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Factores de riesgo cardiovascular 
en pacientes con SIDA

OLGUÍN – OTERO G1, MURILLO –LLANES J2

RESUMEN
Objetivo: determinar las principales alteraciones metabólicas lipídicas observadas en pacientes con 
síndrome de inmunodeficiencia humana. Material y métodos: se efectuó una revisión de expedien-
tes clínicos del departamento de infectología  de 63 pacientes en control médico con diagnóstico 
del síndrome de inmunodeficiencia humana en el periodo de 1 junio de 2006 al 30 enero del 2007, 
y un grupo de 61 pacientes fue considerado como control para fines de estudio; se midieron el 
índice de masa corporal, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, lipoproteínas de baja densidad, 
lipoproteínas de alta densidad, la velocidad de eritrosedimentación globular e Índice de Castells. Se 
analizaron los datos con EpiInfo V6. Resultados: de los casos, 38 pacientes (61.3%) fueron hom-
bres, y 25 pacientes (38.7%) fueron mujeres, con una edad promedio de 36.2 ± 10.3 años, índice de 
masa corporal (IMC) 24.8 ± .3; de los controles, 36 pacientes (59%) fueron hombres y 25 fueron 
mujeres (41%), con edad promedio de 36 ± 10.6, IMC 26.1 ± 4.5. La VSG, hipertrigliceridemia, hi-
percolesterolemia,  disminución de  HDL e Índice Castelli no fue diferente entre los grupos, pero la 
elevación de la LDL fue superior en los casos (p0.011). Conclusiones: las alteraciones metabólicas 
de los lípidos encontradas son similares  a las reportadas en otros estudios, siendo el aumento de 
LDL la más representativa.
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ABSTRACT
Objective: to determine the main lipid metabolic alterations among patients with Acquired Immuno-
deficiency Syndrome (AIDS). Methods: we performed a research of  the infectology department files, 
and 63 out-patients with AIDS were included, from June 2006 to January of  2007, with a control group 
of  61 subjets; the body mass index, triglycerides, cholesterol, hight and low-density lipoproteins, Castells 
index and the globular sedimentation velocity was analyzed. We used the Epilnfo V6 to analyze the data. 
Results: of  the cases, 38 patients were (61.3%) men, and 25 patients (38.7%) were female, with an age 
36,2 average ± 10,3 years, index of  corporal mass (IMC) 24,8 ± 3; of  the controls, 36 patients (59%) were 
men and 25 were female (41%), with an average age of  36 ± 10,6, IMC 26,1 ± 4.5. The VSG, hypertri-
glyceridemia, hypercholesterolemia, diminution of  HDL and Castelli Index was not different between the 
groups, but the elevation of  the LDL was superior in the cases (p0.011). Conclusions: our study revealed 
that the lipid metabolic alterations founded in our patients are similar to previous reports, in which the 
increased of  LDL is the main finding.

Key words: infection by HIV; factors of  novel cardiovascular risk; dislipidemy.

Sociedad Médica del Hospital General de Culiacán “Dr. Bernardo J. Gastélum” 
A S Sin Vol.II No.1 p.19-23, 2008

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?
www.imbiomed.com.mx


20

INTRODUCCIÓN
El número de pacientes seropositivos frente al virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH) ha ido en aumento en 
los últimos años de acuerdo con el Centro para el Control 
y Prevención de Enfermedades (CDC), los nuevos casos 
diagnosticados  continúan en aumento en los Estados 
Unidos convirtiéndose actualmente en un problema de 
salud publica  mundial. En los últimos años, la asociación  
y manejo  de los factores de riesgo cardiovascular (CV) 
ha emergido como una tarea crítica de los especialistas 
en VIH. Debido a la alta asociación de factores de riesgo 
CV observados en estos pacientes  en algunas cohortes de 
pacientes con  VIH.1,13

Los pacientes infectados con el VIH con patología car-
diovascular, representan un grupo que se ha ido incremen-
tando en los últimos años debido en gran parte al incre-
mento de la sobrevida de estos pacientes como resultado 
principalmente de innovadoras  y eficaces guías de manejo 
y la atención que se le ha dado a este grupo de pacien-
tes. Cada vez son más frecuentes en ellos los hallazgos de 
diversos tipos de enfermedad cardiovascular, entre ellas la 
enfermedad coronaria.2-4

