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INTRODUCCION 

La infección por el VIH/SIDA afecta alrededor de 40 000 000 de personas, es responsable 

de alrededor de 3 000 000 de muertes anuales y ha terminado con la vida de más de 20 000 

000 de personas en todo el mundo.1,2 

Actualmente, más de 90 % de las infecciones por el VIH tienen lugar en países 

subdesarrollados, y son precisamente estos los de peor situación socioeconómica y de 

elevada prevalencia de enfermedades como la tuberculosis, la malaria, la esquistosomiasis 

etc.; muchas de ellas reconocidos  cofactores que aceleran de la infección por el VIH y la 

progresión al síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).3,4 Al término de 2005 las 

epidemias se agravaron en Asia central, China, Pakistán y, particularmente, en Sudáfrica no 

da indicios de disminuir.1 

Antes de la existencia de terapia para la infección por el VIH más de 80 % de los enfermos 

de SIDA en la mayoría de las naciones fallecían severamente inmunodeprimidos, 

padeciendo múltiples infecciones oportunistas y neoplasias en extremo agresivas.5  

El desarrollo de la terapia para la infección por el VIH es sin duda uno de los sucesos más 

importantes de la medicina moderna.6 Desde los inicios, con la introducción de la 

zidovudina, prototipo de un grupo terapéutico general conocido como análogos de los 

nucleósidos, hasta la generalización de los inhibidores de las proteasas virales a partir de 

1995, piedra angular de la terapia antirretroviral de alta eficacia (TARVAE), la actitud de 

pacientes y médicos pasó de ser una ciega incomprensión a un evidente optimismo.  

A pesar de lo controvertido que aún resulta este tema, existen sólidas evidencias de que la 

TARVAE ha revolucionado los horizontes de estos enfermos. Sistemáticamente se conoce 

de mejoras notables en el pronóstico y la calidad de la vida de ellos, también de importantes 

reducciones en la morbilidad y mortalidad relacionada con el SIDA sobre todo en 

Norteamérica y Europa.7-9 Estudios basados en necropsias destacan que las muertes 

secundarias a infecciones oportunistas, neoplasias y estadios finales del SIDA han 

decrecido, y los enfermos muestran cierta preservación de la función inmune.10,11  



 
 

Contrastando con estos beneficios, 3 situaciones clínicas constituyen puntos álgidos de la 

terapia para el SIDA a escala mundial: las complicaciones metabólicas asociadas a la 

TARVAE; las interacciones farmacológicas entre los medicamentos antirretrovirales y los 

tratamientos para las infecciones oportunistas y la inmunomodulación, secundarias a los 

complejos mecanismos farmacocinéticos y farmacodinámicos que comparten estos; y por 

último, la emergente resistencia a los antirretrovirales que de manera importante obedece a 

supresiones incompletas de la replicación del VIH-1, que conduce a la aparición de 

variantes resistentes del virus. Se estima que 5,8 % del total de nuevos pacientes infectados 

por el VIH en los EE. UU. y Canadá tienen cepas resistentes a 2 clases de drogas 

antirretrovirales, comparado con 0,4 % de 6 años atrás; en Europa algunos investigadores 

han reportado hasta 21 %.12. 

Cuba tiene una de las epidemias más pequeñas de la región con una prevalencia de 0,06 %. 

Al cierre de diciembre de 2005, 6 833 individuos vivían con el VIH en la isla y 1 407 

habían fallecido.13 A mediados de 2001 la TARVAE se generalizó a toda la población 

SIDA del país. Durante este período se han observado importantes resultados con fármacos 

genéricos de producción nacional, inherentes a reducciones significativas en la morbilidad, 

la mortalidad y las hospitalizaciones. Un estudio previo identificó excelentes respuestas 

clínica e inmunológica a la TARVAE en enfermos de 2 provincias cubanas.14  

La terapia antirretroviral de alta efectividad (TARAE) en pacientes con infección por virus 

de la inmunodeficiencia humana (VIH) disminuyó la morbimortalidad del padecimiento. 1 

Sin embargo, los antirretrovirales producen alteraciones metabólicas cuya consecuencia 

esperable es aceleración de la ateroesclerosis. 2-5 Los efectos son similares a lo observado 

en el síndrome metabólico, patología considerada como el principal problema de salud en 

México.  

