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REVISIÓN CONTEMPORÁNEA

GENERALIDADES DE LA INFECCIÓN POR EL 
VIH/SIDA

En el año 1981 se detectó en la ciudad de 
Los Ángeles y Nueva York en EE.UU, un brote 
epidémico de neumonía por Pneumocystis carinii, en 
varones adultos, previamente sanos, homosexuales.  
Asimismo, ese mismo año, los Centros de Control y 
Prevención de Enfermedades de Estados Unidos de 
América (CDC), también en EE.UU, publicaron 26 
casos de sarcoma de Kaposi, igualmente en varones 
inicialmente sanos, ahora inmunodeprimidos (1,2).

Se describe entonces, un síndrome clínico 
caracterizado por una profunda inmunodepresión, 
principalmente de la inmunidad celular, al que 
se denominó síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida o SIDA.  Seguidamente se diagnosticó 

este síndrome en receptores de hemoderivados 
y usuarios de drogas endovenosas.  También en 
mujeres y hombres de hábitos heterosexuales (1,2).  

El primer caso de SIDA en Latinoamérica se 
reporta en 1982, simultáneamente en Venezuela, 
Colombia, Brasil, México y Argentina.  Este 
mismo año se describen casos en Europa y África, 
considerando desde este momento a la entidad 
como pandemia (1).

Es en el año 1984 cuando investigadores del 
Instituto Pasteur, del Instituto Nacional del Cán-
cer y de la Universidad de California en EE.UU, 
aislaron varias cepas de un retrovirus en pacientes 
con  SIDA,  así  como,  en  pacientes  asintomáticos 
con linfadenopatías.  Más tarde ese mismo año 
el Comité Internacional de Taxonomía acuñó la 
denominación virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) a dicho retrovirus (1,2).

El VIH es un virus ARN perteneciente a la 
familia Retroviridae subfamilia Lentiviridae, que 
gracias a la codificación de la enzima transcriptasa 
reversa, es capaz de integrarse al genoma de la 
célula huésped, para su posterior transcripción y 
formación de nuevos viriones infectantes (1,2).

Una vez en el huésped, el VIH prolifera en 
forma inmediata y continua, aunque a velocidades 
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diferentes según el estadio evolutivo de la infección.  
Se distingue: a) una fase precoz o aguda de varias 
semanas de duración, b) una fase intermedia de 
replicación vírica activa, usualmente asintomática 
y de varios años de duración y c) una fase final o 
de crisis que corresponde con el SIDA (3).

El diagnóstico de la infección por el VIH, se 
realiza mediante la detección del virus o de alguno 
de sus componentes o de la demostración de la 
presencia de anticuerpos anti-VIH.  Lo primero 
requiere una tecnología compleja, que solo está al 
alcance de unos pocos centros de investigación y 
laboratorios de referencia, en cambio, la detección 
de anticuerpos mediante pruebas serológicas, 
considerada en la práctica clínica como signo de 
infección vírica, constituye la herramienta más 
útil y práctica para el diagnóstico de la infección.  
El  método  de  ELISA,  es  el  más  ampliamente 
usado por ser económico y sencillo.  Si la prueba es 
positiva en por lo menos 2 ocasiones, la presencia 
del VIH se puede confirmar en casi el 100 % de 
los casos (3).

La definición de SIDA según los CDC, es todo 
aquel sujeto con infección por el VIH que cursa con 
contaje de linfocitos T CD4+ menor a 200 células 
por mL, o aquel individuo que independiente del 
contaje de células T, cursa con una infección o 
proceso nosológico oportunista.  Se entiende por 
este último la infección por P.  carinii, Tuberculosis 
pulmonar u otras micobacteriosis, enfermedad por 
citomegalovirus o sarcoma de Kaposi.  Por otro 
lado, la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
establece que también debe considerarse SIDA en 
aquellos que presenten neumonía recurrente y en 
caso de mujeres, la presencia de cáncer de cérvix 
invasivo (3).  Esta definición es igualmente aceptada 
en Venezuela, según lo estipula el Programa 
Nacional de SIDA/ITS (4).

EPIDEMIOLOGÍA
El Programa de SIDA de las Naciones Unidas 

y la OMS estableció que para diciembre de 2008 
había más de 33 millones de personas infectadas por 
el VIH o con SIDA vivos en el mundo.  De estos, 
2,1 millones tienen menos de 15 años de edad.  Sólo 

en el 2008 se diagnosticaron 2,7 millones de nuevas 
infecciones y para este año se calculó 2 millones de 
muertes.  Para diciembre de 2007, 1,7 millones de 
personas vivían con VIH/SIDA en Latinoamérica 
y alrededor de 230 mil sujetos estaban infectados 
en el Caribe.  Se estable una prevalencia de 0,5 % 
a 1,0 % en estas regiones (5).  

