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1. Introducción   

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) es considerado un problema de 

salud pública global. De acuerdo con datos de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), al 2020 se estimó que 79.3 millones de personas se habían infectado y 36.3 

millones habían muerto por causas relacionadas con la infección desde 19801.   

 

El tratamiento antirretroviral (TAR) es una estrategia altamente efectiva para el 

control de la enfermedad al evitar la infección de nuevas células, pero no es capaz 

de eliminar la infección del organismo. El TAR puede suprimir la replicación viral, 

restaurar la actividad inmunológica y reducir el riesgo de desarrollar Síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)2,3. Información disponible para el año 2020, 

estimó que 27.5 millones se encontraban bajo régimen farmacológico; es decir, el 

71% de la población que actualmente vive con VIH. Este gran avance en el alcance 

del tratamiento ha permitido reducir en 64% el número de muertes desde el 20041.  

 

Dada la efectividad del TAR, la expectativa de vida de las personas que viven 

con VIH (PCVIH) ha aumentado y al mismo tiempo, ha disminuido la tasa de 

mortalidad por enfermedades relacionadas con SIDA; por consiguiente la 

prevalencia de comorbilidades no asociadas a SIDA han incrementado 

significativamente, tales como: enfermedades cardiovasculares, óseas, renales, 

hepáticas, neoplasias, diabetes e hipertensión 1,4–6.  

 

Se ha propuesto que el estado nutricio de las PCVIH es uno de los posibles 

factores asociados a la susceptibilidad de desarrollar comorbilidades, progresión de 

la enfermedad y mortalidad7–13. Con el propósito de mejorar la calidad de vida de 

las PCVIH en TAR, se han sugerido diversas estrategias entre las que se 

encuentran intervenciones nutricionales.  
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Con respecto a la ingesta de algunos nutrientes por PCVIH, en el 2003, la OMS 

sugirió la necesidad de alcanzar ingestas optimas nutrientes en PCVIH; sin 

embargo, también ha alertado sobre la posibilidad de efectos adversos sobre la 

ingesta en exceso de algunos micronutrientes13–15.  

 

El inadecuado estado de nutrición de los PCVIH es una condición frecuente 

derivada de diversos factores como son: inseguridad alimentaria, vómito, diarrea 

crónica, y/o interacción con algunos medicamentos; por lo que la biodisponibilidad 

de algunos micronutrientes se ve comprometida. Al conocer los efectos clínicos e 

inmunológicos de los micronutrientes y las consecuencias en estados de 

deficiencia, se evidencia la necesidad de la generación de nuevas líneas de 

investigación que permitan conocer si existe una relación entre la cantidad de 

consumo especifica de algunos micronutrientes y el desarrollo de comorbilidades 

en PCVIH4,16,17.  
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2. Marco teórico  

2.1. Prevalencia de deficiencia micronutrimental en población general y 
en PCHIV  

 
Se estima que dos billones de personas tienen deficiencia de algún 

micronutriente en el mundo10. Dietas deficientes en frutas, verduras, ácidos grasos, 

semillas y nueces han sido fuertemente asociadas a enfermedades crónicas no 

transmisibles con alto impacto en la mortalidad (11 millones) y morbilidad (255 

millones) a nivel mundial en el trascurso de 27 años18.  

 

En la población mexicana adulta las encuestas Nacionales de Salud19 han 

reportado en sus análisis de consumo nutrimental prevalencia de consumo 

subóptimo para vitamina D del 100%, vitamina A en segundo lugar con 60% y 

seguido por calcio (58%). En menor prevalencia de consumo subóptimo se 

encuentran folato (32%), tiamina (21%) y magnesio (23%). Sin embargo, otros 

nutrientes como: vitamina E, cobre (Cu) y ácidos grasos, de importancia para 

nuestro grupo de estudio por su actividad en diversos procesos biológicos no se 

encuentran reportados en dichos informes (figura 1). La evaluación de ingesta 

nutrimental es de relevancia clínica debido a que ha sido considerada un factor de 

riesgo prevenible de enfermedades metabólicas18. 

 
Figura 11. Prevalencia de consumo subóptimo en población mexicana adulta. 
Adaptado de Ramírez, 202019.  
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A nivel mundial, se estima que entre el 30 y el 67% de PCVIH tienen deficiencia 

nutrimental de un micronutriente, mientras que del 36-56% presentan deficiencias 

de dos o más micronutrientes17,20. La evaluación nutricia de las PCVIH es 

fundamental debido a que los requerimientos nutricionales y energéticos se ven 

modificados en esta población debido a eventos relacionados con la infección por 

VIH (estado de inflamación crónico e hiperactivación inmune), interacciones con 

medicamentos, factores sociales, socioeconómicos, culturales e incluso geográficos 

de modo que, en conjunto, generan un estado de vulnerabilidad alimenticia en 

PCVIH.  

 

Existe limitada información sobre la dieta de PCVIH en población mexicana. Los 

datos publicados en un grupo de PCVIH mexicanos muestran una dieta 

hipercalórica, hipeproteíca y alta en grasas comparada con población general21. 

Con ello, se enfatiza la importancia de explorar y evaluar la ingesta nutrimental y 

patrones de alimentación de PCVIH en población mexicana con el fin de conocer 

sus necesidades nutricionales.  

 

Diversos autores han estudiado y reportado la deficiencia de micronutrientes en 

PCVIH, los datos presentados en la tabla 1 muestran diversidad en los resultados 

de prevalencia principalmente en vitamina A, E y zinc (Zn); sin embargo, con 

respecto a la prevalencia de deficiencia calcio (Ca), cobre (Cu), hierro (Fe), 

magnesio (Mg) y selenio (Se) son limitados los informes en la literatura. 

Adicionalmente con el descubrimiento de nuevas estrategias farmacológicas para 

el tratamiento de VIH y técnicas para evaluación nutrimental, los resultados y 

conclusiones han sido controversiales e inconsistentes. Recientemente, en 2017 

Thuppal y cols. evaluaron los patrones de alimentación de PCVIH en un subgrupo 

de población americana y concluyeron que la evaluación nutricia representa un área 

de oportunidad que podría mejorar la calidad de vida dicha población.  
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Tabla 1. Prevalencia de deficiencia nutrimental en personas que viven con VIH 

Autor Año N 
Vitaminas y minerales 

A B6 B12 C D E Folato Ca Cu Fe Mg Se Zn 

Bogden J 1990 30 12 17 3 27  - 12 3 27 3 -  30 -  30 
Tang A 1997 312 29 - - - - 27 - - - - - - - 
Rupak S 2004 270 17 37 9 - 42 0 - - - 11 - - 53 
Jones C 2006 288 19 - - - - 7 - - - - - 11 76 
Arendt B 2008 65 14 18 12 39   91 46 - - - 68 - 43 
Battistini  2011 30 60 - - - - - - - - - - - - 
Kaio D 2013 184 11 - - - - - - - - - - - - 

Los datos representan el porcentaje de deficiencia 

 

2.2. Evaluación de la ingesta nutrimental y del estado nutricio 
 

Diversos estudios en epidemiología nutricional han empleado la evaluación y 

análisis de consumo de micro y macronutrientes como potencial factor de riesgo en 

el desarrollo de enfermedades22,23.  La evaluación del estado de nutrición puede 

realizarse por la cuantificación de biomarcadores; sin embargo, existen limitaciones 

como: diversidad de muestras biológicas (sangre, uñas, cabello, orina, heces), 

absorción, distribución, biodisponibilidad, excreción del biomarcador en el 

organismo y, el material y equipo especializado requerido para su análisis.  

 

Ante dichas limitaciones, actualmente existe una variedad de herramientas 

disponibles que permiten evaluar objetivamente la ingesta nutrimental tales como el 

recordatorio de 24 horas, el diario de alimentos y frecuencia de consumo de 

alimentos. Dichas herramientas han sido constantemente cuestionadas debido a 

que la ingesta nutrimental no es el reflejo neto en la biodisponibilidad y en actividad 

en diversos procesos biológicos y, los datos podrían estar sujetos a sesgo 

principalmente en aquellos autoreportados sin asistencia de algún profesional24; si 

bien el cuestionamiento es válido, la estandarización de la aplicación de estos 

instrumentos minimiza los potenciales sesgos, de manera tal que la evaluación de 

la ingesta nutrimental ha sido empleada en diversos diseños de estudio en 

epidemiología nutricional, permitiendo establecer guías y políticas en salud a nivel 

nacional e internacional22,23,25,26. 
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2.3. Factores que influyen en el estado nutricio de PCVIH 
 

Las carencias, excesos y/o desequilibrios de ingesta calórica y de nutrientes en 

una persona puede deberse a aspectos psicosociales, alimenticios y clínicos27. Un 

factor importante para considerar es la inseguridad alimentaria, que se refiere a la 

disponibilidad limitada o incierta de algunos alimentos nutricionalmente adecuados 

o la incapacidad de adquirirlos. De acuerdo con datos del Instituto Nacional de Salud 

Pública se estima al menos el 50% de la población mexicana tiene algún grado de 

inseguridad alimentaria (leve: 24.9%, moderada: 14.6% y severa: 10.5%)28. 

Adicionalmente, un estudio realizado por la Universidad Autónoma de México con 

PCVIH mexicanos bajo atención medica gubernamental reportó el 60% con algún 

grado de inseguridad alimentaria29.  

 

Las alteraciones gastrointestinales son otro factor que influye en el estado nutricio 

de PCVIH ya que los episodios de diarrea son frecuentes en PCVIH4. El intestino 

contiene 40% de linfocitos CD4+ y al ser las principales células blanco en la 

infección por VIH, se estima el 60% de las células son depletadas durante las 

primeras semanas de la infección por VIH30. Es por ello que la infección de VIH a 

nivel intestinal trae consigo daño en la integridad del epitelio, apoptosis de 

enterocitos, translocación de productos bacterianos, aumento del estado 

inflamatorio y malabsorción31,32. Incluso se ha descrito perdida de índice de masa 

corporal y circunferencia de brazo por eventos diarrericos31.  

 

La malabsorción provoca una disminución del apetito, sequedad de boca, 

disminución de la secreción de ácido gástrico, disminución de la tasa de vaciado 

gástrico y enlentecimiento del tránsito intestinal. La malabsorción es un problema 

que se presenta en 25-90% de las PCVIH y se ha descrito que la frecuencia de 

dicha alteración intestinal aumenta a medida que avanza la enfermedad. La 

malabsorción de grasas perjudica su absorción de la dieta y utilización, 

comprometiendo su aporte calórico. Adicionalmente, provoca síntomas 

abdominales como diarrea que reducen aún más la ingesta de alimentos y puede 

estar asociado con deficiencias de micronutrientes por la pérdida de vitaminas 



 7 

liposolubles. Las deficiencias de micronutrientes contribuyen al deterioro de la 

inmunidad, la rápida progresión de la enfermedad y el aumento de la mortalidad 
31,33.  

 

Otro factor de relevancia es la cantidad de nutrientes ingeridos, la cual puede ser 

evaluada mediante un instrumento de evaluación dietética y comparada con las 

recomendaciones establecidas para cada uno de los nutrientes. El Requerimiento 

Promedio Estimado (RPE) es utilizado como referencia para determinar el consumo 

óptimo (CO), que se encuentra en el rango de acuerdo al RPE, un consumo 

subóptimo (CS) cuando la ingesta está por debajo límite inferior de la 

recomendación óptima, y un consumo en exceso cuando la ingesta de un nutriente 

supera el límite superior de la recomendación34.  