 

Las anormalidades incluyen dislipidemia, lipodistrofia o lipoatrofia, intolerancia a la 

glucosa o diabetes, acidosis láctica, hiperfibrinogenemia, concentraciones altas de proteína 

C-reactiva, apolipoproteína B, inhibidor del activador de plasminógeno tipo 1, disminución 

en la vasodilatación arterial mediada por flujo y aumento en el grosor de la íntima de la 

arteria carótida.  



 
 

La aparición de las complicaciones metabólicas resulta de la interacción de factores 

inherentes al individuo y de los efectos del tratamiento. No todos los sujetos expuestos 

sufren las anormalidades metabólicas del TARAE. La frecuencia con que se presentan ha 

sido evaluada en múltiples estudios, sin embargo, es frecuente encontrar resultados 

contradictorios o con una gran variabilidad. 6,7 Limitaciones metodológicas o diferencias 

entre las poblaciones estudiadas son algunas de las posibles explicaciones para la 

diversidad de los resultados. Por ello, se requiere un análisis crítico de la información, que 

tome en cuenta la influencia de posibles distractores. El objetivo de esta revisión es 

describir la epidemiología de las complicaciones más relevantes (diabetes, lipodistrofia, 

dislipidemia e hipertensión arterial) y comparar los datos obtenidos de la literatura con la 

información existente en México. 

 

Los pacientes afectados por el VIH tienen anormalidades en el metabolismo de las 

lipoproteínas que varían en su expresión clínica dependiendo del estadio de la enfermedad. 

La infección por VIH causa una disminución de las concentraciones plasmáticas de 

colesterol transportado en las lipoproteínas de alta densidad (C-HDL), 8 partículas 

encargadas del transporte del colesterol de los tejidos periféricos hacia el hígado y que 

potencialmente tienen acciones protectoras contra la ateroesclerosis. La progresión hacia 

enfermedad sintomática causa mayor disminución del colesterol HDL y del colesterol total, 

además de elevación de los triglicéridos. La severidad de las alteraciones es mayor en 

presencia de cuentas bajas de linfocitos CD4. 9 Estos cambios se observan en cualquier 

infección con repercusión sistémica; no son específicos a la infección por VIH. El inicio del 

TARAE causa recuperación del estado de nutrición. Por ello, las concentraciones de los 

lípidos sanguíneos regresan a las concentraciones previas a la infección. La magnitud de los 

cambios es aún mayor en los casos que desarrollan efectos adversos al tratamiento. Los 

antirretrovirales son causa de dislipidemia en sujetos sanos o afectados: sus acciones se 

observan pocos días después del inicio del tratamiento.  

 

Desafortunadamente, en muchos estudios no han tomado en cuenta el efecto de la 

recuperación nutricional por contar con información previa a la infección; en consecuencia, 

se sobreestima la magnitud de los efectos adversos del tratamiento. Si se toma en cuenta 



 
 

este fenómeno, la diferencia promedio atribuible al tratamiento es de 18 mg/dL para el 

colesterol, de 5 mg/dL para el colesterol LDL y un déficit de 10 mg/dL en el colesterol 

HDL. 10  

La severidad y/o la frecuencia de la dislipidemia son mayores cuando el paciente desarrolla 

lipodistrofia.  

 

Los mecanismos por los que los antirretrovirales causan dislipidemia se escapan de los 

objetivos de este manuscrito; la información ha sido revisada en detalle en otra publicación 

por los autores. 11 De la descripción anterior se deduce que la prevalencia y el fenotipo de la 

dislipidemia varía dependiendo del estadio de la enfermedad. Limitaciones metodológicas 

de los reportes han contribuido a que los datos sean confusos. La mayoría de las 

poblaciones estudiadas no son representativas del grupo étnico al que pertenecen: 

provienen de casos seleccionados de unos cuantos centros especializados. La prevalencia 

observada ha sido considerada como "baja" en reportes en que la población está constituida 

por adultos jóvenes; sin embargo, los valores son significativamente mayores al compararse 

con controles de la misma edad y sexo. Además es difícil comparar los datos entre los 

distintos reportes, ya que se han empleado múltiples definiciones. 