En Venezuela entre 1982 y 1999 se registraron 
8 400 casos de infección por el VIH, de los cuales 
murieron 4 726.  El patrón de contagio predominante 
en el país es entre hombres a través de relaciones 
homosexuales y bisexuales.  Es importante destacar 
que hasta en el 38 % de los casos se desconoce la 
vía de contagio, mucho más en hombres que en 
mujeres (6).  Este es el único país de Latinoamérica 
que no posee registro actualizado de infectados con 
VIH.  Se conoce que para el cierre del año 2006 
existía un total de 110 mil personas infectadas (5).

En  el  Estado  Bolívar,  entre  los  años  1987 
y  2006,  se  tiene  el  registro  de  3 942  casos, 
con una tasa que va desde 0,86 por cada cien mil 
habitantes en el año 1987, hasta 43 por cada cien 
mil en el 2006.  De estos, el 80,73 % tenía infección 
asintomática y el resto cursaba con SIDA.  Hasta 
esa fecha se han producido 1 089 muertes (28,3.%), 
115 ocurridas sólo en el 2006, con una tasa de 
mortalidad de 7,63 por cada cien mil habitantes 
(7); la más baja registrada en los últimos años, esto 
quizás como consecuencia del uso más ampliado 
de la denominada terapia antirretroviral altamente 
efectiva (TARVAE) en dicha región, pero también 
en el país en general.

TERAPIA ANTIRRETROVIRAL Y 
ATEROESCLEROSIS

La introducción de la TARVAE a nivel mundial 
desde finales de la década de los noventa, redujo 
dramáticamente la tasa de mortalidad de VIH/SIDA.  
Por ejemplo, el HIV Outpatient Study (HOPS) en 
EE.UU, demostró una reducción de la mortalidad en 
1 255 pacientes con VIH con al menos una cuenta 
de linfocitos T CD4+ < a 100 células por mL que 
recibían TARVAE, de 29,4 % a 8,8 % entre 1995 a 
1997 (8).  Otro estudio de cohorte realizado en Europa 
en 4 270 pacientes con contaje linfocitario < a 500 
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células por mL, también en TARVAE, señaló una 
reducción de la mortalidad de 23,3 % a 1,1 % entre 
los años 1995 y 1998 (9).  Esta reducción se asoció 
a una disminución significativa de las infecciones 
oportunistas (8,9).

La TARVAE consta de 4 clases de drogas 
antirretrovirales: a) los inhibidores nucleósidos de la 
transcriptasa reversa (INTR), b) los inhibidores no 
nucleósidos de la transcriptasa reversa (INNTR), c) 
los inhibidores de las proteasas (IP) y por último d) 
los inhibidores de la fusión a la membrana celular (3,4).

En Venezuela se comercializan 6 INTR: 
didanosina, lamivudina, stavudina, zidovudina, 
abacabir y las combinaciones abacabir-zidovudina-
lamivudina y zidovudina-lamivudina-tenofovir; 
solo 2 INNTR están disponibles: neviparina y 
efavirenz y existen 8 IP en el mercado: saquinavir, 
indinavir, ritonavir, fosamprenavir, lopinavir, 
atazanavir, darunavir y la combinación lopinavir/
ritonavir (4).

La selección del esquema de TARVAE, 
por su complejidad, debe hacerse por personal 
médico especializado, usualmente infectólogos o 
inmunólogos y está indicado en todo paciente con 
criterios de SIDA.  No obstante, en los actuales 
momentos, dada la evidencia de su efectividad, 
puede considerarse en pacientes asintomáticos 
con recuento de linfocitos T CD4+ menor a 350 
cel/mL, con carga viral >100 000 copias de ARN 
viral, embarazadas, pacientes con nefropatía con 
VIH, con co-infección por los virus de la hepatitis 
B y C y en niños (3,4).  

La clase de drogas antirretrovirales más 
empleada a nivel mundial, pero también a nivel 
nacional y regional, son los IP (1-4,8-10).  Estas drogas 
bloquean la proteasa del VIH, de forma que las 
proteínas constituyentes de los nuevos viriones, 
son defectuosas y estos se vuelven inactivos y no 
infectantes (3,4).  Los efectos adversos de los IP 
incluye: disconfort abdominal, náuseas, vómitos, 
diarrea, ictericia y manifestaciones dermatológicas 
como eritema y rash (11); sin embargo, la mayor 
atención se ha prestado a sus efectos deletéreos 
metabólicos ya que inducen hiperglicemia, 
resistencia a la acción de la insulina, dislipidemia 

y obesidad (10,12-16).