Está demostrado que los pacientes infectados con el 
VIH pueden presentar lesiones de arteriosclerosis subclíni-
cas con una frecuencia mayor de la esperada en la población 
general, aunque en diversas series publicadas los estudios 
de incidencia y mortalidad son limitados y hasta a veces 
contradictorios, factores tales como terapia antirretroviral, 
cronicidad de la infección por el VIH y/o la presencia de 
co-infecciones o trastornos inmunológicos podrían estar 
implicados en el aumento de riesgo cardiovascular en estos 
pacientes. 3,5-7,9 

Varias líneas de evidencias sugieren que la arterioscle-
rosis puede ser más frecuente o desarrollarse más rápido 
en individuos VIH positivos especialmente los tratados 
con las potentes combinaciones de antirretrovirales com-
parados con la población general de la misma edad y sexo. 
Los pacientes VIH positivos  que reciben inhibidores de las 
proteasas, tienen un perfil aterogénico muy particular, son 
delgados, tienen altos niveles de triglicéridos y bajo nivel de 
colesterol HDL sin aumentar el nivel de LDL, además de 
ser frecuentes fumadores. 4,8,9

Todas las drogas antirretrovirales pueden tener efectos 
adversos a corto y largo plazo que varían de paciente en pa-
ciente, de clase a clase de drogas, y de droga a droga.10-13,16,18

El perfil más común de dislipidemia en pacientes no 
tratados es elevación de triglicéridos y bajo nivel del coles-
terol HDL, en cambio, la hipercolesterolemia está muy cla-
ramente ligada al uso de inhibidores de la proteasa. 2,10,16,17

Dado el papel de los lípidos en el desarrollo de las pla-
cas arterioscleróticas, hay pues una fuerte base para pensar 
que la arteriosclerosis puede ser acelerada o inducida por 
la dislipidemia determinada por la terapia antirretroviral, lo 

que tiene un valor práctico importante, porque es el princi-
pal factor de riesgo tratable para enfermedad coronaria en 
pacientes VIH.16, 18

La resistencia a la insulina ha sido descripta en el 
conjunto de trastornos que acompañan a la redistribu-
ción de la grasa en los pacientes VIH positivos. La re-
sistencia a la insulina en ausencia de diabetes mellitus, es 
también un factor asociado al desarrollo de enfermedad 
coronaria, y está relacionado con la dislipidemia atero-
génica consistente en aumento de los triglicéridos y baja 
del colesterol HDL.16,20

Es por ello que consideramos realizar un estudio de pre-
valencia de alteraciones lipídicas en nuestros pacientes de 
síndrome de inmunodeficiencia humana que son atendidos 
en el hospital general de Culiacán para conocer la magnitud 
del problema en estos pacientes y poder establecer medidas 
de prevención oportunas de eventos cardiovasculares  ya 
que éstos disminuyen la sobrevida.

   
MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio  transversal analítico en la consulta 
externa de la Clínica de infectología del Hospital General 
de Culiacán del 01de junio de 1996 a1 31 de enero del 2007 
incluyéndose 63  pacientes con síndrome de inmunodefi-
ciencia adquirida confirmados con prueba Western Blot y 
que estaban bajo tratamiento con terapia antirretroviral y 
61 controles sin infección con el VIH de ambos sexos. To-
dos firmaron carta de consentimiento informado.

Se excluyeron los pacientes menores de 18 años y 
quienes no estuvieran bajo tratamiento antirretroviral, así 
como aquéllos con otra enfermedad inflamatoria crónica 
y se eliminaron quienes no contaban con  expediente clí-
nico completo y aquéllos que no acudieron regularmente 
a  su cita de control (los que acuden al servicio de consulta 
externa de medicina interna por otros padecimientos).