   

Con base en lo anterior la información debe ser derivada de estudios de población y los 

datos deben ser estratificados por la presencia o no de tratamiento, por el tipo de 

tratamiento y por la existencia o no de lipodistrofia. Otros determinantes de la variabilidad 

como el tiempo de administración y alteraciones pre-existentes en el perfil de lípidos 

también deben ser tomados en cuenta.  

 

El efecto del tabaquismo, factor de riesgo muy común en esta población, no ha sido tomado 

en cuenta como distractor. Finalmente, se requiere de definiciones homogéneas para 

identificar los desenlaces clínicos a evaluar. Uno de los reportes más representativos es el 

estudio DAD (Data Collection of Adverse Events of AntiHIV Drugs) que incluye 11 

cohortes provenientes de más de 20,000 casos de Europa, Estados Unidos y Australia. 12 En 

los pacientes vírgenes a tratamiento (n = 2,315), la dislipidemia más común fue niveles 

bajos de colesterol HDL (< 35 mg/dL, 25.5%), seguido de la hipertrigliceridemia (> 200 



 
 

mg/dL, 15.2%); sólo 7.7% tenía valores de colesterol > 240 mg/dL. Este grupo tuvo la 

prevalencia más baja de toda la cohorte; esta observación se explica por la menor edad de 

los casos (2-3 años menos que el resto de los grupos) y el estadio de la enfermedad. Tenían 

la carga viral más alta, sin embargo, su peso no era distinto al resto de la población. 

 

El efecto de la infección sobre la concentración de triglicéridos también puede ser 

observada en estos datos; la cuenta viral se asoció a mayores concentraciones de 

triglicéridos en pacientes vírgenes a tratamiento. 

 

En el estudio DAD, la prevalencia de hipercolesterolemia es tres veces mayor en los casos 

tratados, en especial cuando se incluye un inhibidor de proteasa (IP). Las concentraciones 

de los casos que suspendieron el tratamiento eran similares al de los que no lo habían 

recibido; este dato sugiere que el efecto es reversible. La prevalencia mayor de dislipidemia 

se observó en los pacientes tratados con una combinación de inhibidores no nucleósidos de 

la transcriptasa reversa (NNRTI por sus siglas en inglés) más IP. En ellos, la 

hipertrigliceridemia se encontró en 54.3%, la hipercolesterolemia en 44.1% y el colesterol 

HDL bajo en 23.8%. Este grupo fue el de mayor edad y tenía la mayor prevalencia de 

lipodistrofia (35.1%), diabetes (4.2%), hipertensión arterial (10.1%), condiciones que 

contribuyen a la mayor prevalencia de las anormalidades de los lípidos sanguíneos. La 

prevalencia de hipertrigliceridemia fue mayor en cualquier esquema que incluyera un IP. 

Múltiples casos de hipertrigliceridemia extrema (> 1,000 mg/dL) han sido informados en 

casos tratados con ritonavir, el IP asociado con más frecuencia a dislipidemia. 13-16 La 

detección y el tratamiento oportuno de la hipertrigliceridemia extrema evita la aparición de 

pancreatitis aguda, dolor abdominal con enzimas pancreáticas normales, disnea, lipemia 

retinalis y xantomas eruptivos. 17 Los efectos de la recuperación nutricional pueden ser 

observados en los datos del estudio DAD. Se encontró una relación inversa entre el 

colesterol y la concentración de linfocitos CD4, en los casos bajo tratamiento. La misma 

relación se encontró entre el colesterol HDL y la cuenta de CD4. Estas asociaciones se 

explican por la recuperación de la función inmune y la resultante recuperación nutricional; 

estas asociaciones no se observan en los sujetos vírgenes a tratamiento. 

 



 
 

 La prevalencia de hipercolesterolemia y de hipertrigliceridemia aumentó en proporción 

directa a la duración del tratamiento; este efecto fue mayor entre los tratados con 

NNRTI+IP. Los efectos de los IP varían entre ellos. El ritonavir es el que tiene un efecto 

mayor; en el extremo opuesto está el indinavir. 18 Un inhibidor de proteasas en desarrollo, 

el atazanavir, tiene un efecto neutro en el perfil de lípidos.  

