serología 
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Tabla 1. Características clínicas y de laboratorio de 

55 pacientes con linfoma VIH positivo

Variable n %

Sexo, Varones 45 82

Contacto sexual (n = 40)
 Homo/bisexual
 Heterosexual

31
  9

78
22

Edad, mediana años (rango) 38 (23 - 67)

Etapa clínica (n = 55)
 I-II
 III-IV

20
35

36
64

Tiempo uso TARV previo desarrollo 
linfoma (n = 22)
 Media, meses (rango) 15 (1 - 52)

Tiempo desde el diagnóstico de VIH 
y linfoma 
 Media, años (rango) 2,5 (0,0 - 19,0)

Deshidrogenasa láctica > 1,5 veces 
normal (n = 49)   37 75

IPI ae = o > 2 (n = 49)   32 65

Albúmina < 3,5 g/L (n = 43)   36 84

CD4 x mm3 (n = 49): media (rango)
 < 100 x mm3

108
  23

(2 - 575)
47

Carga viral: copias RNA/ml (n = 40): 
media (rango) 120.000 (0 - 2.400.000)

TARV: terapia anti-retroviral; IPI ae: indice pronóstico internacional 
ajustado a edad.

Tabla 2. Distribución de los subtipos histológicos en 55 

casos de linfoma VIH positivo, de acuerdo a su frecuencia

Subtipo n casos
(n = 55)

% del total 
de casos

Linfoma de Hodgkin
 Esclerosis nodular
 Celularidad mixta
 Depleción linfocitaria
 Inclasificable

  6
  2
  2
  1
  1

10,9
  3,6
  3,6
  1,8
  1,8

Linfoma no Hodgkin 49 89,1

Linfoma no Hodgkin de estirpe B
 Difuso células grandes B
 Linfoma de Burkitt
 Linfoma plasmablástico    

41
24
12
  5

74,5
43,6
21,8
  9,1

Linfoma no Hodgkin de estirpe T/NK
 * ACG, alk (-)
 T/NK nasal 
 T periférico
 Linfoblástico T

  8
  4
  2
  1
  1

14,5
  7,3
  3,6
  1,8
  1,8

*ACG,alk (-): anaplástico de células grandes alk (-).

VIH positiva. El diagnóstico de VIH en 31 
casos (56,4%), se realizó entre 0 y 19 años 
antes de la aparición del linfoma (media 
2,5 años). En cambio en 24 casos (43,6%) 
ambos diagnósticos fueron simultáneos. 
Las características clínicas y de laboratorio 
se presentan en la Tabla 1. El linfoma difuso 
de células grandes B (LDCGB) representó el 
subtipo más común 43,6%, seguido del LB 
21,8%, linfoma T y T/NK 14,5%, LH 10,9% 
y linfoma plasmablástico (LP) 9,1% (Tabla 
2). El 83,6% de los LNH (41/49), corres-
pondió a estirpe B. Dieciséis casos (29%) 
tenían enfermedad extranodal localizada 
al diagnóstico. Los sitios extranodales com-
prometidos con mayor frecuencia fueron: 
gastrointestinal 7, médula ósea 6, maxilar/
cavidad oral/amígdala 6, óseo 5, riñón 4, 
sistema nervioso central 4 y anorrectal 
tres. La mayoría de los pacientes con LNH 
presentaron IPI de alto riesgo, albúmina 
baja, y aproximadamente la mitad CD4 < 
100 mm3 (Tabla 1). Sólo en 1 caso de linfo-
ma T, se estudió la serología para HTLV-1 
que resultó negativa. En las Tablas 3 y 4 se 
muestra la comparación de pacientes con 
linfoma VIH positivo y negativo.

Terapia antiretroviral 
Cuarenta pacientes (73%) recibieron 

TARV. Dos de ellos recibieron sólo zido-
vudina o asociado a didanosina, ya que el 
diagnóstico de VIH positivo fue previo a 
1998. Veintidós de ellos recibían esta terapia 
al momento del diagnóstico del linfoma, 
con una mediana de 12 meses (rango 1-52 
meses), mientras que los otros 18 (45%), 
la iniciaron junto con la QT del linfoma. 
Quince casos (27%) no recibieron terapia: 
11 por fallecimiento precoz, tres por rechazo 
y uno por diagnóstico postmortem. 