Esto ha motivado que numerosos investiga-
dores dirijan su atención en establecer la incidencia 
de enfermedad arterial aterosclerótica en este grupo 
de pacientes.  La primera descripción de enfermedad 
arterial coronaria relacionada a la TARVAE fue 
hecha en 1998 por Henry y col., en 2 pacientes 
menores de 45 años que recibían IP (15); a partir de 
entonces varios estudios retrospectivos y también de 
cohorte se han realizado con el fin de establecer la 
verdadera asociación y prevalencia de enfermedad 
aterosclerótica.

En el estudio HOPS, el infarto miocárdico (IM) 
estuvo presente en 19 de 3 247 pacientes tomando 
IP comparado a solo 2 casos en aquel grupo que 
no lo recibía (p=0,0125) (8).  El Data Collection on 
Adverse Events of Anti-HIV Drugs Study Group 
o estudio DAD, evaluó el riesgo de IM en 23 437 
pacientes en tratamiento con TARVAE.  Ocurrió en 
345 pacientes en TARVAE y en 292 pacientes que 
recibían por lo menos un IP (P<0,001).  La edad 
promedio fue 39 años y se encontraban recibiendo 
dicha terapia por una media de 2,7 años (16).

En el French Hospital Database on HIV Study, 
el IM se diagnosticó en 60 de 34.976 pacientes 
que recibieron TARVAE por un promedio de 33 
meses.  Aquellos en régimen con un IP tuvieron 
significativamente mayor riesgo (OR=2,56, IC 
95 %=1,03–6,34).  Asimismo se demostró que 
quienes recibían los IP durante más de 30 meses, 
de la misma manera tuvieron más IM (OR=3,6, 
IC 95 %=1,8–6,2), estableciéndose la hipótesis de 
que a mayor exposición a la terapia, el riesgo se 
incrementa (17).  Otro estudio realizado por Bárbaro 
y col. en 1 551 pacientes italianos con VIH que 
recibían TARVAE, seguidos por una media de 36 
meses, apoya este enunciado.  Veinticinco eventos 
coronarios estuvieron presentes, con una incidencia 
anual acumulada de 9,8 por cada mil pacientes 
tratados con IP (P<0,001) (18).  

Por otro lado, en el Kaiser Permanente Medi-
cal Care Program of Northern Califonia database, 
72 eventos coronarios, incluyendo 47 IM se docu-
mentaron en 4 159 pacientes con HIV, seguidos por 
4 años (P<0,001).  Como hallazgo interesante de 
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esta serie, se tiene que el riesgo de IM fue mayor 
en el grupo con el HIV independiente si recibían 
tratamiento o no.  Ocurrió 6,5 eventos coronarios 
en pacientes VIH versus 3,8 eventos por cada 
mil pacientes/año en los no infectados (P<0,03); 
planteándose la alternativa de que la sola presencia 
del virus pudiera resultar aterogénica (19).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA 
ENFERMEDAD CORONARIA EN EL PACIENTE 
CON VIH

La expresión clínica de la enfermedad arterial 
coronaria en el paciente VIH difiere discretamente.  
La edad de presentación oscila entre 40 y 50 años 
(20-26), esto es 10 años menos que en el paciente no 
VIH (26).  Es más frecuente en el sexo masculino, 
afectando alrededor del 10 % a las mujeres.  Al 
momento del primer evento más de la mitad de los 
pacientes en las distintas series refiere el antecedente 
de hábito tabáquico.  Asimismo más del 50 % de los 
pacientes se encuentra recibiendo algún esquema 
de TARVAE, es su mayoría algún IP (20-26).  

La  media  de  HDL  colesterol  en  el  paciente 
VIH e IM es muy baja; 32±10 mg/dL según Matetzky 
y col. (21), 28±10 mg/dL según Escaut y col. (22) y 
35±12 mg/dL en la serie de Hsue y col. (26).  Respecto 
a los niveles de LDL colesterol, estos usualmente son 
normales (20-22, 24-26) o están levemente aumentados 
al momento del evento coronario agudo (23).

La enfermedad de un solo vaso es común 
en el paciente VIH (21-24,26) y el TIMI risk score 
es bajo cuando el síndrome coronario agudo se 
presenta (26).  La evolución del paciente posterior al 
evento usualmente es buena.  Solo nueve muertes 
hospitalarias se presentaron en total de 189 casos 
de IM en las series revisadas (20-26).