Aún más, al combinarse con el ritonavir disminuye la incidencia de dislipidemia causada 

por el ritonavir. 19 Este efecto benéfico no ha sido observado con otros antirretrovirales. El 

efecto de los IP sobre los lípidos debe ser disecado de la acción de otros confusores. Por 

ello, Savés y cols. 20 compararon la prevalencia de dislipidemia en casos tratados con IP 

contra sujetos "sanos" pareados por edad y género obtenidos de un estudio de población 

(MONICA).  

 

Desafortunadamente algunas de las definiciones empleadas son distintas a las usadas en el 

estudio DAD. Comparado con los controles, los sujetos tratados con IP tenían una mayor 

prevalencia de hipertrigliceridemia (> 200 mg/dL, 32.3 vs. 13.5%) y de colesterol HDL 

bajo (< 40 mg/dL, 44.9 vs. 23.1%); los niveles de colesterol LDL y total no fueron 

diferentes entre los grupos. Los autores, además, controlaron el efecto distractor del índice 

de masa corporal (IMC). En ambos grupos la prevalencia de las anormalidades aumentó en 

relación directa con el IMC; sin embargo, el impacto de un IMC por arriba de 25 kg/m 2 

fue mucho mayor en los casos que recibían IP. Por ejemplo, el porcentaje de los hombres 

con hipertrigliceridemia aumentó 2.7 veces al comparar sujetos con IMC < 20 vs  IMC > 25 

(20.8 vs 56.3%). La magnitud del cambio fue significativamente menor en los controles 

(1.6 veces; 10 vs. 16.5%) En las mujeres se encontraron las mismas tendencias, pero con 

prevalencias significativamente menores. Estos datos demuestran que la edad, el género y 

el IMC son factores determinantes de la prevalencia de la dislipidemia asociada a IP. 

 

La asociación entre los inhibidores nucleósidos de la transcriptasa reversa (NRTI por sus 

siglas en inglés) y la dislipidemia es menos clara. En estudios con diseño cruzado se ha 

asociado la estavudina a valores mayores de colesterol y triglicéridos. 21,22 Sin embargo, en 

otros estudios longitudinales y controlados, en ausencia de lipodistrofia, los ITRN no son 

causa frecuente de hipertrigliceridemia. 23,24 En ausencia de lipodistrofia, ninguno de los 



 
 

NNRTI se asocia a dislipidemia. Por ello es frecuente que se sustituyan IPs por NNRTIs 

para el manejo de la dislipidemia. 25 En muchos casos, esta estrategia disminuye el nivel de 

triglicéridos; su efecto sobre el nivel de colesterol es variable 26 y en ocasiones se observa 

un colesterol HDL mayor. También puede disminuir la lipodistrofia después de cambiar un 

IP por nevirapina.  

 

Los factores identificados como predictores de dislipidemia varían notablemente entre los 

estudios. Los más comunes son carga viral baja, CD4 altos, preexistencia de dislipidemia, 

diabetes y la lipodistrofia. 27-29 Otro posible factor es la etnicidad, ya que algunas 

poblaciones tienen predisposición para tener dislipidemias. Este  factor ha sido poco 

explorado; se han publicado resultados contradictorios en poblaciones asiáticas. Por 

ejemplo, en Corea se observó en la experiencia de un centro (n = 156) que la prevalencia de 

dislipidemia y lipodistrofia (3.5%) era menor a la descrita en otras poblaciones. 30 Estas 

observaciones contrastan con lo descrito en Singapur (n = 410) en que se observó una  

prevalencia similar a lo descrito en caucásicos de hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia 

y lipodistrofia (46%). 31 Problemas metodológicos son la explicación más probable de esta 

discrepancia. Las poblaciones asiáticas tienen en común con los originarios de 

Latinoamérica su predisposición para el desarrollo de síndrome metabólico, 

hipertrigliceridemia y colesterol HDL bajo. 

  

La prevalencia en México del síndrome metabólico es de 26.6% (limitada a adultos entre 

20 y 69 años que viven en zonas urbanas); la hipertrigliceridemia y el colesterol HDL bajo 

afectan a casi la mitad de la población. 32 Por ello, es alta la probabilidad de que muchos 

casos que reciben TARAE en México tengan predisposición genética para sufrir 

dislipidemias.  

