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Virus, cancer i sida: tres paraules que fa por veure juntes

Eric Castell Caubet

Es una realitat que en el nostre dia a dia quan parlem de salut hi ha elements que fan por
només d'esmentar-los. "SIDA", "cancer" i, degut a la situacié que estem vivint els darrers
anys, "virus" son termes que deixen un sabor agre quan surten en una conversa quotidiana
pero, i si parléssim de les 3 a la vegada? Pot un virus ocasionar-nos un cancer? Que té a
veure un herpesvirus amb la SIDA?

Conceptes clau

Abans d'endinsar-nos en termes més complexos a fi de resoldre aquest mar de dubtes, és
necessari tenir clars diverses consignes. Primerament, cal esmentar que la SIDA (sindrome
d’'immunodeficiencia adquirida) és una malaltia cronica provocada pel virus de la
immunodeficiencia humana (VIH), un retrovirus que principalment es transmet per via sexual i
que en les etapes més tardanes d'infeccid, produeix una davallada del sistema immunologic
propi fent-lo aixi susceptible de patir altres infeccions oportunistes que rarament afectarien a
una persona amb el sistema immunitari indemne. Per altra part, anomenem cancer a un
conjunt de malalties que es caracteritzen per una reproduccié anormal i descontrolada de
cél-lules que acaba originant un tumor el qual pot afectar a organs vitals ocasionant la mort en
el pitjor dels casos. Els tumors poden ser benignes (si parlem de masses cel-lulars que no son
canceroses) o malignes, els quals estan formats de cel-lules canceroses capaces de desplacar-
se cap a altres regions del cos i afectar organs diferents de I'0rgan on es va formar per primer
cop. Finalment, cal tenir clar qué és un virus, ja que és un mot que hem sentit milers de
vegades els darrers anys perd que no esta de més recordar-ne el concepte. Un virus és un
agent infeccids de dimensions nanometriques format per una o més molecules d'acid nucleic
envoltat d'una capsida proteica i amb uns receptors d'unié a proteines de la cél-lula hoste que
els permet la infeccid d'aquestes. Alguns a més contenen un embolcall d’origen lipidic i que
deriva de la cél-lula hoste a la que infecten.
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litica i transmetre el virus a altres llinatges cel-lulars. Com en la major part dels virus latents,
aquestes reactivacions del virus mentre es troba en estat de laténcia es deuen a periodes
d'estrés, cansament, embaras, lactancia, etc. pero sobretot a periodes d'immunosupressio.

Pot HVHS8 provocar-nos un cancer?

En general, la infeccié d'un virus no és suficient per a provocar un cancer, calen altres factors
ambientals i personals per a que aquest es doni, tot i aixo diversos virus poden participar en
I'oncogenesi. L'HVHS8 esta relacionat amb el desenvolupament de la malaltia de Castleman, el
limfoma primari d'efusid i sobretot amb el sarcoma de Kaposi on, tot i que la majoria
d'infectats per HVH8 no pateixen aquesta malaltia, el 100% d'afectats sén seropositius per al
virus, és per aix0 que moltes investigacions apunten a la infeccid per part d'aquest virus com a
condicid sine qua non en la patogenia del sarcoma de Kaposi.

El sarcoma de Kaposi

El sarcoma de Kaposi és un cancer que provoca el creixement de teixit anormal a la pell, les
membranes mucoses que revesteixen la boca, el nas i la gola, els ganglis limfatics o altres
organs. En general, les lesions sdn de color porpra, apareixen per les cames i peus i es
componen de cel-lules canceroses, vasos sanguinis nous, globuls vermells i globuls blancs. El
sarcoma de Kaposi és diferent d'altres cancers perqué les lesions es poden originar a més d'un
lloc del cos alhora. Pero, i com s'ho fa per a estimular aquesta afectaci6? Estudis de
sequenciacié de I'HHV8 han demostrat que el seu DNA codifica una varietat de proteines
similars a les proteines cel-lulars importants en la regulaciéd del cicle cel-lular, en la
diferenciacid i activacid cel-lular aixi com en la inhibicié de I'apoptosi natural. El virus, en
infectar els limfocits B, promou la sintesi i alliberament per part d'aquestes cel-lules d'IL-6,
factor de creixement derivat de plaquetes (PDGF) i factor de creixement de fibroblasts (BFGF),
substancies que presenten una reconeguda activitat estimulant del creixement cel-lular.
D'altra banda, el virus podria afavorir I'expressid cel-lular d'integrines, receptors de membrana
per a factors de creixement (CD40) i altres proteines de la matriu extracel-lular (Bcl-2 i
molécules de la familia Bcl-X), que incrementen la supervivéncia del les cel-lules, regulen
I'apoptosi i afavoreixen la proliferacié vascular.

Fig.2 Lesions causades pel sarcoma de Kaposi. S’aprecia un creixement anormal de teixit de
la pell de color porpra. Font: https.//www.redaccionmedica.com/
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I la sida, que hi té a veure?

Tal i com hem comentat anteriorment, els virus latents solen reactivar-se en diverses
condicions entre les que destaquen els periodes d'immunosupressio i, precisament el SIDA,
produeix una davallada del sistema immunologic deixant les defenses del cos a nivells molt
inferiors als habituals. A Venecuela, I'any 2007, es va realitzar un estudi preliminar de Ia
seroprevalenca de la infeccid pel VHH-8 en pacients amb la infeccié pel VIH amb/sense SK. La
seroprevalenca del VHH-8 en els pacients amb la infeccid pel VIH sense SK va ser 0%, i durant 2
anys de seguiment cap va desenvolupar el sarcoma, en canvi, la seroprevalenga en els pacients
amb la infeccid pel VIH i SK va ser de 20%. De fet, diversos estudis afirmen que el SK és més de
20.000 vegades més freqlient en persones amb SIDA que a la poblacié general. Més del 95%
dels casos de SK associat al VIH s'observen en homes homosexuals, on és de 7 a 15 vegades
més freqlient que altres que adquireixen el VIH a través de vies no sexuals, com els hemofilics.
El sexe sembla influir en el desenvolupament de SK en les persones infectades per I'HVHS, sent
més freqlient en homes que en dones, encara que poden existir diferencies geografiques. En
I'actualitat, SK apareix en el 10-20% dels pacients infectats pel VIH, de fet, és tal I'associacio
entre aquestes dues patologies que molts cops s'utilitza SK com a marcador de possible
infeccid per VIH.
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