Tratamiento antineoplásico y respuesta
Linfoma de Hodgkin. Cinco de 6 pacientes 

(83%) recibieron QT con intención curativa, 
ABVD (n = 4) y C-MOPP (n = 1). El otro no 
fue tratado. Cuatro de 5 (80%) lograron RC. 
Sólo uno sobrevive, dos recayeron (a los 14 
y 36 meses de diagnóstico) y el otro falleció 
14 años después por cáncer pulmonar, en 
remisión del linfoma.
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Tabla 3. Comparación de las características clínicas 

de 132 pacientes con linfoma de Hodgkin, 

VIH positivo y VIH negativo

Variables VIH 
positivo 
(n = 6)

VIH 
negativo

(n = 126)

p

Edad, mediana años 
(rango)

34 (30-41) 28 (16-82) 0,31

Sexo masculino, n (%) 6/6 (100) 54/126 (43) 0,007

Etapa clínica, n (%)   
 I  y II
 III y IV

1 (17)
5 (83)

60 (48)
66 (52)

0,14

Histología, n (%)
 EN
 CM
 DL
 PL
 Inclasificable

2 (33)
2 (33)
1 (17)
0   (0)
1 (17)

76 (58)
41 (32)

7   (5)
6   (5)
0   (0)

0,48*

SG 3 años, % 50 80 0,21

EN= esclerosis nodular; CM= celularidad mixta; DL= depleción 
linfocitaria; PL= predominio linfocítico; LH= linfoma de Hodgkin; 
SG= sobrevida global. * se agruparon las histologías debido al 
bajo número de casos VIH positivo.

Tabla 4. Comparación de las características clínicas 

de 708 pacientes con linfoma no Hodgkin, 

VIH positivo y VIH negativo

Variable VIH 
positivo
(n = 49)

VIH 
negativo
(n = 659)

p

Edad, mediana años 
(rango)

40 (23-67)   62 (15-94) 0,31

Sexo masculino, n (%) 39/49 (80) 316/659 (48) < 0,0001

Etapa clínica, n (%)   
 I y II
 III y IV

19 (39)
30 (61)

283  (43)
376  (57)

0,33

Histología, n (%)
 LDCGB
 Burkitt
 T/NK
 Plasmablástico
 Otros

24 (49)
12 (25)
  8 (16)
  5 (10)

   0  

312  (47) 
  18    (3)
126  (19) 
    0,0 (0)
203  (31)

0,47
< 0,0001

0,39
< 0,0001

SG 3 años, %
 LDCGB
 Burkitt
 T/NK
 LP

28,6
20
16,6
50

  54
  49
  32,6
    0

0,0004
0,0006
0,01

LDCGB= linfoma difuso células grandes B; LP= linfoma plasma-
blástico; SG= sobrevida global. 

Linfoma no Hodgkin. Treinta de 49 pa-
cientes (61%) recibieron QT con intención 
curativa. De los 24 casos con LDCGB, 14 
recibieron QT, CHOP (n = 11), COP (n = 2) 
y esquema específi co para linfoma primario 
de SNC (n = 1). Sólo 6 lograron RC (25%) 
y cuatro se mantienen en remisión (39-72 
meses). De los 12 casos con LB, 5 recibieron 
QT esquema específi co para LB (n = 2), COP 
(n = 2) y CHOP (n = 1). Sólo dos lograron 
RC (40%), ambos con esquema de LB y uno 
se mantiene en remisión (51 meses). De los 
cinco pacientes con LP, todos recibieron 
esquema CHOP, tres lograron RC (60%) y 
dos se mantienen en remisión (6-12 meses). 
De los 8 pacientes con linfoma T y T/NK, 6 
recibieron CHOP, sólo uno logró RC (16,6%) 
y se mantiene en remisión (44 meses). Dos 
pacientes fueron tratados con esquema de 
rescate ESHAP, por recaída o enfermedad 
progresiva, sin respuesta. Siete de 35 pacientes 
(20%) recibieron además radioterapia, tres 
con intención curativa por enfermedad resi-
dual localizada (maxilar, SNC y cervical) y los 
otros cuatro con intención paliativa. 