 

Los resultados de la interacción entre la predisposición genética y el tratamiento 

antirretroviral se desconoce; de existir un efecto aditivo se esperaría que el porcentaje de 

casos que tuviesen dislipidemias durante el uso de TARAE sea mayor en México que lo 

descrito en sujetos caucásicos. Esta hipótesis debe ser explorada en estudios prospectivos 

multicéntricos. 



 
 

JUSTIFICACION 

 

Debido al número creciente de pacientes infectados con VIH en México y como 

consecuencia la mayor frecuencia en el uso de diversos esquemas de tratamiento 

antiretroviral, es necesario el estudio de las complicaciones asociadas a estas terapias. De 

las complicaciones asociadas a estos tratamientos, se encuentran los trastornos metabólicos 

y de estos los más frecuentemente encontrados son las dislipidemias, que debido a los 

escasos datos que se encuentran en la literatura nacional e internacional de las 

características epidemiológicas se realiza el presente estudio. 

 

 

 

 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

  

El servicio de Infectología del Hospital General de México como centro de referencia 

nacional, recibe diariamente gran número de enfermos con infección por VIH de los cuales 

a la mayoría se les inicia tratamiento antirretroviral. Estos tratamientos pueden ocasionar 

diversas alteraciones a nivel sistémico, dentro de estas los trastornos metabólicos como la 

dislipidemia, observada en los pacientes sometidos a diferentes esquemas antirretrovirales 

en el Servicio.  Esta entidad cada vez se observa con mayor frecuencia en estos pacientes y 

dado que no existe información acerca de las características epidemiológicas a nivel 

nacional, surge la necesidad en iniciar protocolos dirigidos al estudio integral de este 

problema. 

 



 
 

OBJETIVOS 

 

Objetivo general 

 

1. Determinar la prevalencia de dislipidemia en los pacientes con infección por VIH 

que se encuentran en Tratamiento antirretroviral en el Servicio de Infectología de 

Hospital General de México. 

 

Objetivos específicos 

1) Determinar la asociación causal entre el tratamiento retroviral y la presencia de 

hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en pacientes con VIH. 

2) Describir cuales son los esquemas antirretrovirales que producen dislipidemia. 

3) Describir que tipo de dislipidemia es la más frecuente. 

4) Describir y analizar el tratamiento médico utilizado. 

 

 

 

 

 

 

Material y métodos: Se revisarán los expedientes de pacientes que tengan como 

diagnostico infección por VIH durante el periodo del año 2004 al 2008 en el Servicio de 

Infectología del Hospital General de México. 

 

A) Criterios de inclusión: Se incluirán los expedientes completos de los pacientes con 

diagnóstico serológico de Elisa y confirmatorio Western Bloot para VIH, conteo de células 

CD4 y carga viral y perfil de lípidos tomado después de un mes del inicio de tratamiento. 

 

B) Criterios de exclusión: Expedientes de pacientes que a juicio del investigador no tengan 

los datos básicos para los diagnósticos de infección por VIH y dislipidemia. 

 



 
 

DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES. 

i. Prevalencia: Es el número de casos  comprendidos en un tiempo 

determinado. Variable cuantitativa por grupos de edad. 

ii. Género. 

iii. Tipo de dislipidemia: niveles sanguíneo de colesterol y 

triglicéridos .Variable cualitativa. 

 

Análisis estadístico. Se realizará estadística descriptiva de cada variable de estudio, 

reportando las medidas de tendencia central y dispersión para las variables continuas y 

proporciones para las variables cualitativas. Se utilizará razón de momios para determinar 

los factores de riesgo con IC 95%. El valor de p menor de 0.05 se considerará significativo. 

El análisis se realizara con el programa SPSS versión 11. 

 
 

 



 
 

RESULTADOS 
 

Se revisaron los expedientes de 274 pacientes con infección por VIH  en tratamiento 

antirretroviral de los cuales los 274 pacientes reciben tratamiento antirretroviral altamente 

efectivo. 