 

2.4. Micronutrientes  
 

Diversos estudios se han centrado en conocer y evaluar el efecto de 

micronutrientes en procesos bioquímicos y metabólicos. Actualmente la 

recomendación nutrimental por la OMS para PCVIH15 es el aumento en la ingesta 

de energía del 10-30%; sin embargo, recomendaciones específicas sobre la ingesta 

de proteínas, grasas y micronutrientes no han sido establecidas por falta de 

evidencia científica.  

 

En los próximos párrafos serán discutidas las características de micronutrientes 

que resultan de importancia para esta investigación por su relevancia clínica, 

disponibilidad de información en otros estudios y su relación con el metabolismo de 

lípidos, carbohidratos, óseo y su efecto en el sistema inmunológico. 
 

2.4.1. Magnesio  
 
 La fuente de magnesio (Mg) puede ser de origen animal o vegetal encontrándose 

disponible en una gran variedad de alimentos como leguminosas, cereales, 

verduras, frutas, carnes, leche y huevo. El RPE para Mg es de 320 mg/día34,35, la 

absorción del Mg va del 30 al 45% de la cantidad total ingerida y ocurre a nivel 
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intestinal en yeyuno e íleon34. Se han descrito dos actividades principales del 

magnesio: estructural y enzimática. La función estructural del magnesio radica en 

su papel para la formación de hueso como cristales de hidroxipatita. Del 20-26% del 

Mg en el organismo tiene participación en actividades enzimáticas y en músculo, el 

resto de Mg se encuentra en medio extracelular y tejidos blandos.  

 

 Las principales actividades enzimáticas del Mg se deben a su alta afinad por 

grupos fosfato complejos de ATP-Mg y GTP-Mg, permitiéndole servir como sustrato 

para una gran cantidad de procesos enzimáticos o generando cambios 

conformacionales de las mismas al aumentar su actividad catalítica. El Mg participa 

en la actividad enzimática en procesos de replicación y transcripción del DNA, tales 

como DNA y RNA polimerasas, topoisomerasas y exonucleasas.34,36 

 

 En cuanto a la deficiencia de este mineral , Rude y colaboradores36 han propuesto 

un aumento del estrés oxidativo y radicales libres que inducen resorción ósea ante 

la deficiencia de Mg en el organismo. Adicionalmente, diversos estudios han 

relacionado la hipomagnesemia con el desarrollo de alteraciones en el metabolismo 

de carbohidratos y el desarrollo de diabetes e hipertensión37–41. Con respecto a la 

actividad inmunológica, los niveles óptimos de Mg están asociados con la regulación 

y proliferación de linfocitos T CD4+ y CD8+, mientras que su deficiencia se ve 

reflejada en el incremento de citocinas inflamatorias (IL-1b y TNF-a) y proteína C 

reactiva 36,42.  

 

2.4.1.1. Magnesio y su efecto clínico-inmunológico en PCVIH  
 

Se han descrito deficiencias de Mg en 30-68% de la población PCVIH en 

tratamiento43,44; sin embargo, dicha deficiencia no se ha relacionado con la 

progresión de la enfermedad o el desarrollo de comorbilidades por los escasos 

estudios en los cuales el Mg fue utilizado como suplemento asilado; sin embargo, 

estudios experimentales en modelo animal han demostrado que la suplementación 
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con Mg en roedores VIH positivos bajo esquema de TAR tiene resultados 

favorecedores en la disminución de TNF-a, colesterol total y triglicéridos45.  

  

2.4.2. Cobre  
 

El RPE para cobre (Cu) es de 700 µg/día46 y entre los alimentos con mayor aporte 

podemos enlistar: ostras, moluscos, nueces, cereales, leguminosas, pescado, 

frutas, verduras, y carne. Su absorción puede verse comprometida por ingestas 

altas en zinc y hierro34. El Cu tiene una participación importante en el metabolismo 

óseo, pues dos tercios se encuentran almacenados en los músculos y esqueleto34. 

También se ha sugerido su participación como cofactor enzimático para la lisil 

oxidasa dependiente de Cu, la cual se requiere para la formación de derivados de 

lisina que finalmente formarán parte del colágeno y de la elastina. Así mismo, se ha 

descrito la participación del Cu como cofactor del superóxido dismutasa, eliminando 

radicales libres que se generan por el aumento de estrés oxidativo 48. 

 

La deficiencia de Cu se relaciona con la susceptibilidad a infecciones por su 

participación en la inhibición de la replicación viral así como en la degradación de 

RNAm y proteínas virales47,48.  Se ha establecido que una dieta deficiente de Cu 

puede causar anormalidades óseas, retardo en el crecimiento óseo y 

osteoporosis49,50.  

 

2.4.2.1. Cobre y su efecto clínico-inmunológico en PCVIH  
 

En población PCVIH, se ha descrito baja prevalencia de deficiencia (3%43) DE 

Cu, comparado con otros micronutrientes. Particularmente se ha observado un 

aumento de los niveles séricos conforme progresa el SIDA en los individuos7,67,70. 

Sin embargo, en PCVIH con alteraciones del metabolismo óseo no se han 

establecido relaciones con consumo subóptimo de Cu. La suplementación con otros 

micronutrientes y vitaminas en conjunto han orientado a resultados favorecedores 

para marcadores bioquímicos tales como: glucosa, insulina y colesterol51. 
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2.4.3. Vitamina A 
 

Los compuestos con actividad biológica de vitamina A están representados por 

retinoides (retinol, ácido retinoico y retilaldehído) y carotenoides (b-carotenos)52. El  

CS de vitamina A se establece con RPE 625 RAE/día y puede deberse en general 

a la falta de consumo de frutas y verduras34,46. El hígado controla su 

almacenamiento y movilización, el cual puede tener tres procesos: almacenado en 

hígado, bioconvertido en ácido retinoico (forma activa) o excretado. La vitamina A 

participa en diversos procesos metabólicos; hematopoyesis, desarrollo óseo, 

diferenciación celular, mantenimiento de la integridad de epitelios,  

imunocompetencia y protección ante el aumento del estrés oxidativo34,52–57.  

 

La importancia de una dieta balanceada radica en que se requieren cantidades 

adecuadas de grasas para formar micelas y proporcionar un vehículo lipídico para 

la absorción y el transporte de la vitamina A34,52. Asimismo, la suplementación con 

hierro puede afectar la distribución de vitamina A y la deficiencia de zinc altera su 

metabolismo (bioconversión y movilización)58. Deficiencia de vitamina A se ha 

asociado con la disminución en la actividad inmunológica y con ello: disfunción de 

tejidos linfoides, supresión en la producción de anticuerpos y reducción en la 

movilización de macrófagos 34,52,55,59. 

 

2.4.3.1. Vitamina A y su efecto clínico-inmunológico en PCVIH  
 

El estudio de las vitaminas y su participación en la progresión de la 

enfermedad de VIH ha sido analizado desde 199043.  Desde entonces se analizaba 

la deficiencia de micronutrientes con resultados consistentes a pesar de estudiar 

diferentes estadios de la enfermedad, regímenes de TAR y poblaciones17,59. En 

PCVIH en tratamiento, se ha reportado una deficiencia desde 10-29%11,17,20,32,43 de 

vitamina A y se ha sugerido que ingestas por debajo de la ingesta diaria 

recomendada (IDR) o superior, puede comprometer la sobrevivencia y el control 

virológico en pacientes con VIH59,62. 
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2.4.4. Vitamina E 
 

Se han identificado ocho formas activas de vitamina E, que se clasifican en dos 

grupos: tocoferoles (a, b, g, d) y tocotrienoles (a, b, g, d). Únicamente el a-tocoferol 

se encuentra presente en torrente sanguíneo y el resto tienen actividades 

relativamente bajas. La principal fuente de vitamina E son aceites extraídos de 

cereales, por ejemplo: aceites de germen trigo, girasol y cárcamo; sin embargo, 

fuentes de origen animal (carne, leche y huevo) tienen un aporte significativo. El  

RPE de vitamina E es de 12 mg/día60, su absorción es a nivel intestinal y depende 

de la ingesta de grasa en la dieta34,52.  

 

Las funciones principales de la vitamina E son su actividad antioxidante al evitar 

la peroxidación de fosfolípidos de las membranas celulares, subcelulares y 

lipoproteínas. Se ha descrito que la vitamina E participa en la prevención de 

enfermedades cardiovasculares y cáncer al neutralizar radicales libres, prevenir la 

oxidación de ácidos grasos y modular la respuesta inmune (aumenta la cantidad de 

células T y NK) y la eritropoyesis11,34,42,52. La homeostasis de la vitamina E podría 

verse alterada ante la ingesta alta en selenio y hierro58. Signos y síntomas asociados 

a la deficiencia de vitamina E han sido descritos en baja frecuencia y las principales 

manifestaciones son alteraciones neuronales, la deficiencia de vitamina E se debe 

a enfermedades congénitas y síndromes de malabsorción a nivel intestinal52,61.  

 

2.4.4.1. Vitamina E y su efecto clínico-inmunológico en PCVIH  
 

Con respecto  a la vitamina E, se han descrito deficiencias del 12-91%11,17,32,43,44 

en PCVIH, la cual al ser suplementada, puede incrementar hasta 2.4 veces la 

cantidad de linfocitos y disminuir 1.8 veces su apoptosis63. Así mismo, la 

suplementación con vitamina A y E en conjunto han mostrado reducción en la 

modificación de pares de bases a nivel DNA en células T CD4+, aumento en los 

niveles de catalasa, superóxido dismutasa y la reducción de oxidación lipídica57.   
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2.4.5. Ácidos grasos  
 

Los ácidos grasos poliinsaturados incluyen al ácido eicosapentaenoico (EPA), el 

ácido docosahexaenoico (DHA)  y al ácido linoleico (ALA) que pertenecen al grupo 

de omega-3 (AG-O3)42. La principal fuente son pescados y mariscos y se tiene 

establecida una ingesta adecuada (IA) de 1.6 g/día. Los AG-O3 son considerados 

necesarios para diversos procesos en el organismo entre los que destacan la 

homeostasis, estructura celular y como fuente de energía de reserva.  

 

Otro de los aspectos importantes es su papel en la modulación inmunológica. Se 

ha descrito ampliamente su restaurador de células epiteliales y tiene un papel en la 

morfología de epitelios intestinales disminuyendo la permeabilidad a moléculas 

dañinas y patógenos. Adicionalmente participa en la regulación, proliferación y 

diferenciación de macrófagos, células dendríticas, neutrófilos, linfocitos T y B.  

 

Los ácidos grasos también se han relacionado con la  expresión, síntesis y 

supresión de diversos receptores celulares y citocinas, disminuyendo el estrés 

oxidativo, inhibición de la apoptosis y sensibilidad a hormonas como la insulina64,65. 

Sin embargo, el consumo en exceso de ácidos grasos crea un ambiente susceptible 

a oxidación mediada por especies reactivas de oxígeno en la superficie celular, 

aumentando niveles de estrés oxidativo, disfunción mitocondrial y apoptosis42,66.  Se 

han reportado hallazgos controversiales respecto al efecto de ácidos grasos 

polinsaturados sobre la reducción de eventos cardiovasculares, a excepción de la 

restauración de los niveles de triglicéridos para los cuales se tiene evidencia 

consistente en cuanto a su efecto clínico64,65,67. 