         
Cuadro 1. Características de

los grupos de estudio

Variable Casos (n=63) Controles (n=61) P

Edad 36.2±10.3 36 ±  10.6 NS

Mujeres (24) 38.7% (25) 41% NS

Hombres (38) 61.3% (31) 59% NS

I M C (kg./m2 ) 24.8±  4.3 26.1 ± 4.5 NS

VSG (mm/hr.) 27  ±13.5 28  ± 14 NS

Colesterol (mg./dL) 174 ± 52 152.2  ± 51.5 NS

Triglicéridos (mg./dL) 136.5 ± 64.3 133.3  ± 100.9 NS

HDL (mg./dL) 44.8  ± 13.6 47.2 1± 5 NS

LDL (mg./dL) 111 ± 44.9 101± 04 NS

Índice de Castelli 7.18 6.61 NS
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RESULTADOS
Durante el periodo de enero a diciembre del 2006 fue-
ron estudiados 63 pacientes con diagnóstico de síndro-
me de inmunodeficiencia adquirida y  un grupo  de 61 
pacientes negativo a VIH considerado como control. 
El cuadro 1 muestra su distribución,  al sexo masculino 
con  38 pacientes (61.3%), el sexo femenino 25 pacientes 
(38.7%), con una edad promedio  36.2 ± 10.3, índice de 
masa corporal (IMC) 24.8 ± .3, el grupo control fueron 
61 pacientes el sexo masculino 36 pacientes (59%),  25 
mujeres (41%), con edad promedio 36 ± 10.6, IMC 26.1 
± 4.5. El cuadro 2 muestra el análisis de los resultados de 
las variables en estudio. En ambos grupos se observó que 
la velocidad de sedimentación globular (VSG) estaba in-
crementada por arriba del punto de corte (30 mm/hr) en 
22 pacientes (34.9%) en los casos y 15 pacientes (24.6%) 
del grupo control  no observandose diferencias significa-
tivas entre ambos grupos (p>0.05),  se observó que  había 
hipertrigliceridemia en 10 pacientes portadores de VIH 
(15.8%), resultados muy similares fueron encontrados en 
el grupo  control con 8 pacientes con hipertrigliceridemia 
para un (13.1%). La variable hipercolesterolemia se ob-
servó en 16 pacientes en el grupo de casos (25.4%) y  12 
pacientes  controles (19.7%). Respecto a comportamiento 
y distribución  de C-HDL baja se observó en 33 pacientes 
(52.4%) en el grupo con VIH y en  23 pacientes (37.7%) 
en el grupo control, mostrando el grupo portador de 
VIH diferencia porcentual considerable pero no signifi-
cativa. Las C-LDL elevadas se observaron en 23 pacientes 
(36.5%) en el grupo de los casos, y 10 pacientes del grupo 
control (16.4%), (p=0.011); el índice de Castelli mayor a 
5 se encontró en 17 pacientes (27%)  en el grupo de los 
casos, 11 pacientes controles (18.1%).

Cuadro 2. Factores de riesgo 
noveles en los grupos de estudio

Variable Casos Controles P 
 (n= 63) (n= 61)

Hipertrigliceridemia 10 (15.8%) 8 (13.1%) P > 0.05

Hipercolesterolemia 16 (25.4%) 12 (19.7%) P > 0.05

Elevación de VSG 22 (34.9%) 15 (24.6%) P > 0.05

HDL 33 (52.4%) 23 (37.7%) P > 0.05

LDL 23 (36.5%) 10 (16.4%) P < 0.011

Índice Castelli 17 (27%) 11 (18.1%) P > 0.05

DISCUSIÓN
Las alteraciones metabólicas de los lípidos son ampliamente 
encontradas en pacientes con diagnóstico de síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida; en la literatura mundial se han 
publicado estudios como el  cardiológico de Helsinki y el 

estudio PROCAM en los cuales se asocian estas alteracio-
nes lipídicas con un  alto riesgo de enfermedad coronaria; el 
tratamiento de tales alteraciones lipídicas está actualmente 
en discusión por la existencia de diferentes mecanismos fi-
siopatológicos relacionados.22,24

Se ha demostrado que los lípidos y las lipoproteínas 
forman parte de la inmunidad natural, los cuales sufren al-
gunas variaciones estructurales y metabólicas  durante la re-
acción inflamatoria inespecífica. Como mediadores bioquí-
micos, los lípidos parecen desempeñar varias funciones en 
el control de las infecciones; tal es  el caso del síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida en donde ha sido observada 
su participación en la destrucción directa, lisis, neutraliza-
ción, bloqueo de receptores específicos y de la quimiotaxis. 
Por todo esto  las alteraciones de los lípidos en pacientes 
con VIH deben ser consideradas en el contexto clínico y 
el manejo global del paciente. 7,27