 

De los 274 pacientes 226 fueron del género masculino y 48 fueron del género femenino. En 

la población de pacientes estudiada la edad más frecuente es  36 años que representa el  

5.5% de la población estudiada, con un rango de edad de 26 a 45 años (anexo 1) 

 

De los 274 pacientes 71 de ellos presentaron alteraciones lipídicas manifestadas por 

hipercolesterolemia (anexo 2), de los cuales a su vez 15 presentaron elevación de 

lipoproteínas HDL y 12 de los 71 presentaron elevación de las lipoproteínas LDL  y 

representan 25.9% de los pacientes. 

 

En cuanto a lo que se refiere a hipertrigliceridemia de los 274 pacientes estudiados 161 

pacientes quienes representan el 58.8% de la muestra desarrollaron esta alteración lipídica 

(anexo 3). 

 

De estos pacientes incluidos en el estudio 117 pacientes presentaron < de 1000 copias de 

carga viral lo que representan el 42.7% de los pacientes (anexo 4); 172 pacientes mostraron 

niveles de CD4 mayores a 200 células/mL y representa 62.8% del total de la población 

observada (anexo 5). 

 

Las alteraciones metabólicas en los lípidos se encontraron desde los 6 meses de haber 

iniciado el tratamiento antirretroviral , en la población estudiada de 274 pacientes al menos 

196 de éstos lo desarrollaron en dicho tiempo, seguido por los 40 que lo desarrollaron al los 

12 meses y el resto hasta los 4 a 5 años de tratamiento. 

 

El esquema de tratamiento antirretroviral que más se asoció al desarrollo de dislipidemia 

fue el que consiste en tratamiento antirretroviral con Inhibidores de transcriptasa reversa no 

nucleósidos (ITRNN) e inhibidores de proteasas (IP).  



 
 

DISCUSIÓN. 
 
 

Las alteraciones metabólicas constituyen en la actualidad uno de los problemas más 

importantes en el manejo de los pacientes con infección por VIH, hasta el punto de que han 

motivado cambios en las estrategias de tratamiento y en las guías terapéuticas. Pese al 

interés del tema y al gran número de trabajos presentados en múltiples fuentes de 

información se han conseguido pocos avances en los últimos años. 

Los pacientes del presente estudio reciben tratamiento antirretroviral y la gran mayoría de 

éstos desarrollaron dislipidemia en el transcurso del mismo sin embargo la aparición de las 

complicaciones metabólicas como dislipidemia resulta de la interacción de factores 

inherentes al individuo y de los efectos del tratamiento, como se encuentra establecido en la 

literatura, en donde también se describe y es importante tomar en cuenta para nuestro 

estudio que no todos los sujetos sufren las anormalidades metabólicas del tratamiento 

antirretroviral altamente efectivo. 

La prevalencia y el fenotipo de la dislipidemia varían dependiendo del estadio de la 

enfermedad. La severidad de las alteraciones es mayor en presencia de cuentas bajas de 

linfocitos CD4 , probablemente debido a que en la población estudiada el conteo de CD4 

era mayor la severidad de la dislipidemia fue menor.  

En la literatura norteamericana diversos autores como Chang han observado , al igual que 

se observó en nuestro estudio, que a los seis meses de tratamiento los pacientes que toman 

tratamiento antirretroviral que toman inhibidores de proteasas presentan cifras 

significativamente superiores aunque  en menor proporción algunos pacientes lo desarrollen 

hasta el año,  los cuatro e incluso los cinco años.  

El efecto de la infección sobre la concentración de triglicéridos también puede ser 

observada en los datos obtenidos, la cuenta viral se asoció a mayores concentraciones de 

triglicéridos en pacientes vírgenes a tratamiento. 

En el estudio la prevalencia de hipercolesterolemia es tres veces mayor en los casos 

tratados, en especial cuando se incluyen inhibidor de proteasa, sin embargo no fue  posible 

determinar si la suspensión del medicamento ocasionaba reversibilidad en los cambios del 

perfil lipídico como se ha descrito ya en la literatura. 

 



 
 

Una limitación en el estudio fue no contar con variables que amplíen la información acerca 

de otros factores que contribuyan a la alteración del  perfil lipídico de los pacientes en 

tratamiento antirretroviral , tal como el índice de masa corporal, pues en muchos estudios 

no se ha tomado en cuenta el efecto de la recuperación nutricional  del paciente con VIH 

tras la administración del tratamiento, pues se subestima la magnitud de los efectos 

adversos del tratamiento, es decir, el inicio de TARAE causa recuperación del estado de 

nutrición, por ello, las concentraciones  de los lípidos sanguíneos regresan a las 

concentraciones previas a la infección. La magnitud es mayor en los casos que desarrollan 

efectos adversos al tratamiento. 