 

2.4.5.1. Ácidos grasos y su efecto clínico-inmunológico en PCVIH  
 

Diversos estudios han empleado el uso ácidos grasos 21,51,65,67–70 en PCVIH con 

TAR con el propósito de mejorar los niveles bioquímicos de triglicéridos (reducción 

del 36-46%65,69) en y con ello, disminuir el riesgo de comorbilidades asociadas a 

esta alteración metabolica6. Derivado de su suplementación, se han obtenido 
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algunos otros beneficios clínicos como son la restauración de niveles de glutatión 

total en sangre68,  reducción de hasta el 33% del colesterol total así como reducción 

los niveles de proteína C reactiva (PCR)69 y un aumento de hasta el 17% en HDL-

C65,67.  

 
2.5. Comorbilidades en PCVIH en tratamiento antirretroviral 
 

Dado al incremento en la disponibilidad de TAR en todo el mundo1 y a la 

implementación de diversos programas de control de la infección y transmisión, se 

prevé un aumento en la edad promedio de las personas que viven con VIH en TAR 

en tratamiento (figura 2). Con este incremento en la edad, se eleva el riesgo de la 

coexistencia del VIH con comorbilidades que comúnmente están asociadas y al 

aumento de la edad y envejecimiento  

 

 
Figura 12. Proyección de edad en población con VIH en tratamiento antirretroviral.  El 
recuadro rojo es el momento en el cual se realizó la proyección, el recuadro azul 
corresponde a la proyección hasta el 2030. Adaptado y editado de Smit, 2015.  
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El desarrollo de SIDA como desenlace de la infección de VIH actualmente es 

prevenible2,71. Los tratamientos existentes difieren en su farmacodinamia y son  

utilizados en diferentes regímenes2,71,72; la baja adherencia al tratamiento e 

interrupciones del mismo puede traer consigo fármaco-resistencia71.   Se estima que 

el 60% de personas que inician tratamiento presentan algún efecto adverso en los 

primeros meses de tratamiento71, principalmente cutáneos (hipersensibilidad) las 

cuales se resuelven en un 50% de manera espontánea y trastornos 

gastrointestinales tales como episodios de diarrea mensual en un 40% o crónica en 

25%3,4.    

 

2.5.1. Factores que contribuyen al desarrollo de comorbilidades en 
PCVIH en tratamiento 

 

Si bien, el desarrollo de comorbilidades es multifactorial entre los que podemos 

incluir: estilo de vida, alimentación y nivel socioeconómico, en PCVIH en tratamiento 

debemos considerar potenciales factores adicionales tales como la replicación viral 

residual,  inflamación crónica y activación inmunológica persistente4.  En la figura 3 

se representan los cambios inmunológicos durante el establecimiento de la 

infección por VIH antes y después del tratamiento. Se observa una disminución de 

la actividad inmunológica posterior al antirretroviral en el transcurso de los años; sin 

embargo, marcadores inmunológicos continúan con niveles incrementados al ser 

comparados con población libre de la enfermedad (línea punteada, figura 3B)73.  

 

El tejido adiposo, es reservorio del VIH al albergar células madre mesénquimales 

(osteoblastos) y células del sistema inmune (macrófagos, T-CD4+ y T-CD8+), por 

lo que su alteración puede comprometer diversas vías metabólicas3,72 y contribuir 

con el desarrollo de comorbilidades.  Esto es importante ya que es un tejido que 

corresponde a un 20-30% del total del peso en personas sin obesidad y hasta un 

50% en personas con obesidad. A pesar de que los mecanismos por los cuales se 

afecta directamente el tejido adiposo son desconocidos y algunas vías continúan en 

estudio, se sabe que, durante la perdida de tejido adiposo se ha reportado 

incremento de citocinas inflamatorias (IL-6, IL-8 , IL-12 y TNFα), aumento de 
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especies reactivas de oxígeno, fibrosis celular y apoptosis de adipocitos; afectando 

directamente el metabolismo de lípidos, ácidos grasos y glucosa4,65,72,74. 

 
Figura  13. Cambios inmunológicos durante el establecimiento de la infección por VIH 
(A) y posterior al tratamiento antirretroviral (B). Activación inmunológica: LPS, sCD14 y 
activación de celulas T. Anticuerpo no-neutralizantes vs VIH. Adaptado y editado de 
Maartens, 2014.  

 
2.5.2. Prevalencia de comorbilidades en PCVIH en tratamiento 

antirretroviral 
 

El aumento en la esperanza de vida de PCVIH en tratamiento ha propiciado el 

desarrollo de comorbilidades de manera anticipada con respecto a la población 

general. Lo anterior, ha requerido el estudio y desarrollo de estrategias enfocadas 

a disminuir desenlaces clínicos que comprometan la calidad de vida y sobrevivencia 

de PCVIH.  

  

Diversos estudios se han centrado en describir la prevalencia de las 

enfermedades y comorbilidades de PCVIH; sin embargo, la atribución de dichas 

enfermedades a la mortalidad no ha sido establecida debido a que algunas son 

enfermedades asociadas al envejecimiento (diabetes, hipertensión, dislipidemia, 

colesterolemia) y no sería posible diferenciar entre aquellas que se establecieron 

por aumento en la edad o, por la infección con VIH e inflamación crónica durante 

todo el tiempo de vida de la persona; en la figura 4 podemos observar mayor 

prevalencia de comorbilidades en PCVIH con conforme la edad se incrementa6,75–

77. 
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Figura  14. Prevalencia de comorbilidades por grupo de edad en población con VIH 
en tratamiento antirretroviral. *p< 0.001, Adaptado y editado de Ruzicka, 2018. 
 

Se ha descrito cáncer (7%), enfermedad renal (14%), osteopenia (67%) 

desordenes neuropsiquiátricos, hematológicos, lipodistrofias y lipohipertrofias (13 - 

70%).  Adicionalmente, destacamos la prevalencia de alteraciones metabólicas 

tales como: diabetes (6 - 48%), hipertensión (21.2 - 23%), hipercolesterolemia (24%) 

y dislipidemia (23 - 74%)  debido a que son antecedentes para el desarrollo de otras 

enfermedades, por su impacto en la calidad de vida de las PCVIH y por su 

incremento significativo en la incidencia a diez años (figura 5) 3–6,44,71,74,77–80.   

 
Figura 15. Comorbilidades en población con VIH en tratamiento antirretroviral, diez 
años de seguimiento. A: enfermedad renal; B: eventos cardiovasculares; C: fracturas; D: 
diabetes; E: hipertensión; F: dislipidemia; G: alteración en colesterol-LDL; H: infección virus 
hepatitis C; I: infección virus hepatitis B; J: depresión; K: cáncer no relacionado a SIDA; L: 
obesidad; M: consumo de tabaco; N: uso drogas inyectables. * p< 0.001 para comparación 
entre años. Adaptado y editado de Bonnet, 2020. 



 17 

2.5.2.1. Multimorbilidad  
 

La coexistencia de dos o más condiciones de salud en PCVIH ha sido descrita 

previamente6,77, una de las principales intenciones de prevenir el desarrollo de 

alteraciones metabólicas en PCVIH se debe a que los tratamientos antirretrovirales 

se encuentran contraindicados con fármacos para la atención de las 

comorbilidades; con ello, el desarrollo y tratamiento médico se convierte en un 

desafío ante la necesidad de buscar estrategias de tratamiento antirretroviral y su 

comedicación para la atención de las diferentes enfermedades incidentes.  

 

Al igual que fue descrito en párrafos anteriores, la edad es un factor importante 

para el desarrollo de multimorbilidades, en la figura 6 observamos que a medida 

que la edad aumenta la coexistencia de dos o más comorbilidades también se ve 

incrementada. Proyecciones para el 2030 estiman que al menos el 84% de la PCVIH 

habrán desarrollado multimorbilidad y el 27% de la población podría tener al menos 

tres comorbilidades, comparado con el 19 % de personas en personas no 

infectadas; adicionalmente, el 56% requerirá de comedicación6,81. Ante la 

problemática antes descrita, podemos agregar las implicaciones económicas, 

humanas y farmacológicas en los diversos sistemas de salud para hacer frente al 

aumento en la demanda de atención médica.  

 

 Si bien la infección por VIH no puede ser eliminada y la cadena de eventos 

bioquímicos será continua por el resto de la vida del sujeto (inflamación crónica y 

replicación residual), se requieren estrategias para prevenir la incidencia 

enfermedades en PCVIH principalmente de aquellas que anteceden a otras 

patologías como son:  diabetes, hipertensión, hipercolesterolemia y dislipidemia; las 

cuales, se ha establecido que son enfermedades prevenibles y se encuentran 

altamente asociadas al tipo, cantidad y calidad de la dieta18.  
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Figura 16. Multimorbilidad (izquierda) y comedicación (derecha) por grupo de edad 
en población con VIH en tratamiento antirretroviral. Adaptado y editado de Ruzicka, 
2018. 

 
2.6. Nutrición y comorbilidades en PCVIH  
 

El consumo subóptimo de nutrientes y su efecto en el desarrollo de enfermedades 

crónicas no trasmisibles, así como su impacto en la mortalidad y morbilidad ha sido 

descrito en gran parte del mundo; sin embargo, estos análisis se han realizado por 

grupos de alimentos y en población general18.  Análisis que surgieron a partir de 

Encuestas Nacionales de Salud en México reportaron bajo consumo de vegetales, 

frutas, nueces y pescado82, lo que conlleva  directamente a un CS de 

micronutrientes presentes en estos grupos de alimentos y que debido a su 

participación en diversos procesos bioquímicos e inmunológicos su bajo consumo 

podría ser uno de los posibles factores para el desarrollo de comorbilidades.  

 

Al ser considerada la infección por VIH una enfermedad crónica, cuyo tratamiento 

aumenta la expectativa de vida de las PCVIH de forma significativa lo que trae 

consigo aumento en la multimorbilidad (figura 6), se ha sugerido la evaluación del 

estado de nutrición de las PCVIH en tratamiento con el propósito de crear 

estrategias que permitan brindar apoyo terapéutico para reducir la incidencia de 

alteraciones metabólicas y el desarrollo de comorbilidades.  
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En la tabla 2 se presentan cronológicamente los resultados de estudios que han 

llevado a cabo la evaluación del estado de nutrición y su asociación con algunos 

desenlaces clínicos. Sin embargo, los resultados en su mayoría son controversiales 

por la diversidad en la población estudiada (país de origen, edad, género y tamaño 

de muestra), método de cuantificación nutrimental (químico, frecuencia de 

alimentos, diario de alimentos y/o recordatorio de 24 horas), diseño de estudio 

(transversales, cohortes y ensayos clínicos) y desenlaces clínicos evaluados. 