La angioplastia coronaria (ACTP) con 
o sin colocación de stent se ha practicado en 
estos pacientes y los resultados posteriores al 
procedimiento han sido controversiales.  En la 
serie de  Hsue  y  col.,  se  practicó  ACTP  a  29 
pacientes con VIH, de los cuales 22 recibieron 
stent.  La reestenosis se presentó en 11 de ellos, 
comparado a 3 casos de reestenosis en 21 pacientes 
no VIH (P=0,006) (26).  Similarmente en la serie de 

Matetzky y col., esta complicación se presentó en 
6 de 14 pacientes con el VIH comparado a 4 de 38 
casos en no infectados (P=0,02) (21).

Estos pacientes también son seleccionados 
para cirugía de derivación aorto-coronaria.  En una 
serie de 37 pacientes seguidos por un promedio de 
28 meses, la tasa de sobrevida a los 3 años fue de 
81%, no significativamente diferente a la población 
general.  Lo más interesante de este reporte, es que 
la edad promedio de realización de la cirugía fue 
de 44 años (27).  

Tomados juntos, estos estudios sugieren que la 
tasa de IM es más elevada en pacientes con HIV, 
especialmente si reciben TARVAE y específicamente 
si reciben IP en su esquema de tratamiento y que 
este riesgo se incrementa en la medida que están 
por más tiempo expuestos a la misma (8,15-20).  No 
existen diferencias en cuanto al manejo terapéutico, 
pero si respecto a los desenlaces (21,26,27); es por esto 
que la determinación y el manejo de los factores de 
riesgo predisponentes a enfermedad ateroescleró-
tica en esta población es de vital importancia y debe 
ser del conocimiento del equipo médico tratante.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL 
PACIENTE CON EL VIH

La cohorte más grande de pacientes con VIH/
SIDA en los que se haya investigado la presencia de 
factores de riesgo cardiovascular, está constituida 
por 23 437 pacientes pertenecientes al estudio 
DAD.  La edad promedio fue 39 años.  El 76 % 
fueron hombres.  El 82,2 % recibieron TARVAE y 
en el 68 % se incluía algún IP.  El 60,8 % resultaron 
fumadores, el 14,4 % tenían algún estadio de HTA, 
el 3,1 % resultó con DM tipo 2 y el 42 % tenía 
algún tipo de dislipidemia.  Los pacientes fueron 
seguidos por una media de 4,5 años.  Ocurrió IM 
en 345 pacientes para una incidencia de 3,65 por 
cada 1 000 infectados (16).

Estudios  a  menor  escala,  pero  con  inte-
rés similar se han realizado en Venezuela, y 
específicamente en la región sur-oriental.  En 
una investigación realizada por los autores, en 54 
pacientes con el VIH asintomáticos cardiovascular, 
procedentes de la consulta externa de los Servicios 
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de Inmunología e Infectología del Complejo 
Hospitalario Universitario Ruiz y Páez en Ciudad 
Bolívar, Estado Bolívar, se determinó que el 77,77.% 
de  ellos  tenían  por  lo  menos  un  factor  tradicional 
de riesgo cardiovascular.  La edad promedio fue 
42,44 años.  El 66,66 % eran hombres.  El 81,48 % 
de los pacientes recibieron TARVAE, de los cuales 
42,59.% incluían en el esquema de tratamiento un 
IP (28).

En esta serie, el tabaquismo activo estuvo 
presente en 44,44 % de los pacientes (28).  Estas 
frecuencias son superiores a las observadas en 
la población general y están en relación con lo 
reportado en algunas series (29).  El problema de 
esto estriba, en que el paciente con el VIH tiene 
muy bajas tasas de cesación tabáquica (29), debiendo 
considerarse este factor de riesgo como uno de los 
más prevalentes e importantes en esta población.

El 35,18 % de estos mismos pacientes tenía 
hipertensión arterial (HTA); el 29,63 % recibieron 
TARVAE, encontrándose asociación significativa 
(p=0,01) (28).  Se han propuesto distintos mecanismos 
por los que se presenta la hipertensión en el paciente 
con el VIH, entre estos, la resistencia a la insulina 
asociada a la TARVAE, que causa incremento de 
la actividad simpática y retención de sodio, lo cual 
lleva a hipertensión (30).  

La dislipidemia, otro factor de riesgo tra-
dicional, estuvo presente en 33,33 % de esta serie.  
El 22,22.% de los pacientes presentó colesterol HDL 
bajo y solo  el  1,85  %  presentó  colesterol  LDL  
elevado.   La  frecuencia  de  hipertrigliceridemia 
fue de 18,52 % (28).  