Diecinueve de 49 casos con LNH, no reci-
bieron QT, por mal estado general (n = 13), 
rechazo (n = 3) y diagnóstico post mortem 
(n = 1). Dos, fueron tratados sólo con  TARV, 
logrando remisión del linfoma en uno de ellos 
(72 meses). 

Sobrevida y pronóstico
La SG a 3 años de pacientes con LH fue 

50%, LDCGB 28,6%, LB 20%, linfomas T 
16,6% y LP 50%, sin diferencia signifi cativa 
entre los subtipos histológicos (p = 0,54), 
Figura 1. El seguimiento medio fue 62 meses 
(1 mes-14 años). La sobrevida media de los 
pacientes no tratados fue 1,5 meses. 

En cambio, la SG a 3 años de pacientes 
VIH negativos con LH fue 80,6%, LDCGB 
54%, LB 49% y linfomas T 32,6% (Tablas 
3 y 4). No se diagnosticó LP en pacientes 
seronegativos. 

El análisis univariado de diferentes fac-
tores pronósticos demostró que los factores 
más importantes de sobrevida fueron lograr 
RC del linfoma (p < 0,0001) y el IPI bajo en 
LNH (p = 0,0009). De menor importancia, 
pero aún signifi cativo, fueron la edad menor 
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Figura 1. Sobrevida global según subtipo histológico de linfoma 
en 35 pacientes VIH positivo tratados con quimioterapia con inten-
ción curativa.

de 40 años (p = 0,02) y la etapa clínica localizada (p = 
0,03). No hubo diferencia signifi cativa entre los subtipos 
histológicos (p = 0,54), nivel de linfocitos CD4 < ó > 100 
células/mm3 (p = 0,7) o si el linfoma fue diagnosticado 
en el transcurso de TARV o vírgenes a ella. Cuarenta y 
uno de 55 pacientes han fallecido (74,5%). La causa de 
muerte estuvo relacionada con linfoma progresivo en 22 
casos, complicaciones relacionadas a infección VIH en 
13, ambas causas en cinco y cáncer pulmonar un caso.

Comparación de pacientes con linfoma VIH positivo y 
negativo

La comparación de pacientes con LH, VIH positivo 
y negativo, demostró que no hay diferencia estadística-
mente signifi cativa para edad, etapa clínica, histología 
ni SG, sólo hay diferencia respecto a predominio de 

sexo masculino en el grupo VIH positivo 
(Tabla 3).

La comparación de pacientes con LNH, 
VIH positivo y negativo, demostró que no 
hay diferencia estadísticamente signifi cativa 
para edad, etapa clínica, subtipo histológico 
LDCGB y TN/K. En cambio, hubo diferencia 
respecto a mayor frecuencia de LB y LP en el 
grupo VIH positivo y menor SG en todos los 
subtipos histológicos del grupo VIH positivo 
(Tabla 4).

Discusión

En este estudio demostramos que la aso-
ciación de linfoma y VIH continúa siendo 
factor de mal  pronóstico, en comparación 
con pacientes con linfoma seronegativos. 

La mayor diferencia epidemiológica 
con éstos, se observó en la distribución de 
los subtipos histológicos, especialmente en 
LNH, y fue similar a la descrita en la lite-
ratura. El LDCGB fue el doble más común 
que el LB y este último, constituyó la cuarta 
parte de todos los subtipos histológicos. En 
cambio, en casos VIH negativos, el LB alcan-
za apenas 3%. La otra gran diferencia, fue la 
presencia del LP, una variedad de linfoma 
de células B, descrito específi camente en 
pacientes VIH positivo, por primera vez en 
199715. En nuestra casuística alcanzó 10%, en 
cambio para Carbone A16 éste constituyó sólo 
2,6% de todos los LNH asociados a VIH. Al 
igual que en la literatura, la mitad de nuestros 
casos, se presentó en la cavidad oral15-17. 