 

Algunos autores han propuesto la suplementación con macro y 

micronutrientes21,51,57,65,67–69 o dietas individualizadas83  para evaluar posibles 

efectos benéficos a nivel bioquímico ( lípidos y glucosa), inmunológico (Linfocitos T 

CD4+, CD8+, citocinas inflamatorias) o antropométrico (IMC).   
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Tabla 2. Antecedentes nutricios y su asociación con marcadores inmunológicos, bioquímicos y desenlaces clínicos de 1 
personas que viven con VIH.  2 

 3 
 4 

H: Hombres; M: Mujeres; N: Niños; NA: No aplica; miNUT: Micronutrientes; 🧪: Químico ; 📊: Frecuencia de alimentos; Ac.G: Ácidos grasos; LCT: Linfocitos; 5 
APO: Apoptopsis; POL: Peroxidación lipídica; GLU: Glucosa; INS: Insulina; TRIG: Triglicéridos; PA: Presión arterial; DISLP: Dislipidemia; DMO: Densidad 6 
mineral ósea; DIA: Diabetes; TR: Transversal; CO: Cohorte; EC; Ensayo clínico; ME: Metanálisis; EV: Evaluado; ⚠: No relacionados con desenlaces, 7 
controversiales y/o no concluyentes; ↓: Decremento; ↑: Incremento; 🔴: Efecto clínico negativo; 🟢 Efecto clínico positivo; * : Suplemento8 

Desenlaces clínicos Marcadores bioquímicos Marcadores
oxidaciónMarcadores inmunológicos Micronutriente Diseño 

de 
estudio

Análisis 
miNUTPoblación N País Año Autor 

DIADMODISLP IMCPA TRIG LDL-CHDL-CCHOL INS GLUPOL TNF⍺IL-8IL-6PCRCD8CD4APO LCTMgCuEAAc.G
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3. Algoritmos de búsqueda  

 
 

La elaboración del marco teórico y antecedentes se basó en una búsqueda no 

sistemática de literatura en bases de datos de: PubMed, Cochrane Library, Web of 

Science y repositorios institucionales de: Universidad Nacional Autónoma de México 

(UNAM), Instituto Politécnico Nacional (IPN), Instituto Nacional de Salud Pública 

(INSP) y Escuela de Dietética y Nutrición del ISSSTE (EDN-ISSSTE). Se incluyeron 

trabajos que tuvieran análisis nutrimentales, dietéticos, intervenciones nutricias y/o 

comorbilidades relacionadas con el estado nutricio en PCVIH y PCVIH en 

tratamiento.  

 

Se incluyeron palabras clave y uso de operadores booleanos de acuerdo con la 

fuente: hiv OR hiv-infected OR vih; nutritional status AND nutritional interventions 

AND nutrición; micronutrients AND metabolic diseases OR bone disease AND hiv; 

magnesium OR copper OR retinol OR vitamin a OR tocopherol OR vitamin E OR 

fatty acid AND hiv AND dietary supplement OR supplementation; términos MeSH 

fueron considerados para PubMed.  

 

Se incluyeron estudios transversales, cohortes, ensayos clínicos, revisiones 

sistemáticas, metánalisis y experimentales de ciencia básica publicados en español 

e inglés desde 1990 a mayo de 2022. 
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4. Planteamiento del problema  

 

 

 

Se estima que actualmente 38 millones de personas viven con VIH, de las cuales, 

el 73% se encuentra bajo tratamiento antirretroviral (TAR). Dicha intervención 

farmacológica y el consumo subóptimo (CS) de micronutrientes son algunos de los 

factores asociados al desarrollo de alteraciones metabólicas e inmunológicas. Se 

estima que para el 2030 el 84% de las personas que viven con VIH en TAR 

presentará al menos una comorbilidad y al menos el 56% requerirá comedicación.   

 

Adicionalmente, PCVIH en TAR son vulnerables nutricionalmente a causa de 

diversos factores entre los que se encuentra el CS. Para diversos micronutrientes 

no ha sido descrito el estado de deficiencia en PCVIH en TAR. Se han propuesto 

en diversas líneas de investigación la importancia de evaluar nutricionalmente a 

dichos sujetos por su relación con la progresión de la enfermedad, el estado 

inflamatorio y alteraciones metabólicas en individuos.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 23 

5. Justificación  

 

 

 

La infección por VIH es considerada una enfermedad crónica tratable la cual no 

es posible curar. Las alternativas farmacológicas actuales han mejorado 

considerablemente la expectativa de vida de los individuos infectados. Sin embargo, 

se ha observado un aumento en la prevalencia de diversas comorbilidades no 

asociadas a SIDA tales como hipertensión, síndrome metabólico y osteoporosis, las 

cuales podrían comprometer el estado de salud y reducir la calidad vida.  Algunos 

micronutrientes han mostrado tener funciones antioxidantes e inmunomoduladoras, 

por lo que el consumo subóptimo (CS) de estos puede estar asociado en el 

desarrollo de comorbilidades en personas con VIH bajo tratamiento antirretroviral a 

largo plazo. 

 

Ningún estudio hasta este momento se ha centrado en analizar si el CS de 

micronutrientes se asocia con la presencia de alteraciones metabólicas en PCVIH 

en TAR. Se requieren estudios que analicen alternativas para reducir el riesgo de 

desarrollar comorbilidades. Los niveles de consumo de los principales 

micronutrientes requieren ser evaluados para posteriormente asociar el posible CS 

con alteraciones metabólicas y/o inmunológicas.  Dichos análisis permitirán 

proponer posibles intervenciones nutricionales enfocadas a disminuir la prevalencia 

de comorbilidades en PCVIH.  
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6. Pregunta de investigación  

¿Cuál es la prevalencia del consumo subóptimo de micronutrientes y su 

asociación con la presencia de alteraciones metabólicas y marcadores 

inmunológicos en individuos infectados con VIH bajo tratamiento antirretroviral y 

control virológico?   

 

 

7. Objetivos 

General  
Determinar la prevalencia del consumo subóptimo de micronutrientes y evaluar 

su asociación con la presencia de alteraciones metabólicas y marcadores 

inmunológicos en individuos infectados con VIH bajo tratamiento antirretroviral y 

control virológico.  

 

Particulares  
1. Determinar la frecuencia de consumo subóptimo de micronutrientes de 

interés: magnesio, cobre, ácidos grasos, vitamina A y E; mediante el análisis 

de recordatorio de alimentos de tres días.  

2. Describir las alteraciones metabólicas con base en determinaciones 

bioquímicas y antropométricas en un análisis basal de una población en 

estudio.  

3. Asociar el consumo subóptimo de micronutrientes con alteraciones 

metabólicas (hipertrigliceridemia, dislipidemia, prediabetes, hipertensión, 

obesidad) y marcadores inmunológicos (activación e inflamación).  
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8. Hipótesis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El consumo subóptimo de micronutrientes está asociado con el riesgo de presentar 

alteraciones metabólicas (hipertrigliceridemia, dislipidemia, prediabetes, 

hipertensión y/o obesidad) y marcadores inmunológicos (activación e inflamación) 

en individuos infectados con VIH bajo tratamiento antirretroviral y control virológico.  
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9. Metodología  

9.1. Diseño del estudio  
 

El presente trabajo corresponde a un estudio trasversal analítico; aprobado por 

comités de ética, investigación y bioseguridad del Instituto Nacional de 

Enfermedades Respiratorias (INER) con clave C21-16.  

 
9.2. Población de estudio  

 
La población de estudio está constituida por 71 hombres que viven con virus de 

inmunodeficiencia humana bajo tratamiento antirretroviral (TAR). El estudio se 

realizó en el Centro de Investigación en Enfermedades Infecciosas (CIENI). Todos 

los participantes firmaron carta de consentimiento para su participación previa 

explicación de las implicaciones clínicas y éticas de su participación en el estudio.  

 
9.2.1. Criterios de inclusión 

 
a) Hombres mayores de 18 años  

b) Carga viral indetectable para VIH durante los últimos dos años 

c) Conteo de células CD4+ mayor o igual a 200 cel/mm3 

d) Sin enfermedades oportunistas activas 

e) Sin enfermedades metabólicas previamente diagnosticadas  

 
9.2.2. Criterios de exclusión  

 
a) Consumo de suplementos o multivitamínicos en los últimos seis meses  

b) Consumo de medicamentos hipoglucemiantes y/o hipolipemiantes al 

momento del reclutamiento   

 
9.2.3. Criterios de eliminación 

 
a) Diarios de alimentos incompletos/faltantes  

b) Análisis bioquímicos y/o inmunológicos incompletos/faltantes 
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9.3. Evaluaciones    
 

9.3.1. Ingesta dietética de micronutrientes   
 

Los participantes fueron evaluados por nutriólogos certificados quienes realizaron 

un recordatorio de alimentos de tres días (un día entre sábado o domingo, y dos 

días de lunes a viernes). Dicho registro consideró alimentos y bebidas en cinco 

tiempos durante el transcurso del día: desayuno, comida, cena y colaciones entre 

alimentos; a todos los participantes se les solicitó no modificar sus hábitos 

alimenticios durante el periodo de evaluación.  

 

El levantamiento del recordatorio se realizó mediante entrevistas cara a cara por 

nutriólogos capacitados, las porciones fueron cuantificadas con medidas estándar 

(cucharas, platos, tazas y vasos) y con apoyo de modelos de alimentos. Se 

recolectaron datos sobre la cantidad de alimentos consumidos, marca de los 

alimentos procesados, uso de condimentos, grasas añadidas, recetas y métodos de 

preparación (asado, al vapor, empanizado o frito).  

 

El análisis de los recodartorios se realizó con el programa informático Food 

Processor Plus (Esha Research, Salem, OR, EE. UU.). El contenido nutricional de 

comida típica mexicana se adicionó a la base de datos original usando datos de la 

Tabla de Composición de Alimentos Mexicanos. Los registros de alimentos se 

ingresaron en el software y se determinó la ingesta diaria promedio de energía 

(Kcal), magnesio (mg), cobre (mg), vitamina A (µg), vitamina E (mg) y ácidos grasos 

(g). Se define como consumo subóptimo a la ingesta inferior y, como consumo 

optimo a la ingesta superior para el Requerimiento Promedio Estimado (RPE): 

magnesio 330 mg35, cobre 0.70 mg, vitamina A 625 µg/RAE46, vitamina E 12 mg60 

e ingesta adecuada (AI) de ácidos grasos-O3 1.6g84. 
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9.3.2. Características clínicas y demográficas 
 

Historial médico, años transcurridos desde el diagnostico de VIH, años en 

tratamiento de VIH, trastornos gastrointestinales y estilo de vida (consumo de 

alcohol, tabaco y drogas) se recopilaron mediante entrevista en consulta médica. 

Los participantes informaron el tiempo dedicado a actividades físicas durante una 

semana típica.   

 
9.3.3. Evaluaciones clínicas   

 
9.3.3.1. Análisis bioquímicos   

 
Se extrajeron muestras de sangre en ayunas de la vena antecubital para su 

análisis en el Laboratorio Clínico del INER. Se determinó la concentración 

plasmática de HDL-colesterol (HDL-C), LDL-colesterol (LDL-C), triglicéridos (TG) y 

glucosa por métodos colorimétricos. Las alteraciones metabólicas se definieron de 

acuerdo con guías clínicas vigentes: hipertrigliceridemia: TG >150 mg/dL; 

dislipidemia: HDL-C < 40 mg/dL, LDL-C > 70 mg/dL y TG >150 mg/dL85; 

prediabetes: nivel de glucosa en ayuda >100 mg/dL86.  

 
9.3.3.2. Evaluación antropométrica  

 
Las medidas antropométricas fueron recolectadas por nutriólogos certificados 

adscritos al CIENI.  La composición corporal fue evaluada mediante absorciometría 

de rayos X de energía dual (DXA; Lunar Prodigy Advance, GE Health Care, Little 

Chalfont, Reino Unido) con el paciente en posición supina.  

 

9.3.3.3. Medición presión sanguínea  
 

La presión arterial se midió en el brazo derecho de cada individuo mientras 

estaba sentado y posterior a 10 minutos de descanso utilizando un monitor portátil 

(Intellivue MP2, Philips Medical Systems, Suresnes, Francia). Hipertensión se 

definió como presión arterial sistólica (PAS) >140 mmHg o presión arterial diastólica 

(PAD) > 90 mmHg87.  
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9.3.4. Marcadores inmunológicos   
 

9.3.4.1. Análisis inmunológicos  
 

Las determinaciones de carga viral se realizaron en el laboratorio de diagnóstico 

virológico del CIENI, la cual fue cuantificada mediante reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) automatizada en tiempo real utilizando el sistema m2000 (Abbott, 

Abbott Park, IL, EE. UU.). El conteo de linfocitos T CD4+ y CD8 se evaluó utilizando 

kit Trucount en instrumentos FACSCanto II (BD Biosciences, San José, CA, EE. 