 



 
 

CONCLUSIONES 
 

Se estudiaron 274 pacientes los cuales recibieron  tratamiento antirretroviral altamente 

efectivo en un periodo comprendido de al menos 6 meses a 5 años. La mayoría de los 

pacientes que desarrollaron dislipidemia fueron del género masculino y 48 fueron del 

género femenino, sin embargo este es un dato poco significativo pues de la muestra 

analizada en ésta había más pacientes del sexo masculino que del femenino lo cual puede 

ser un factor que sesgue dichos resultado. En la población de pacientes estudiada la edad 

más frecuente es  36 años, con un rango de edad de 26 a 45 años.  

 

Las alteraciones metabólicas en los lípidos se encontraron desde los 6 meses de haber 

iniciado el tratamiento antirretroviral y se extiende su presentación incluso hasta los 4 a 5 

años posteriores de iniciado. 

 

El esquema de tratamiento antirretroviral que más se asoció al desarrollo de dislipidemia 

fue el que consiste en tratamiento antirretroviral con Inhibidores de transcriptasa reversa no 

nucleósidos (ITRNN) e inhibidores de proteasas (IP).  

De los 274 expedientes revisados de los pacientes con infección por VIH, el 59% de ellos, 

es decir 146 pacientes desarrollarlo a lo largo de este tratamiento un tipo de dislipidemia. 

 

Entre los fármacos Inhibidores de proteasas  usados en el tratamiento antirretroviral  y que 

se encontraron asociados en diferente grado a dislipidemia se encontraron indinavir, 

nelfinavir, saquinavir y ritonavir, cuyos pacientes compartían características como edad, 

forma de infección, estadio de SIDA, conteo de células CD4 y carga viral. La proporción de 

pacientes con niveles de colesterol elevados  fue significativamente mayor en paciente que 

recibían ritonavir  y menores en pacientes que recibieron saquinavir. 

 

En cuanto a los pacientes que recibieron tratamiento con Inhibidores de transcriptasa 

reversa no nucleósidos, 27 pacientes  (15%), nevirapina y efavirenz. Se encontró que  el 

efavirenz esta más asociado a elevación de colesterol total y triglicéridos que  la nevirapina. 

 



 
 

Debemos conocer perfectamente el perfil metabólico de los distintos fármacos para 

administrar a nuestros pacientes combinaciones eficaces y poco tóxicas y adelantarnos a la 

aparición de problemas para prevenirlos, sin olvidar las recomendaciones higiénico-

dietéticas básicas para mejorar la calidad de vida y la tolerancia a los tratamientos de los 

pacientes. 
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Anexo 1. Género de pacientes incluidos en el estudio. 
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GENERO Número Porcentaje 
 Mujer 48 17.5% 
 Hombre 226 82.5% 
 Total 274 100.0% 
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Anexo 2. Proporción de pacientes con hipercolesterolemia. 
 

Niveles de Colesterol 
(mg/dl) 

Número de 
pacientes Porcentaje 

 <200 203 74.1% 
    
 > 200 71 25.9% 
 Total 274 100.0% 
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Anexo 3. Proporción de pacientes con hipertrigliceridemia. 

 

Valores de TG 
(mg/dl) 

Número de 
pacientes  Porcentaje 

 <170 113 41.2% 
    
 > 170 161 58.8% 
    
 Total 274 100.0% 

 
TG- Triglicéridos 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Niveles de TG en mg/dl

Total de 
pacientes 



22 
 

 
 
 

 
Anexo 4. Carga viral 

 

Carga Viral 
Número de 
pacientes Porcentaje 

Válidos < 1,000 117 42.7% 
 > 1,000 157 57.3% 
 Total 274 100.0% 
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Anexo 5. Cuenta  de células CD4. 
 

Células CD4 
Número de 
pacientes Porcentaje 

Válidos < 200 102 37.2% 
 > 200 172 62.8% 
 Total 274 100.0% 
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