Destaca la alta incidencia de linfomas T 
en nuestra serie, 16% de los LNH, concor-
dante con el 17,4% de otro estudio chileno 
de los mismos autores (MEC), con neoplasias 
linfoproliferativas diseminadas en pacientes 
VIH negativo23. Esta cifra elevada, se observó 
también en LNH seronegativos diagnostica-
dos en este período (Tabla 4), la mayoría de 
los cuales son HTLV-1 negativos. Por tanto, 
esta infección no está asociada a la mayoría 
de los linfomas T. El único trabajo publicado 
en Chile de 14 pacientes, no describe linfomas 
T18. Existen pocas publicaciones de linfomas 
T en pacientes VIH positivos. En la mayoría, 
la cifra es inferior, 3% en una serie de Los An-
geles, California19, 3,8% de Madrid20 y 1% de 

Figura 2. Sobrevida global según respuesta al tratamiento del 
linfoma en 35 pacientes VIH positivo tratados con quimioterapia 
con intención curativa: remisión completa o no.
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México21. La única publicación con una frecuencia 
más elevada se observó en Perú, en el cual 9/33 casos 
(27%) eran de estirpe T22. El fenotipo T es un factor 
pronóstico adverso en comparación con el fenotipo 
B, según el grupo español de SIDA20, al igual que en 
inmunocompetentes.

El diagnóstico de VIH y linfoma se realizó en 
forma concomitante en aproximadamente la mitad 
de nuestros casos, lo que revela que aún hay una 
demora en la pesquisa de  seropositividad. Es decir, 
la serología positiva se hace evidente recién, con la 
presencia del cáncer. Por el contrario, un estudio 
del Reino Unido24, reveló que sólo en un pequeño 
porcentaje (11%), el linfoma se diagnosticó en 
forma simultánea con el VIH. El descenso de la 
incidencia de LNH descrito en los últimos años en 
individuos infectados con VIH en países desarro-
llados, al parecer está en relación a un inicio más 
precoz de la terapia antirretroviral y a un acceso 
más amplio a exámenes de serología viral, situación 
menos favorable en nuestro país. El presente estudio 
demuestra la necesidad de educar a la población en 
riesgo y mejorar el acceso a estos exámenes, para un 
diagnóstico más precoz de la infección viral. 

Sólo 2 factores se asociaron signifi cativamente 
a mejor sobrevida, la RC con QT y el IPI bajo. 
Estudios al respecto han demostrado también la 
importancia de lograr RC en LH7,25 y LNH6,8. Así, 
Wolf T. et al, en Frankfurt26, demostraron que el 
único factor pronóstico independiente asociado 
a mayor sobrevida, fue lograr la RC, en 214 casos 
de LNH, por sobre una adecuada  respuesta viro-
lógica. El otro factor pronóstico independiente 
fue el IPI en LNH, ya que un score bajo (0-1) está 
asociado a mejor sobrevida y varios estudios han 
destacado la importancia de su aplicación8,17,27,28.

Se ha descrito que el nivel de linfocitos CD4 
es uno de los factores pronósticos importantes, 
al diagnóstico del linfoma. Algunos estudios han 
demostrado que un nivel < 100 x mm3 es un factor 
adverso independiente27,28. Esta asociación adversa 
no fue observada en nuestro estudio.

El uso rutinario de TARV ha mejorado signi-
fi cativamente el pronóstico de los pacientes VIH 
positivos con LH7,25,29, en comparación con el 
período previo a su uso, utilizando QT estándar 
como ABVD. La razón es la mejoría de la función 
inmune y mayor tolerancia a las drogas inmuno-
supresoras. Al respecto, Hentrich M. et al7 demos-
traron una mejoría signifi cativa de SG a 2 años en 
pacientes que recibieron TARV, comparado con 

aquellos que no la recibieron, 74% y 30%, respec-
tivamente (p < 0,001). Mejor resultado obtuvo 
el grupo español, con SG a 5 años de 76%29. En 
cambio en nuestro estudio, aún con TARV, la SG a 
3 años fue 50%, inferior a pacientes VIH negativos 
de nuestro país y tratados también, en hospitales 
públicos (30), aunque no signifi cativo (Tabla 3). 