UU.) por citometría de flujo. La activación inmunológica de los linfocitos T CD4+ y T 

CD8+ se realizó usando los anticuerpos monoclonales mediante la expresión de 

CD38 BV711 y HLA-DR BV785 por citometría de flujo (FACS LSRII, BD 

Biosciences, San José, CA, EE. UU.). Adicionalmente se evaluaron marcadores 

solubles de inflamación en suero: factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) IL-1b e IL-

6 por ELISA Bio-Plex (Bio Rad 171304070 M, Hercules, CA, EE. UU.) de acuerdo 

con las especificaciones del fabricante. 

 
9.4. Variables  

De acuerdo con el nivel metodológico, las variables contempladas se muestran 

en marco conceptual en la figura 7.  

 
Figura  17. Clasificación de variables de acuerdo su nivel metodológico. TX: 
tratamiento; DX: diagnóstico; ALT_MET: alteraciones metabólicas; MAR_INM: marcadores 
inmunológicos.   
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9.5. Diagrama acíclico dirigido 
 

De acuerdo con los antecedentes descritos en el apartado correspondiente y la 

posible interacción entre variables, se diseñó el diagrama acíclico dirigido (DAG). 

(figura 8). Para el DAG, se establecieron como variables ajustadas por diseño: 

tratamiento antirretroviral (TAR), sexo y carga viral de VIH; variable no medida: 

estado anímico y 20 caminos de puerta trasera abierta con un set mínimo de ajuste 

descrito en el pie de la figura 8.  

 
9.6. Análisis estadístico y epidemiológico 

 
Se realizaron análisis de estadística descriptiva para las variables de interés por 

medio de distribución de frecuencias, frecuencias relativas y prevalencias. Para 

variables continuas se analizaron con medidas de tendencia central y dispersión; la 

comparación de dichas medidas se realizó con U de Mann-Whitney para variables 

continuas y X2 para variables categoricas. 

 

La ingesta dietética fue analizada de acuerdo con el tipo consumo (subóptimo / 

óptimo), terciles y cuartiles; los participantes con consumo subóptimo y el cuantil 

más bajo para cada ingesta fueron definidos como grupo expuesto. Modelos de 

regresión logística múltiple fueron empleados para evaluar la asociación entre el 

consumo micronutrimental con alteraciones metabólicas y marcadores 

inmunológicos; se analizaron razones de probabilidad (OR) e intervalos de 

confianza (IC) del 95% para alteraciones metabólicas (hipertrigliceridemia, 

dislipidemia, prediabetes y obesidad) y coeficientes β para la asociación con 

marcadores inmunológicos (porcentaje de activación inmunológica y concentración 

de: TNF-α, IL-1β e IL-6).  

 

Los modelos multivariados fueron ajustados de acuerdo con el set mínimo de 

ajuste propuesto por DAG: años diagnóstico de VIH, años tratamiento de VIH, 

tiempo de ejercicio, edad y consumo de alcohol, drogas y tabaco; los análisis fueron 

desarrollados en paquete estadístico STATA versión 17, una p<0.05 fue 

considerada significativa.  
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Figura  18. Diagrama acíclico dirigido (DAG). A) DAG sin ajuste. B) DAG ajustado.CS: 
consumo subóptimo; ALT_MET: alteraciones metabólicas; MAR_INM: marcadores inmunológicos: 
CONS: consumo; IMC: índice de masa corporal: TAR: tratamiento antirretroviral; CV: carga viral de 
VIH. Flechas de color verde: ruta causal; flechas de color negro: camino de puerta trasera cerrados; 
flechas de color rojo: caminos de puerta trasera abierta:  CS-AÑOS DX VIH-ALT_MET/MAR_INM, 
CS-AÑOS TX VIH-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_ALCOHOL-ALT_MET/MAR_INM, CS-
CONS_ALCOHOL-ESTADO_ANÍMICO_CONS_TABACO-ALT_MET/MAR_INM, CS-
CONS_ALCOHOL-ESTADO_ANÍMICO_CONS_DROGAS-ALT_MET/MAR_INM, CS-
CONS_TABACO-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_TABACO-
ESTADO_ANÍMICO_CONS_ALCOHOL-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_TABACO-
ESTADO_ANÍMICO_CONS_DROGAS-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_TABACO-IMC-
ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_DROGAS-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_DROGAS-
ESTADO_ANÍMICO_CONS_ALCOHOL-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_DROGAS-
ESTADO_ANÍMICO_CONS_TABACO-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_DROGAS-IMC-
ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_ALCOHOL_ESTADO ANÍMICO-EDAD-MET/MAR_INM, CS-
CONS_TABACO-ESTADO ANÍMICO-EDAD-ALT_MET/MAR_INM, CS-CONS_DROGAS-ESTADO 
ANÍMICO-EDAD-ALT_MET/MAR_INM, CS-EDAD-ALT_MET/MAR_INM, CS-TIEMPO_EJERCICIO-
ALT_MET/MAR_INM, CS-TIEMPO_EJERCICIO-IMC-ALT_MET/MAR_INM, CS-
TIEMPO_EJERCICIO-EJERCICIO-IMC-ALT_MET/MAR_INM; círculo verde + triangulo: variable 
independiente; círculo azul + I: variable dependiente; círculo blanco: variable ajustada; círculo gris: 
variable no medida; círculo verde: variable antecesora de la variable independiente: círculo azul: 
variable antecesora de la variable dependiente; círculo rojo: variable antecesora de la variable 
independiente y dependiente. Set mínimo de ajuste: AÑOS DX VIH, AÑOS TX VIH, 
CONS_ALCOHOL, CONS_DROGAS, CONS_TABACO, TIEMPO_EJERCICIO y Edad. Elaborado 
en http://www.dagitty.net/dags.html.  

 

http://www.dagitty.net/dags.html
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10. Resultados  

10.1. Características de la población de estudio 
 

Fueron reclutados 72 hombres con diagnóstico de VIH en TAR durante el periodo 

de 2016 – 2020.  Las características demográficas y clínicas se muestran en la tabla 

3. La mediana de la edad de los participantes fue de 37 años, con un promedio de 

seis años de diagnóstico y cinco años en TAR, con una mediana de CD4+ en 548 

cel/mm3. El 72% se encontraba en régimen de Atripla® (efavirenz/ emtricitabina/ 

tenofovir) y el resto con distintos esquemas de tratamiento. Del total de los 

participantes se reportó consumo de alcohol en un 80%, el 31% para tabaco y el 

uso de drogas en 9%; el 68% reportó actividad física.  
 

Tabla 3. Características demográficas y clínicas de personas que viven con VIH 
bajo tratamiento antirretroviral 

Antecendentes   Mediana (p25-p75) 
N 72 (hombres) 
Edad 37 (31 – 45) 
Años diagnóstico  6 (4 -10) 
Años tratamiento  5 (3 -9) 
CD4 (cel/mm3) 548 (405 – 783) 
TAR: 

 

Atripla 52 (72.0) a 
Evacuaciones/día 2 (1- 3) 
Ejercicio (si) 49 (68.06) a 
Actividad física (minutos) 155 (0 – 355) 
Consumo alcohol (%) 58 (80.56) a 
Consumo tabaco (%) 23 (31.94) a 
Consumo drogas (%) 7 (9.72) a 

                    a: N (%).  

 
10.2. Evaluación nutricia  

 

Los datos obtenidos en los  recordatorios de alimentos mostraron una mediana 

de consumo subóptimo35,46,60,84 para magnesio, ácidos grasos-O3, vitamina A y E. 

La distribución de prevalencias de consumo subóptimo para cuatro de los cinco 

elementos evaluados fue: magnesio 67%, ácidos grasos-O3 82%, del 75% y 79% 

para vitamina A y E respectivamente, siendo el cobre el único que presentó una 

prevalencia de consumo subóptimo menor que el resto de los micronutrientes; la 

distribución de consumo se presenta en la figura 9.  
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Figura 19. Prevalencia de consumo micronutrimental de personas que viven con VIH 
bajo tratamiento antirretroviral. Consumo subóptimo: ingesta inferior del EAR: magnesio 
330 mg, cobre 0.7 mg, vitamina A 625 RAE, vitamina E 12 mg, y AI de ácidos grasos-O3 
1.6g. Los valores en el extremo inferior corresponden a la mediana de consumo (p25-p75).  
 

10.3. Alteraciones metabólicas   
 

Con respecto a las evaluaciones bioquímicas, los datos se presentan en la tabla 

4. Las medianas para colesterol-LDL y el porcentaje de masa grasa se encuentran 

por arriba de los valores recomendados.  

 
Tabla 4. Evaluaciones bioquímicas y de composición corporal de personas que 

viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 
Evaluaciones bioquímicas  Mediana (p25-p75) Valores de referencia* 
Triglicéridos (mg/dL) 140 (95.8 – 212.1)  < 150 
Colesterol HDL (mg/dL) 41.3 (35.1 – 49.0) > 40 
Colesterol LDL (mg/dL) 107.7 (88.1 – 124.6) < 70 
Glucosa (mg/dL)  88.0 (84.5 – 94) < 100 
Masa grasa (%) 26.5 (22.2 – 30.65) < 25 
PAS (mmHg) 116 (106.5 – 121.5) < 140 
PAD (mmHg) 69 (63.5 – 75) < 90 

a: N (%); TAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial Diastólica; *: Guías clínicas vigentes 
referenciadas en la sección de metodología.  

 

En la figura 10A, los datos mostraron que la alteración más prevalente fue el 

colesterol-LDL con 87%, exceso de masa grasa en 57%; colesterol-HDL 47%, 

triglicéridos 40% y glucosa 9%. No se observaron alteraciones en presión arterial. 
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Posteriormente a la categorización, la alteración metabólica más prevalente fue la 

obesidad (57%), siguiéndole hipertrigliceridemia (40%), dislipidemia (15%) y 

finalmente prediabetes en 9%. (figura 10B). Para el resto de los análisis nos 

enfocamos en las tres alteraciones metabólicas más prevalentes: obesidad, 

hipertrigliceridemia, y dislipidemia.  

 

 
Figura 20. Prevalencia de alteraciones bioquímicas y metabólicas en personas que 
viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral. A) Alteraciones séricas y antropométricas; 
B) Alteraciones metabólicas; C) Multimorbilidad; de acuerdo con Obesity Algorithm, 2021; 
International Society of Hypertension Global Hypertension Practice Guidelines, 2020; 
Guideline on the Management of Blood Cholesterol, 2019 y Standards of Medical Care in 
Diabetes, 2022.  