Por otro lado, el 22,22 % tenían valores de 
glicemia en ayuna entre 101 y 125 mg/dL y 5,56.% 
tenían  ≥  126  mg/dL.  El  14,45  %  recibieron 
TARVAE  con  al  menos  un  IP.  Asimismo,  el 
20,37.%  tenían  algún  grado  de  obesidad  y  el 
25,93.% tenían sobrepeso (28).

En esta misma línea, un estudio realizado 
en pacientes VIH procedentes de la Unidad de 
Inmunología del Hospital “Dr. Julio Criollo Rivas” 
en Ciudad Bolívar, demuestra que contrario a lo 
observado previo a la introducción de la TARVAE, 
cuando la infección por el VIH progresaba 

rápidamente a un síndrome de desgaste orgánico 
caracterizado por pérdida significativa de peso, 
hiporexia, astenia y adinamia; el empleo de dicho 
tratamiento en las últimas décadas, se asocia 
a cronicidad y a un aumento en la incidencia 
de obesidad central, dislipidemia, prediabetes 
y diabetes, hipertensión arterial y síndrome 
metabólico (SM).  En dicho estudio, se evaluaron 
37 pacientes con edad promedio de 41,43 años.  De 
estos, 67,5 % fueron hombres y el 43,24 % recibía 
TARVAE con al menos un IP.  La combinación 
lopinavir/ritonavir fue la más empleada.  El índice 
de masa corporal (IMC) promedio fue 25,77 kg/m2 
y la circunferencia abdominal fue de 85,93 cm.  El 
17,02 % tenía sobrepeso y el 18,2 % fueron obesos.  
La HTA estadio 1 estuvo presente en 16,22.% y 
la HTA estadio 2 en 18,92 %.  La dislipidemia 
estuvo presente en 78,37 %.  El valor promedio del 
colesterol  total  fue  188,75  mg/dL,  del  colesterol 
LDL fue 100,57 mg/dL y del colesterol HDL fue 
46,88 mg/dL.  El valor de glicemia en ayunas fue de 
93,96 mg/dL y se estimó un 21,62 % de prediabéticos 
y 5,4 % resultaron diabéticos tipo 2.  El 51,35 % de 
los pacientes cumplieron criterios para SM según lo 
establece el Adult Treatment Panel III (ATP III) (31).  

Esta situación también ha sido caracterizada 
en otras regiones del país.  Una serie de pacientes 
también en TARVAE, presentada por Martínez y 
col., del Hospital Universitario “Dr. Ángel Larralde” 
en  Valencia,  Estado  Carabobo,  muestra  que  el  
63,3 %  presentó  SM;  distribuidos  en  89,47.% 
pacientes del sexo masculino y 10,52 % del sexo 
femenino.  De la población femenina, 75 % presentó 
alteraciones en la circunferencia abdominal y el 
50 % hipertensión arterial e hiperglicemia.  De  
la  población   masculina,  42  %   mostró   altera-
ciones  de  la  circunferencia  abdominal,  en  el 
54 % se evidenció hipertensión arterial, en 19 % 
hiperglicemia, en 73.% hipertrigliceridemia y en 
54 % colesterol HDL disminuido (32).  

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR

Al igual que en los pacientes no VIH, una 
vez realizada la historia clínica cardiovascular, 
el siguiente paso es establecer el riesgo de un 
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evento cardíaco mayor (ECM) futuro (33-37).  Para 
esto  existen  publicadas  distintas  puntuaciones  
de riesgo.  Sin embargo, ninguna de ellas ha sido 
completamente validada en pacientes seropositivos.  

El Framingham Risk Score (FRS) es el más 
ampliamente usado y además el incorporado a 
las distintas guías de prevención primaria (37).  
Este escala, incluye las variables sexo, edad, 
presión arterial, LDL colesterol o colesterol total, 
HDL colesterol, diabetes y hábito tabáquico para 
estratificación de riesgo.  La aplicación de la misma, 
permite establecer 3 categorías de riesgo de un 
ECM en los siguientes 10 años, a saber: riesgo bajo,  
intermedio  y  alto,  definidos  como  <5 %,  ≥5.% 
pero <20 % y ≥20 %, respectivamente (37).  Se ha 
aplicado esta escala en esta población, con resulta-
dos controvertidos.  Al parecer, el FRS, al no tomar 
en cuenta marcadores de riesgo tan importantes 
como la historia de enfermedad cardiovascular 
familiar prematura, la obesidad, el sedentarismo 
y la hipertrigliceridemia, tienda a infraestimar el 
riesgo (38).