En LNH, el uso de TARV ha mejorado el pro-
nóstico principalmente en LDCGB6,26, utilizando 
QT estándar como CHOP. Por ejemplo, Lim ST. 
et al6 comunicaron una mejoría notable en la 
sobrevida media, comparando la era pre y post 
terapia de alta efi cacia, de 8,3 meses a 43,2 me-
ses, respectivamente (p < 0,0003). En cambio, el 
mismo estudio no demostró este benefi cio en LB, 
con sobrevida media sólo de 6,4 y 5,4 meses, pre y 
post TARV, respectivamente. En nuestro estudio, 
ninguno de los dos subtipos de LNH pareció bene-
fi ciarse con TARV, observándose SG signifi cativa-
mente inferior en ambos grupos, en comparación 
con pacientes seronegativos (Tabla 4). 

No hay consenso aún sobre el tratamiento de 
QT más apropiado del linfoma en el paciente VIH 
positivo, aunque la mejoría en la sobrevida del 
LDCGB, se ha observado utilizando los mismos 
esquemas de QT estándar tipo CHOP, sólo con la 
introducción de TARV. Se ha utilizado esquemas 
intensos en pacientes con LB, como HyperCVAD31 
o CODOX-M/IVAC32, demostrando tasas de 
sobrevida similar a la de pacientes seronegativos 
(SLE a 2 años 60%) aunque en pequeño número 
de casos. Es probable que el pronóstico adverso de 
los pacientes con LB del estudio de Lim ST et al6 se 
explique porque en este estudio se utilizó terapia 
CHOP. La asociación de rituximab al CHOP, 
no ha logrado mejorar la sobrevida en LDCGB 
asociado a VIH33, debido a mayor mortalidad 
por infecciones, especialmente en pacientes con 
recuento de CD4 < 50 xmm3. En cambio en LB, 
la asociación de rituximab con altas dosis de QT, 
demostró una elevada sobrevida, similar a pacien-
tes seronegativos, 73% y 82%, respectivamente34. 
Se ha utilizado incluso, trasplante autólogo de 
progenitores hematopoyéticos35, en pacientes con 
recaídas quimiosensibles. Faltan más estudios para 
plantear el uso rutinario de rituximab en LB. 

La respuesta inmunológica y virológica a la 
terapia de alta efi cacia, no fue evaluada en nuestro 
estudio, como tampoco se consignó la toxicidad 
a las drogas antineoplásicas. Parece apropiado 
hacerlo en el futuro, para tener una evaluación 
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más precisa de la evolución y tolerancia a drogas 
inmunosupresoras, ya que la efi cacia a la terapia 
está asociada a mejor sobrevida36.

En conclusión, los factores más importantes de 
sobrevida de los pacientes con linfoma asociado 
a VIH, fueron la RC del linfoma y el IPI bajo en 
LNH. En cambio, no hubo diferencia en SG entre 
los distintos subtipos histológicos de linfoma. La 
comparación de SG con pacientes seronegativos 
de nuestro país, demostró ser signifi cativamen-
te inferior en LNH, no así en LH. Dado que la 
cohorte de pacientes descritos pertenece a un 
centro hospitalario y de derivación del sistema 
público, la muestra podría ser representativa de lo 
que ocurre  en Chile. Es necesario, sin embargo, 
mejorar la oportunidad diagnóstica  en VIH y 
optimizar el acceso a la salud, para poder lograr 
un impacto real en el pronóstico y la sobrevida. 
Además es fundamental la realización de mayores 
investigaciones en un futuro, idealmente en forma 
multicéntrica, para tener un mayor conocimiento 
respecto al comportamiento clínico y evolución 
de estos pacientes.
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