 
 

Adicionalmente, se analizó la multimorbilidad para la cual se observó que el 45% 

de los sujetos presentó alteraciones en masa grasa con colesterol-LDL. También se 

observó que la alteración de tres evaluaciones (masa grasa- triglicéridos- colesterol-

LDL) se presentó en 18% y en 9% cuatro alteraciones (masa grasa- colesterol-HDL- 

triglicéridos –colesterol-LDL; figura 10C).   
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Se analizó el efecto de los antecedentes clínicos (edad, años diagnóstico, años 

tratamiento, actividad física y consumo de alcohol, tabaco y/o drogas) con respecto 

a la presencia o ausencia de alteraciones metabólicas (obesidad, 

hipertrigliceridemia o dislipidemia). En el grupo con obesidad se encontró una 

diferencia significativa entre grupos en la actividad física (p<0.001), siendo el grupo 

con alteración el que reportó menor tiempo destinado a dicha actividad con una 

mediana de 85 minutos vs 265 minutos en el grupo sin obesidad (tabla 5). En el 

grupo de individuos con dislipidemia se encontró una diferencia significativa entre 

grupos, aquellos sin alteración resultaron ser más jóvenes [36 años (31 - 45)] con 

respecto a aquellos con la alteración [42 años (37 – 50)]. La cantidad de calorías y 

carbohidratos, azúcares, grasas totales, grasas saturadas, grasas monosaturadas 

y ácidos grasos trans no presentaron diferencia significativa entre grupos para 

ninguna de las alteraciones evaluadas (tabla 5).  
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Tabla 5.  Antecedentes clínicos y nutricionales de personas que viven con VIH en TAR con base en alteraciones 
metabólicas 

 

 
Los valores representan mediana (p25-p75); diferencia de medianas: U de Mann-Whitney; a: Chi2. Los valores resaltados muestran p<0.05. 
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10.3.1. Asociación de consumo micronutrimental con alteraciones 
metabólicas  

 
La asociación del tipo de consumo (consumo subóptimo / consumo óptimo) de 

magnesio, cobre, ácidos grasos-O3, vitamina A y E con obesidad, 

hipertrigliceridemia o dislipidemia fue evaluada con dos estrategias diferentes; la 

primera consistió en la categorización de los sujetos de acuerdo con el tipo de 

consumo micronutrimental y la comparación entre grupos con respecto a sus niveles 

de: triglicéridos, masa grasa, colesterol-HDL y LDL, los datos se presentan en la 

tabla 6.   

 

Los datos no mostraron diferencia entre el consumo subóptimo y consumo óptimo 

para ninguno de los micronutrientes evaluados con respecto a los niveles séricos 

de triglicéridos, colesterol-HDL, colesterol LDL y porcentaje de masa grasa 

(magnesio: p=0.239, p=0.969, p=0.193, p= 0.197; cobre: p=0.239, p=0.969; 

p=0.193, p= 0.197; vitamina A: p=0.612, p=0.082, p=0.390, p= 0.901; vitamina E: 

p=0.219, p=0.755, p=0.458, p= 0.840; ácidos grasos-O3: p=0.404, p=0.603, 

p=0.792, p= 0.333, respectivamente). 

 

La primera estrategia para evaluar la posible asociación consistió en la 

categorización en alteraciones metabólicas, los análisis multivariados ajustados (por 

años diagnóstico VIH, años tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de 

drogas, consumo tabaco, edad y tiempo ejercicio) no mostraron asociación entre 

tipo de consumo micronutrimental (consumo subóptimo / consumo óptimo) y la 

presencia de alteraciones metabólicas: hipertrigliceridemia,  dislipidemia u obesidad 

de acuerdo con los OR (IC 95%) que se presentan en la tabla 6 (magnesio: OR 1.05 

(0.34 - 3.22, p=0.926), OR 0.98 (0.24 - 4.04, p=0.984), OR 1.34 (0.39 - 4.58, 

p=0.634); cobre: OR 0.59 (0.15 - 2.35, p=0.460), OR 0.64 (0.10 - 3.87, p=0.633), 

OR 1.05 (0.25 - 4.38, p=0.940); vitamina A: OR 1.22 (0.37 - 3.98, p=0.737), OR 1.02 

(0.22 - 4.61, p=0.972), OR 0.82 (0.23 - 2.92, p=0.783); vitamina E: OR 0.78 (0.21 - 

2.79, p=0.705), OR 0.45 (0.09 - 2.11, p=0.317), OR 0.70 (0.17 - 3.90, p=0.634); 
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ácidos grasos-O3 OR 2.31 (0.58 – 9.19, p=0.235), OR 0.88 (0.16 – 4.62, p=0.880), 

OR 1.59 (0.36 – 6.92, p=0.533), respectivamente). 

 
Tabla 6. Asociación del consumo micronutrimental con alteraciones metabólicas de 

personas que viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 

 
 

Alteraciones metabólicas: triglicéridos >150 mg/dL, LDC-C >70 mg/dL, HDL-C < 40 mg/dL, masa 
grasa >25%; los valores representan mediana (p25-p75).  Set de ajuste para OR: años diagnóstico 
VIH, años tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de drogas, consumo tabaco, edad y tiempo 
ejercicio.  
 
 La segunda estrategia tuvo por objetivo el análisis de los extremos de la ingesta 

micronutrimental. Se comparó el extremo inferior de consumo (EIC, cuantil menor) 

y extremo superior de consumo (ESC, cuantil mayor) de terciles (T) y cuartiles (Q).  

El análisis por terciles de consumo no mostró ninguna diferencia significativa en las 

evaluaciones bioquímicas de triglicéridos, colesterol-HDL, colesterol LDL y 

porcentaje de masa grasa (magnesio: p=0.660, p=0.266, p=0.191, p= 0.099; cobre: 

p=0.676, p=0.435; p=0.210, p= 0.111; vitamina A: p=0.111, p=0.094, p=0.792, p= 

0.991; vitamina E: p=0.725, p=0.783, p=0.373, p= 0.947; ácidos grasos-O3: 

p=0.674, p=0.554, p=0.407, p= 0.215, respectivamente). 
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Adicionalmente; los OR pese a su anulación debido al cruce de la unidad, el tercil 

inferior de consumo de vitamina E tiende hacia la asociación con hipertrigliceridemia 

(OR 3.70, IC95%: 0.81- 16.88, p=0.091) y con dislipidemia (OR 12.06, IC 95%: 0.99-

146.6, p= 0.051); para el resto de los micronutrientes evaluados los datos se 

muestran en la tabla 7, no se observaron datos significativos con respecto a 

hipertrigliceridemia, dislipidemia u obesidad (magnesio: OR 0.36 (0.05 – 2.36, 

p=0.290), 1.73 (0.17 – 17.56, p=0.641), OR 1.24 (0.23 – 6.76, p=0.798); cobre: OR 

0.41 (0.07 - 2.31, p=0.318), OR 0.52 (0.06 – 4.26, p=0.544), OR 0.89 (0.13 – 5.71, 

p=0.904); vitamina A: OR 1.12 (0.27 – 4.61, p=0.091), OR 0.14 (0.01 – 1.85, 

p=0.136), OR 1.06 (0.25 – 4.46, p=0.936); ácidos grasos-O3 OR 0.79 (0.12 – 5.01, 

p=0.805), OR 1.52 (0.21 – 11.06, p=0.675), OR 1.15 (0.23 – 5.75, p=0.861), 

respectivamente y, para vitamina E con obesidad: OR 0.64 (0.14 – 2.94, p= 0.576)). 
 

Tabla 7. Asociación por terciles del consumo micronutrimental con alteraciones metabólicas 
de personas que viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 

 
Alteraciones metabólicas: triglicéridos >150 mg/dL, LDC-C >70 mg/dL, HDL-C < 40 mg/dL, masa 
grasa >25%; los valores representan mediana (p25-p75).  Set de ajuste para OR: años diagnóstico 
VIH, años tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de drogas, consumo tabaco, edad y tiempo 
ejercicio; EIC: extremo inferior de consumo; ESC: extremo superior de consumo; T: tercil.  

Consumo 

pOR (IC 95%)Alteraciones 
metabólicaspESC-TEIC-T Evaluaciones bioquímicas Micronutriente 

370 (342 - 402)157 (120 - 178) mg/día 
0.2900.36 (0.05 – 2.36)Hipertrigliceridemia0.660144.6 (106.3)128 (94.7 - 214.2)Trigliceridos (mg/dL)

Magnesio 0.6411.73 (0.17 – 17.56)Dislipidemia0.26644 (38 - 51)38 (30.9 - 48)Colesterol HDL (mg/dL)
0.191112 (91.9 - 123.8)105.4 (74 - 123)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.7981.24 (0.23 – 6.76)Obesidad  0.09923.5 (21.9 -27.9)26.9 (22.5 - 30.7)Masa grasa (%)

1.59 (1.27 - 1.86)0.64 (0.47 - 0.8)mg/día 
0.3180.41 (0.07 – 2.31)Hipertrigliceridemia0.676159.6 (94.2 - 215)125 (97 - 209)Trigliceridos (mg/dL)

Cobre 0.5440.52 (0.06 -4.26)Dislipidemia0.43540 (33 - 50)38 (30.9 - 48)Colesterol HDL (mg/dL)
0.210116 (90 - 127)105.5 (74 - 123)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.9040.89 (0.13 – 5.71)Obesidad  0.11123.3 (21 - 28)27 (22 - 30.7)Masa grasa (%)

710 (589 - 1301)209 (123 - 253)RAE/día 
0.0911.12 (0.27 – 4.61)Hipertrigliceridemia0.111142 (89.2 - 210)159.6 (124 - 269)Trigliceridos (mg/dL)

Vitamina A 0.1360.14 (0.01– 1.85)Dislipidemia0.09447 (36.2 - 51)40 (34.5 - 47)Colesterol HDL (mg/dL)
0.792107.3 (91.1 - 123)109 (78.1 - 125.8)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.9361.06 (0.25 – 4.46)Obesidad  0.99124.8 (19.3 - 32.2)26.5 (21.9 - 30.7)Masa grasa (%)

12.02 (9.2 - 16.8)2.7 (1.6 - 3.4)mg/día
0.0913.70 (0.81 – 16.88)Hipertrigliceridemia0.725142 (85.5 - 198)125 (98.7 - 215)Trigliceridos (mg/dL)

Vitamina E 0.05112.06 (0.99 – 146.6)Dislipidemia0.78340.5 (32 - 51)41.5 (36.1 - 50.3)Colesterol HDL (mg/dL)
0.37392 (82 - 121)110.5 (98 - 125.4)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.5760.64 (0.14 – 2.94)Obesidad  0.94727.1 (19.6 - 31.2)26.5 (21 - 30.7)Masa grasa (%)

1.48 (0.98 - 2.33)0.36 (0.23 - 0.44)g/día 
0.8050.79 (0.12 – 5.01)Hipertrigliceridemia0.674135.55 (84.4 - 209)125 (97 - 205.4)Trigliceridos (mg/dL)

Ácidos 
grasos 0.6751.52 (0.21 – 11.06)Dislipidemia0.55442 (39 - 48)40 (34.5 - 48.9)Colesterol HDL (mg/dL)

0.40799 (82 - 121)110.5 (82.6 - 127)Colestrol LDL  (mg/dL)
0.8611.15 (0.23 – 5.75)Obesidad  0.21523.6 (22.4 - 28.1)27.1 (22 - 30.7)Masa grasa (%)
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En la tabla 8 se presenta el análisis por cuartiles, destacamos que en el consumo 

de magnesio tanto en el extremo inferior y superior de consumo el colesterol-LDL 

se encuentra alterado (mediana >70 mg/dL); sin embargo, es en el extremo superior 

de consumo el que presentó mayor concentración sérica (p= 0.049). Para vitamina 

A, el cuartil-dos de consumo mostró diferencia en los niveles de colesterol-HDL con 

respecto al extremo superior de consumo, siendo este último el que presentó 

valores bioquímicos no alterados (>40 mg/dL, p= 0.013). Adicionalmente, el cuartil-

dos de consumo de magnesio y el extremo inferior de consumo de cobre 

presentaron mayor porcentaje de grasa comparado con su extremo superior de 

consumo (p= 0.003 y p=0.022 respectivamente).  