Se ha propuesto, para optimizar la estratifica-
ción de riesgo cardiovascular en estos casos, el 
empleo de marcadores biológicos y/o imaginológicos 
de ateroesclerosis.  Respecto a los primeros, se 
han evaluado marcadores de tipo inflamatorio, de 
hemostasia y trombosis, lipídicos y de oxidación; 
sin embargo, el consenso actual según los CDC y 
la AHA, es a usar cuando el riesgo es intermedio 
y con indicación IIa, solo a la Proteína C Reactiva 
ultrasensible (PCRus) (41).  

Esta proteína se produce en la capa muscular 
de las arterias coronarias cuando están enfermas y 
una vez liberada, es capaz de afectar al endotelio 
vascular, favoreciendo la producción de moléculas 
de adhesión, la pro-trombosis y la anti-fibrinólisis y 
por tanto la progresión del proceso ateroesclerótico 
(40).  Más de 25 estudios aleatorizados, multicéntricos 
y controlados han demostrado su asociación 
independiente con la ocurrencia de un ECM (41).

Como resultado del proceso inflamatorio 
crónico en la infección por el VIH/SIDA, es de 
suponer, que los niveles séricos de esta proteína 
sean mucho más altos que en los sujetos no VIH.  

Los valores de PCR mayores al cuartil o al quintil 
en esta población, se correlacionan con rápida 
progresión a SIDA, mayor mortalidad por todas las 
causas y más muerte cardiovascular (42,43).

Respecto a los marcadores de riesgo 
imaginológicos, el grosor intima-media (GIM) 
carotídeo aumentado o la presencia de placas, 
evaluado mediante ultrasonido vascular modo 
B, ha demostrado en más de 12 estudios ser un 
predictor independiente de ECM (44).  Este método 
se ha empleado en pacientes VIH para evaluar la 
ateroesclerosis subclínica (44-47).  

En la serie de Hsue y col., la media del GIM 
carotídeo fue mayor en los pacientes VIH que en 
los controles seronegativos (P<0,001).  Esto se 
asoció a factores de riesgo tales como la HTA, la 
edad, la dislipidemia y el hábito tabáquico.  La 
medición repetida al año del GIM mostro rápida 
progresión en el grupo VIH (0,074 versus 0,006 
mm/año)  (p=0,002) (45).  Asimismo,  una  serie 
suiza de pacientes VIH, mostró mayor media de 
GIM carotídeo y femoral que los sujetos controles.  
También estableció, que la presencia de placas fue 
más común en esta población, especialmente si 
reciben TARVAE (46).

La puntuación de calcio coronario (PCC) 
también se ha usado para la estratificación del 
riesgo en esta población.  En un estudio realizado 
por Acevedo y col., 17 pacientes con VIH edad 
media  de  41  años,  tuvieron  una  PCC  mayor 
que sujetos no VIH de la misma edad y esto se 
asoció con el uso de TARVAE, específicamente 
si el esquema incluía IP (48).  Además otro estudio 
demostró que la PCC era más elevada si el paciente 
con VIH cursaba con SM u otros factores de riesgo 
cardiovascular clásicos (72 unidades Agatston en 
pacientes con SM versus 30 unidades en el paciente 
sin SM) (p=0,04) (49).  

CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO
En los actuales momentos, no existe evidencia 

directa de que el tratamiento de los factores de 
riesgo mejore el pronóstico en el paciente con VIH; 
sin embargo, el Adult AIDS Clinical Trial Group, 
recomienda que el manejo de los factores de riesgo 
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sí deba hacerse, tal como lo establecen las distintas 
guías de prevención primaria (50).

Algunas particularidades deben tomarse en 
cuenta.  Todos los IP son metabolizados por el 
citocromo P450, al igual que algunas drogas como 
las estatinas (51).  Voluntarios sanos, probaron que 
la combinación lopinavir/saquinavir aumentó los 
niveles en sangre de simvastatina y atorvastatina y 
no modificó los niveles de pravastatina.  Lovastatina, 
simvastatina y en menor grado la atorvastatina, 
cuando se administraron junto a un IP produjeron 
elevación de los niveles de transaminasas y de 
CPK en algunas cohortes de pacientes VIH (51).  Por 
otro lado, la rosuvastatina mostró ser segura en el 
tratamiento de la dislipidemia en el paciente VIH 
con TARVAE (52).  

Algunos INNTR también se metabolizan en 
el citocromo P450 (4).  El uso de efavirenz y sobre 
todo de delaviradine, contraindica fuertemente el 
uso de estatinas, dado que dicha asociación ocasionó 
mialgias y rabdomiólisis en algunas series (50).  