Es importante considerar que la alteración lipídica más 
común en nuestro estudio fue la elevación de C-LDL la 
cual se presenta en un 36.5% de los pacientes con VIH 
con significancia estadística. Fisiopatológicamente estas 
pequeñas y densas lipoproteínas son fácilmente oxidadas, 
estimulan la producción de endotelinas y la proliferación de 
macrófagos en la pared arterial, mecanismo importante en 
la génesis de la ateroesclerosis 27,36 ocurriendo esto en eta-
pas tempranas de la enfermedad aun en pacientes portado-
res asintomáticos con VIH, además ha sido reportada en 
pacientes con buen control de la enfermedad con óptimo 
nivel sérico de CD4 como el mostrado en los pacientes de 
nuestro estudio que presentan una media de 291 de CD4 
ubicándose en un grado intermedio según la clasificación 
actual del control de enfermedades infecciosas CDC  (200 
a 500/µL de CD4).14, 32

 La elevación de C-LDL se ha relacionado con  pacien-
tes con VIH con un buen control de la carga viral, ca-
racterística encontrada en nuestros pacientes estudiados 
que presentaron una media de 442.5 copias/m además, 
33 pacientes del estudio se encontraron indetectables 
por el método convencional recomendado al momento 
de hacer las mediciones.5,34 La hipertrigliceridemia, hi-
percolesterolemia, y disminución de las lipoproteínas de 
alta densidad se presentaron en  el 15.8%, 24.5 y 52.4%, 
respectivamente, en los pacientes con VIH, dichas al-
teraciones lipídicas han sido observadas en la literatura 
mundial en un 44 a un 55% de los pacientes  en etapas 
tardías de la infección por VIH; se ha reportado en es-
tudios una distribución proporcional de la hipertrigliceri-
demia y la disminución de HDL con el descenso de CD4 
como reflejo de la severidad de la enfermedad y pobre 
control de la misma; actualmente es considerado en algu-
nos estudios como marcador pronóstico en el curso de 
enfermedades infecciosas en las que destaca el síndrome 
de inmunodeficiencia humana.6,34 
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Además de la relación que existe entre la etapa clínica 
de la enfermedad y las alteraciones lipídicas ya comentadas 
se ha demostrado que la terapia antirretroviral administrada 
durante 6 a 12 meses se asocia a alteraciones de los lípi-
dos. Los estudios realizados previamente demuestran que 
los pacientes que utilizaron inhibidores de proteasas en el 
manejo del VIH un aumento del 45 a 78% de alteracio-
nes lipídicas.26 En nuestro grupo de estudio el 37.1% de 
los pacientes está con un inhibidor de proteasas o combi-
nado, siendo considerado un bajo porcentaje de pacientes 
con esta terapia y no permite determinar si existe la asocia-
ción descrita anteriormente.27,29 La velocidad de sedimenta-
ción globular mostró un incremento por arriba del punto 
de corte (30 mm/hr) en 22 pacientes con VIH (34.9%), 
porcentaje muy similar al encontrado en algunos estudios 
publicados que asocian el VIH con el incremento de este 
reactante de fase aguda de la inflamación (29%).31 Algunos 
reportes no han sido muy concluyentes en este punto por 

la dificultad para realizar la prueba y las diferentes condicio-
nes clínicas que producen incremento de este reactante.15 
El índice de Castelli encontrado en el 27% de los pacientes 
con VIH al ser comparado con el grupo control no pre-
sentó significancia estadística. En la literatura mundial no 
existe una relación u asociación con este índice y el estado 
de la enfermedad pero está siendo considerado para fines 
terapéuticos de las alteraciones lipídicas.

                                            
CONCLUSIONES

Las alteraciones metabólicas de los lípidos, la disminución 
de HDL, el aumento de LDL, la hipertrigliceridemia, la hi-
percolesterolemia encontradas en estudios realizados pre-
viamente en pacientes portadores de VIH son similares  
a las mostradas en nuestro estudio, siendo el aumento de 
LDL la más representativa, asociada a buen control del 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida mostrado al mo-
mento por los pacientes.
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MATERIAL PARA INTERVENCIONISMO CARDIOVASCULAR

MARCAPASOS Y TODO EN GASTROENTEROLOGÍA ENDOSCÓPICA

"SU SALUD ES NUESTRO OBJETIVO"