 

Para el resto de las evaluaciones metabólicas no se observaron diferencias de 

acuerdo con la ingesta nutrimental (triglicéridos: magnesio p= 0.467, cobre: 

p=0.551, vitamina A: p= 0.117, vitamina E: 0.546, ácidos grasos-O3 p= 0.906; 

colesterol-HDL: magnesio p= 0.241, cobre: p=0.055, vitamina E: 0.713, ácidos 

grasos-O3 p= 0.418; colesterol-LDL: cobre: p=0.192, vitamina A: p= 0.941, vitamina 

E: 0.298, ácidos grasos-O3 p= 0.644; masa grasa: vitamina A: p= 0.889, vitamina 

E: 0.503, ácidos grasos-O3 p= 0.199).  

 

Análisis complementarios no mostraron asociación  entre los cuartiles de 

consumo micronutrimental con la presencia de alteraciones metabólicas: 

hipertrigliceridemia, dislipidemia u obesidad de acuerdo con los valores de OR e 

IC95% ((magnesio: OR 0.92 (0.08 – 9.47, p=0.945), 3.20 (0.15 – 64.39, p=0.447), 

OR 0.82 (0.09 – 7.09, p=0.857); cobre: OR 0.22 (0.02 - 2.38, p=0.217), OR 0.80 

(0.04 – 14.91, p=0.885), OR 0.55 (0.03 – 10.16, p=0.691); vitamina A: OR 0.90 (0.12 

– 6.34, p=0.918), OR 0.40 (0.03 – 3.45, p=0.143), OR 0.60 (0.08 – 4.08 p=0.606); 

vitamina E OR 3.02 (0.51 – 17.72, p=0.219), OR 1.82 (0.03 – 110.6, p=0.773), OR 

0.64 (0.12 – 3.33, p=0.596); ácidos grasos-O3 OR 0.55 (0.04 – 6.95, p=0.648), OR 

0.49 (0.03 – 6.69, p=0.595), OR 0.32 (0.03 – 2.94, p=0.316), respectivamente).  
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Tabla 8. Asociación por cuartiles del consumo micronutrimental con alteraciones 
metabólicas de personas que viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 

 
Alteraciones metabólicas: triglicéridos >150 mg/dL, LDC-C >70 mg/dL, HDL-C < 40 mg/dL, masa 
grasa >25%; los valores representan mediana (p25-p75).  Set de ajuste para OR: años diagnóstico 
VIH, años tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de drogas, consumo tabaco, edad y tiempo 
ejercicio; EIC: extremo inferior de consumo; ESC: extremo superior de consumo; Q: cuartil; *Q2. Los 
valores resaltados muestran p<0.05. 
 

10.3.2. Asociación de consumo micronutrimental con marcadores 
inmunológicos  

 
Finalmente analizamos la asociación del consumo subóptimo con algunos 

marcadores inmunológicos de interés tales como la activación de los linfocitos 

TCD4+ y TCD8+ y con factores solubles de inflamación tales como las citocinas 

proinflamatorias IL-1b, IL-6 y TNF-α. Para estos análisis se obtuvieron datos de los 

72 sujetos para porcentajes de activación y solamente de 46 sujetos para factores 

solubles de inflamación. 

 

Manteniendo las estrategias de análisis de la sección anterior, la categorización 

de acuerdo con el consumo nutrimental (consumo subóptimo /consumo óptimo) 

mostró que los sujetos con consumo subóptimo de cobre, vitamina E y ácidos 

grasos-O3 presentaron mayor porcentaje de activación de linfocitos TCD4+ (p= 

Consumo 

pOR (IC 95%)Alteraciones 
metabólicaspESC-QEIC-Q Evaluaciones bioquímicas Micronutriente 

395 (367 – 409)146 (118 - 169) mg/día 
0.9450.92 (0.08 – 9.47)Hipertrigliceridemia0.467145 (117 – 198)124.5 (94.7 - 209)Trigliceridos (mg/dL)

Magnesio 0.4473.20 (0.15 – 64.39)Dislipidemia0.24140 (33.1 – 47.2)36.8 (30 - 45)Colesterol HDL (mg/dL)
0.049112 (91.1 – 123)88.1 (70.7 – 114.5)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.8570.82  (0.09 – 7.09)Obesidad  0.00323.5 (22.4 – 27.8)28.2 (26.9 – 33.8)*Masa grasa (%)

1.68 (1.5 – 1.97)0.58 (0.42 – 0.65)mg/día 
0.2170.22 (0.02 – 2.38)Hipertrigliceridemia0.551159.6 (105 – 215)124.5 (97 – 209)Trigliceridos (mg/dL)

Cobre 0.8850.80 (0.04 – 14.91)Dislipidemia0.05544.9 (33.1 – 47.2)36.7 (30 – 45)Colesterol HDL (mg/dL)
0.192112 (90 – 123.8)102.2 (74 – 115)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.6910.55 (0.03 – 10.16)Obesidad  0.02223.3 (19.6 – 27.8)27.6 (22.5 – 32.5)Masa grasa (%)

917 (700 – 1326)181.6 (121 – 216.3)RAE/día 
0.9180.90 (0.12 – 6.34)Hipertrigliceridemia0.117138 (89.2 – 175)150.5 (124 – 237.5)Trigliceridos (mg/dL)

Vitamina A 0.1430.40 (0.03 – 3.45)Dislipidemia0.01347 (39.4 – 51)35.1 (32.8 – 40.5)*Colesterol HDL (mg/dL)
0.941107.3 (92 – 121)111.7 (82.6 – 125.8)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.6060.60 (0.08 – 4.08)Obesidad  0.88925.1 (22.4 – 32.2)26.55 (22.5 – 30.6)Masa grasa (%)

14.6 (11.9 – 19.3)2.3 (1.4 – 2.8)mg/día
0.2193.02 (0.51 – 17.72)Hipertrigliceridemia0.546144.6 (85.5 – 189)124.5 (102 – 209)Trigliceridos (mg/dL)

Vitamina E 0.7731.82 (0.03 – 110.6)Dislipidemia0.71341.2 (33 – 51)40.7 (35.2 – 50.3)Colesterol HDL (mg/dL)
0.29897 (82 – 117)108.9 (98 – 125.4)Colestrol LDL  (mg/dL)

0.5960.64 (0.12 – 3.33)Obesidad  0.50327 (19.6 – 31.2)27.3 (22.4 – 31.8)Masa grasa (%)

1.74 (1.02 – 2.48)0.34 (0.21 – 0.4)g/día 
0.6480.55 (0.04 – 6.95)Hipertrigliceridemia0.906145 (89.2 – 209)124 (97 – 205.4)Trigliceridos (mg/dL)

Ácidos 
grasos 0.5950.49 (0.03 – 6.69)Dislipidemia0.41842.8 (39 – 48)40 (33.1 – 47)Colesterol HDL (mg/dL)

0.644101 (91.0 – 121)110.5 (78 – 127)Colestrol LDL  (mg/dL)
0.3160.32 (0.03 – 2.94)Obesidad  0.19922.7 (21 – 28)27.8 (22 – 30.7)Masa grasa (%)
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0.014, p= 0.023, p= 0.034) comparado con aquellos con consumo óptimo. Una 

actividad inmunológica similar fue observada en el porcentaje de activación de 

linfocitos TCD8+ en los sujetos con consumo subóptimo de cobre (p= 0.014).  Para 

el resto de los micronutrientes no se observó diferencia con respecto al tipo de 

consumo y el porcentaje de activación de linfocitos TCD4+ y TCD8+ (magnesio: p= 

0.503, p= 0.014 y vitamina A: p= 0.077, p= 0.070, respectivamente y, para TCD8+ 

en vitamina E: p= 0.966 y ácidos grasos-O3: p= 0.866) 

 

Con relación a las concentraciones de las citocinas inflamatorias, se observó 

mayor concentración de IL-6 (p= 0.017) y TNF-a (p= 0.024) en los sujetos con 

consumo óptimo de vitamina E comparado con individuos con consumo subóptimo 

(tabla 9). No se observaron diferencias entre grupos de comparación (consumo 

subóptimo vs óptimo) para el resto de los micronutrientes y la concentración de IL-

1b, IL-6 y TNF-a (magnesio: p= 0.344, p=0.955, p= 0.226; cobre: p= 0.641, p= 0.800, 

p= 0453; vitamina A: p= 0.251, p= 0.989, p= 0.430; ácidos grasos-O3: p= 0.149, p= 

0.211, p= 0.357 respectivamente y, para vitamina E con IL-1b: p= 0.779).  

 

El análisis multivariado mostró asociación entre el consumo subóptimo de cobre 

y aumento en el porcentaje de activación de los linfocitos TCD4+ (β 2.1, IC95%: 

0.55 – 3.97, p= 0.009) y TCD8+ (β 2.02, 0.56 – 3.48, p= 0.007). Se observó el mismo 

patrón para el consumo subóptimo de vitamina E (β 1.71, 0.08 – 3.35, p= 0.040) y 

de ácidos grasos-O3 (β 1.64, 0.05 – 3.22, p= 0.043,); en cuanto a magnesio y 

vitamina A no se observaron medidas de asociación significativas para %TCD4+, 

%TCD8+, IL-1b, IL-6 y TNF-a (magnesio: p= 0.809, p= 0.283, p= 0.237, p= 0.225, 

p= 0.155; vitamina A: p= 0.075, p= 0.102, p= 0.710, p= 0.960, p= 0.766; cobre, IL-

1b: p= 0.813, IL-6: p= 0.940 y TNF-a: p=829; vitamina E, %TCD8+:  p= 0.638 e IL-

1b: p= 0.863; finalmente ácidos grasos-O3, %TCD8+ p= 0.751, IL-1b: p= 0.375, IL-

6: p= 0.961 y TNF-a: p= 0.887); los datos se presentan en la tabla 9.  
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Tabla 9. Asociación del consumo micronutrimental con marcadores inmunológicos de 
personas que viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 

 
Los valores representan mediana (p25-p75); EIC: Extremo inferior de consumo; ESC: Extremo 
superior de consumo; CS: consumo subóptimo; CO: consumo óptimo. b: subgrupo de 46 sujetos. 
Set de ajuste para β: años diagnóstico VIH, años tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de 
drogas, consumo tabaco, edad y tiempo ejercicio. Los valores resaltados muestran p<0.05.  
 