La hipertrigliceridemia es común en el paciente 
en TARVAE (12-16,30-32).  El uso de fibratos, en particular 
gemfibrozil y fenofibrato, ha demostrado reducir 
significativamente los niveles de triglicéridos en 
estos pacientes (53); no obstante, los fibratos son 
eliminados  a  través  de  la  vía  renal  mediante  
la glucoronoconjugación y algunas drogas como 
el ritonavir y el nelfinavir son inductoras de la 
glucoronidación, por lo tanto, pueden disminuir la 
eficacia de dichos hipolipemiantes (50,53).

La niacina es una alternativa en el tratamiento 
de la hipertrigliceridemia, pero también de la 
alfalipoproteinemia, asociación frecuente en el 
paciente VIH (12-16,30-32).  A pesar de esto, su uso en 
algunos pacientes con VIH y TARVAE se asoció con 
empeoramiento de los niveles séricos de glucosa (54).

El tratamiento de la HTA, no difiere en 
el paciente con VIH y deben seguirse las 
recomendaciones de las guías universalmente 
establecidas (35).  Los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina, han demostrado 
reducir la progresión de la nefropatía asociada al 
VIH y muestran beneficios en el control metabólico 
del paciente diabético con VIH.  Los bloqueadores 

de los canales de calcio son útiles en el manejo 
del paciente VIH ya con nefropatía instalada, 
especialmente si es de raza negra, sin embargo, 
su uso debe hacerse con precaución cuando el 
paciente recibe un IP o un INNTR.  Efavirenz, 
nevirapine, delaviradine, indinavir, lopinavir, 
ritonavir, amprenavir y saquinavir aumentan las 
concentraciones plasmáticas de verapamil, diltiazem 
y nifedipina.  Bepridil está contraindicado en 
pacientes que reciben amprenavir y ritonavir (54).  

Los antagonistas de los receptores beta 
adrenérgicos, no resultan atractivos como drogas de 
primera elección por sus numerosos efectos dele-
téreos metabólicos, particularmente importantes en 
el paciente con TARVAE.  Lo mismo ocurre con 
los diuréticos tiazídicos, los cuales deben usarse 
con precaución cuando el paciente recibe alguna 
droga con propiedad hipertrigliceridemiante como 
la didanosina por el riesgo de pancreatitis.  La 
hidralazina, un relajante del musculo liso vascular 
de acción directa, está contraindicada en pacientes 
en régimen con stavudina y zalcitabina por el riesgo 
de neuropatía periférica (54).  

La obesidad y el SM deben manejarse con 
dieta y ejercicio, tal como lo establecen las guías 
actuales (36).  Un estudio retrospectivo reveló que 
ejercitar 3 o 4 veces por semana se relacionó con un 
enlentecimiento  en  la  progresión  de  la  enfermedad 
a  SIDA  y  además  mejoró,  en  otro  estudio,  los 
niveles de linfocitos T CD4+ y de algunas cito-
quinas proinflamatorias circulantes (54).

Un análisis demográfico, realizado reciente-
mente por Tornero y col., en pacientes VIH en 
TARVAE del Hospital Gandía en España, demues-
tra que más del 31 % de tales pacientes cumplían 
criterios para recibir aspirina como parte de una 
estrategia para la prevención de enfermedades 
cardiovasculares, sin embargo, solo en el 2 % de 
ellos, esta había sido sugerida por su médico de 
cabecera (55).  Se considera en la actualidad según 
lo reporta el US Preventive Task Force que todo 
paciente masculino entre 45 a 79 años y toda 
mujer entre 55 a 79 años debe recibir aspirina, 
especialmente si cursa con uno más factor de riesgo 
tradicional (56).
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FUNCIÓN VENTRICULAR EN EL PACIENTE CON 
VIH

Previo a la era de la TARVAE, la infección 
por VIH/SIDA causaba disfunción sistólica ventri-
cular izquierda severa e insuficiencia cardíaca 
(IC) en alrededor del 2 % de los infectados; más 
comúnmente en aquellos con el menor contaje de 
linfocitos T CD4+.  Distintos grados de disfunción 
ventricular sistólica izquierda podían detectarse eco-
gráficamente hasta en el 15 % de los pacientes en 
algunas series.  La biopsia endomiocárdica revelaba 
miocarditis por infección viral en casi todos los 
casos.  También se reportaron casos de infección 
miocárdica por hongos y parásitos.  La presencia 
de disfunción ventricular e IC eran marcadores de 
muy mal pronóstico.  La evolución era mucho más 
tórpida cuando esta entidad clínica se presentaba 
en la infancia (57-60).

Asimismo, la miocardiopatía dilatada se encon-
tró en más de la mitad de una serie de 71 pacientes que 
murieron como consecuencia del SIDA.  Se plantea 
una etiología multifactorial; desde la infección 
por VIH y gérmenes oportunistas, cardiotoxicidad 
inducida por antibióticos, antimicóticos y 
quimioterápicos, carencias nutricionales, estado 
proinflamatorio, respuesta autoinmune, diabetes, 
hipertensión arterial y enfermedad arterial coronaria 
(57-60).

La ocurrencia de estas alteraciones, gracias a 
las nuevas drogas antirretrovirales se ha reducido 
drásticamente.  Un estudio muestra como la 
incidencia de miocarditis, miocardiopericarditis, 
pericarditis y miocardiopatía dilatada se redujo de  
282  casos  en  544  pacientes  no  tratados  con 
TARVAE,  a  93  casos  de  498  pacientes  con 
TARVAE en las últimas décadas (P<0,0001) (57).

OTRAS CONDICIONES CARDÍACAS ASOCIADAS
La incidencia de pericarditis antes del 

advenimiento de la TARVAE alcanzaba hasta 11.% 
por año; usualmente se acompañaba de derra-
me pericárdico leve y era asintomática y estos 
pacientes además tenían un peor pronóstico cuando 
se comparaban a aquellos sin derrame pericárdico 

(36 % versus 93 % de sobrevida).  La incidencia 
actual luego de la introducción de la TARVAE no 
ha sido estudiada (57-60).

La endocarditis infecciosa se presenta en estos 
pacientes, sin embargo, su incidencia no es más 
alta de la observada en la población general.  El 
usuario de drogas endovenosas está especialmente 
más predispuesto.  La progresión de la enfermedad 
en el paciente seropositivo es más rápida como 
consecuencia de una respuesta inmune alterada.  La 
válvula  mitral se afecta en 25 % de los casos, segui-
da por la tricúspide en 23 %, la aórtica en 12 % y la 
pulmonar  en  2  %.   El  compromiso  multivalvular 
está presente hasta en el 18 % de los casos.  El 
principal germen involucrado es Staphylococcus 
aureus.  El tratamiento debe hacerse como lo establecen 
las guías para el paciente no VIH (57-60).   

 Las neoplasias malignas cardíacas son 
frecuentes.  El sarcoma de Kaposi que afecta hasta 
un 35 % de pacientes con SIDA, cursa en un 28.% 
con afectación cardíaca.  Es causa de derrame 
pericárdico y por lo tanto debe sospecharse cuando 
este se observe.  El linfoma cardíaco es hasta 60 
veces más frecuente en el paciente VIH/SIDA y en 
un 4 % puede ser la manifestación inicial.  Produce 
derrame pericárdico que rápidamente progresa 
a taponamiento, constituyendo una emergencia 
médica.  Cuando este se presenta la muerte 
sobreviene rápidamente (57-60).

La hipertensión arterial pulmonar, reciente-
mente ha despertado mucho interés en el paciente 
VIH.   La incidencia actual es del 0,5 %.  Se plantea 
que el VIH u otros virus que frecuentemente 
co infectan a estos sujetos como el virus herpes 
simple-8, inducen de forma directa disfunción 
endotelial arterial pulmonar y desencadenan 
una respuesta inflamatoria local donde se libera 
serotonina e histamina generando vasoconstricción.  
También participan en la génesis de esta 
condición las repetidas infecciones respiratorias 
características de estos pacientes, arteritis pulmonar 
medida inmunológicamente, microembolizaciones 
pulmonares dado el estado protrombótico en 
esta población e incluso émbolos de material 
contaminante en los adictos a drogas endovenosas 
(58-60).
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CONCLUSIONES
Los pacientes infectados por el VIH viven más 

tiempo debido al éxito de la terapia antirretroviral, 
pero una serie de estudios recientes sugieren 
un aumento en la ocurrencia de enfermedad 
cardiovascular en esta población y ahora esta, se 
ubica como una de las principales causas de muerte 
en este grupo.  La dislipidemia, la resistencia a la 
acción de la insulina, la inflamación y los cambios 
en la composición corporal, contribuyen a esto y 
estas alteraciones pueden estar relacionadas con 
la infección por el VIH, la inflamación asociada 
o toxicidades asociadas a determinados agentes 
antirretrovirales.  Algoritmos para la detección, 
predicción y tratamiento de las enfermedades 
cardiovasculares en esta población deben 
desarrollarse, así como, tiene que existir más 
investigación en esta área.
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