En el análisis con por terciles de ingesta micronutrimental presentados en la tabla 

10, en los extremos inferiores de consumo se observó mayor porcentaje activación 

de los linfocitos TCD8+ para magnesio (p= 0.006) y cobre (p= 0.026); mayor 

porcentaje activación de los linfocitos TCD4+ en vitamina A (p= 0.011) y cobre (p= 

0.045); menor concentración de TNF-a para magnesio (p= 0.028) e IL-6 en vitamina 

E (p= 0.049). No se observaron diferencias con respecto al consumo de ácidos 

grasos-O3 para ninguna evaluación inmunológica (%TCD4+, p= 0.086; %TCD8+, 

p= 0.162; IL-1b, p= 0.826; IL-6, p= 0.895 y TNF-a p= 0.982); en magnesio con 

%TCD4+ (p= 0.187), IL-1b  (p= 0.891) y IL-6 (p= 0.845); cobre e IL-1b (p= 0.999), 

Tipo de consumo Evaluaciones 
inmunológicasNutriente pβ

CS/COpÓptimo Subóptimo 

> 330≤ 329mg/día 
0.8090.17 (-1.26 - 1.61)0.5034.51 (3.32 - 6.85)5.63 (3.74 - 7.07)Activación CD4 (%)

Magnesio 
0.2831.53 (-1.30 - 4.37)0.1043.59 ( 1.95 - 8.62)5.20 (2.84 - 13)Activación CD8 (%)
0.237-5.52 (-14.57 - 3.71)0.3444.78 (2.53 - 7.65)3.97 (1.87 - 5.86)IL-1 (pg/mL)b
0.225-11.97 (-31.61 - 7.67)0.9552.95 (2.45 - 5.29)4.64 ( 1.95 - 9.16) IL-6 (pg/mL)b
0.155-25.89 (-61.98 - 10.20)0.22616.2 (6.21 - 29.49)9.83 (3.52 - 16.78)TNFa (pg/mL)b

> 0.70≤ 0.69mg/día 
0.0092.17 (0.55 - 3.97)0.0144.63 (3.4 - 4.63)6.80 (5.26 - 8.14)Activación CD4 (%)Cobre 0.0072.02 (0.56 - 3.48)0.0144.63 (3.4 - 4.63)6.80 (5.26 - 8.14)Activación CD8 (%)
0.8131.22 (-9.17 - 11.62)0.6414.28 (2.03 - 6.38)3.8 (3.11 - 8.74)IL-1 (pg/mL)b
0.9400.84 (-21.54 - 23.22)0.8003.91 (2.42 - 8.16)2.42 (1.95 - 9.69)IL-6 (pg/mL)b
0.829-4.45 (-45.84 - 36-94)0.4539.83 (5.32 - 26.51)8.02 (2.39 - 20.2)TNFa (pg/mL)b

> 625≤ 624RAE/día 
0.0751.35 (-0.14 - 2.85)0.0774.15 (3.41 - 5.99)5.81 (3.7 - 7.96)Activación CD4 (%)Vitamina A 0.1022.48 (-0.50 - 5.48)0.0703.07 (1.99 - 7.08)5.2 (2.94 - 11.1)Activación CD8 (%)
0.710-1.87 (-12.04 - 8.2)0.2515.08 (3.69 - 8.18)3.8 (1.81 - 6.7)IL-1 (pg/mL)b
0.9600.53 (-21.35 - 22.43)0.9894.4 (1.93 - 5.35)2.95 (1.95 - 9.69)IL-6 (pg/mL)b
0.766-5.99 (-46.47 - 34.48)0.43013.36 (4.02 - 33.389.83 (3.52 - 22.78)TNFa (pg/mL)b

> 12≤ 11mg/día
0.0401.71 (0.08 - 3.35)0.0233.74 (3.29 - 5.99)5.72 (3.84 - 7.83)Activación CD4 (%)Vitamina E 0.6380.79 (-2.56 - 4.14)0.9664.64 (3.08 - 8.99)5.02 (2.19 - 10.95)Activación CD8 (%)
0.863-0.97 (-12.31 - 10.36) 0.7794.11 (2.17 - 6.52)4.14 (2.03 - 7.17)IL-1 (pg/mL)b
0.667-5.03 (-29.37 - 19.29)0.0179.15 (4.88 - 16.53)2.95 (1.95 - 6.06)IL-6 (pg/mL)b
0.765-6.71 (-51.79 - 38.36)0.02422.33 (12.2 - 29.49)6.21 (2.95 - 20.2)TNFa (pg/mL)b

> 1.6≤ 1.5g/día 
0.0431.64 (0.05 – 3.22)0.0343.80 (3.11 - 5.16)5.81 (3.7 - 7.35)Activación CD4 (%)Ácidos 

grasos 0.7510.55 (-2.91 - 4.01)0.8664.5 (2.79 - 8.26)5.02 (2.22 - 10.8)Activación CD8 (%)
0.375-6.79 (-22.05 - 8.47)0.1496.84 (4.38 - 20.4)4.02 (1.93 - 6.52)IL-1 (pg/mL)b
0.961-0.80 (-33-98 - 32.37)0.2118.85 (3.67 - 14.92)3.19 (1.95 - 7.70)IL-6 (pg/mL)b
0.887-4.35 (-65.73 - 57.03)0.35729.76 (6.82 - 46.95)9.83 (4.02 - 22.78)TNFa (pg/mL)b
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IL-6 (p= 0.929) y TNF-a (p= 0.327); vitamina A y %TCD8+ (p= 0.099), IL-1b (p= 

0.971), IL-6 (p= 0.600) y TNF-a (p= 0.985); y finalmente, vitamina E con %TCD4+ 

(p= 0.973), %TCD8+ (p= 0.150), IL-1b (p= 0.850) y TNF-a (p= 0.924).  

 
Tabla 10. Asociación por terciles del consumo micronutrimental con marcadores 

inmunológicos de personas que viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 

 
Los valores representan mediana (p25-p75); EIC: Extremo inferior de consumo; ESC: Extremo 
superior de consumo; b: subgrupo de 46 sujetos. Set de ajuste para β: años diagnóstico VIH, años 
tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de drogas, consumo tabaco, edad y tiempo ejercicio; 
T: tercil; *: T2. Los valores resaltados muestran p<0.05.  
 

Con relación a los análisis de asociación, en la tabla 10 se presentan coeficientes 

β de  modelos multivariados y ajustados, dichos medidas de asociación no 

mostraron significativos para ninguno de los micronutrientes de acuerdo al consumo 

por terciles con evalauciones inmunológicas (para %TCD4+, %TCD8+, IL-1b, IL-6 y 

Tipo de consumo Evaluaciones 
inmunológicasNutriente pβ

EIC-T/ESC-TpESC-TEIC-T

370 (342 - 402)157 (120 - 178) mg/día 
0.5500.67 (- 1.58 – 2.93)0.1874.63 (3.06 - 6.94)5.94 (3.99 - 8.02)Activación CD4 (%)

Magnesio 
0.0813.54 (-0.46 – 7.56)0.0062.98 (1.75 - 5.57)6.84 (3.13 - 13.7)Activación CD8 (%)
0.838-1.44 (-15.85 – 12.97)0.8914.78 (2.33 - 7.91)4.47 (3.45 - 8.3)IL-1 (pg/mL)b
0.892-2.12 (-33.95 – 29.71)0.8453.19 (2.69 - 8.88)3.66 (1.95 - 8.23)IL-6 (pg/mL)b
0.658-12.70 (-71 .22 – 45.82)0.02821.04 (6.21 - 29.49)5.72 (2.39 - 11.6)*TNFa (pg/mL)b

1.59 (1.27 - 1.86)0.64 (0.47 - 0.8)mg/día 
0.329-0.84 (-1.93 – 2.89)0.0456.09 (3.4 - 6.77)6.89 (5.26 - 8.37)Activación CD4 (%)Cobre 0.400-0.93 (-3.15 – 1.28)0.0263.08 (1.75 - 10.1)6.84 (4.16 - 13.6)Activación CD8 (%)
0.4662.53 (-4.51 – 9.57)0.9994.28 (2.13 - 7.65)4.14 (3.11 - 7.86)IL-1 (pg/mL)b
0.3527.05 (-8.27 - 22.38)0.9293.91 (2.95 - 7.7)4.88 (1.95 - 9.69)IL-6 (pg/mL)b
0.24116.52 (-11.82 – 44.87)0.32716.30 (5.72 - 29.49)9.83 (3.52 - 20.2)TNFa (pg/mL)b

710 (589 - 1301)209 (123 - 253)RAE/día 
0.7490.29 (-1.58 – 2.18)0.0114.65 (3.53 - 6.99)6.6 (5.05 - 8.79)Activación CD4 (%)Vitamina A 0.1192.64 (-0.71 – 5.99)0.0996.12 (2.94 - 10.8)5.09 (2.84 - 13.6)Activación CD8 (%)
0.663-1.32 (-7.53 – 4.89)0.9714.42 (2.53 - 6.52)4.02 (1.81 - 7.96)IL-1 (pg/mL)b
0.807-1.43 (-13.50 – 10.63)0.6004.88 (2.95 - 5.83)2.69 (1.95 - 10.09)IL-6 (pg/mL)b
0.266-7.91 (-22.30 – 6.46)0.9859.83 (4.92 - 29.49)9.83 (2.95 - 24.84)TNFa (pg/mL)b

12.02 (9.2 - 16.8)2.7 (1.6 - 3.4)mg/día
0.7490.29 (-1.15 – 2.18)0.9735.69 (3.29 -7.35)5.24 (3.91 - 7.07)Activación CD4 (%)Vitamina E 0.611-0.83 (-4.14 – 2.46)0.1504.98 (3.08 - 10.8)5.31 (2.22 - 11.1)Activación CD8 (%)
0.663-1.32 (-7.53 – 4.89)0.8504.28 (2.15 - 6.85)4.45 (2.53 - 7.65)IL-1 (pg/mL)b
0.807-1.43 (-13.50 – 10.63)0.0495.32 (3.91 - 13.38)2.45 (1.95 - 8.63)IL-6 (pg/mL)b
0.266-7.91 (-22.30 – 6.46)0.92412.78 (5.72 - 26.51)7.77 (2.39 - 11.6)TNFa (pg/mL)b

1.48 (0.98 - 2.33)0.36 (0.23 - 0.44)g/día 
0.0891.62 (- 0.25 – 3.05)0.0864.4 (3.06 - 6.45)5.44 (3.99 - 8.02)Activación CD4 (%)Ácidos 

grasos 0.2741.93 (- 1.59 – 5.45)0.1623.97 (2.04 - 8.99)5.2 (2.84 - 13)Activación CD8 (%)
0.362-2.12 (-6.84 – 2.60)0.8262.53 (1.47 - 5.7)4.28 (3.11 – 7.65)IL-1 (pg/mL)b
0.5312.40 (-5.45 – 10.26)0.8952.95 (1.93 - 14.29)2.95 (2.4 – 7.7)IL-6 (pg/mL)b
0.5353.12 (-7.16 – 13.40) 0.98212.2 (6.21 - 29.49)8.02 (2.39 – 20.2)TNFa (pg/mL)b
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TNF-a; magnesio: p= 0.550, p= 0.081, p= 0.838, p= 0.892, p= 0.658; cobre: p= 

0.329, p= 0.400, p= 0.466, p= 0.352, p= 0.241; vitamina A: p= 0.329, p= 0.400, p= 

0.466, p= 0.352, p= 0.241; vitamina E, p= 0.749, p= 0.611, p= 0.663, p= 0.807, p= 

0.266; y ácidos grasos-O3:p= 0.089, p= 0.274, p= 0.362, p= 0.531, p= 0.535, de 

acuerdo al orden de las evlauaciones inmuinologicas previamente mecionado). 
 
 

El análisis restante por cuartiles de la ingesta micronutrimental y su asociación 

con las evaluaciones inmunológicas (tabla 11); en el extremo inferior de consumo 

se observó mayor porcentaje de activación de TCD4+ con vitamina A (p= 0.010) y 

ácidos grasos-O3 (p= 0.048); efecto similar se observó en %TCD8+ únicamente 

para vitamina A (p= 0.014).  En cuanto al resto de micronutrientes, no se observó 

diferencia para %TCD4+ en magnesio, cobre y vitamina E (p= 0.501, p= 0.067 y p= 

0.218); así mismo para %TCD8+ con cobre, vitamina E y ácidos grasos-O3 (p= 

0.060, p= 0.792, 0.349).  

 

Con respecto IL-6 y TNF-a, mayor concentración fue observada en los extremos 

superiores de consumo de vitamina E (Q2 p= 0.004, p= 0.009, respectivamente) y 

cobre (Q2 p= 0.038, para TNF-a); para el resto de los micronutrientes los datos no 

mostraron diferencias en la concertaciones séricas de IL-1b, IL-6 y TNF-a entre los 

extremos de consumo (magnesio: p= 0.924, p= 0.889, p= 295, cobre: p= 0.978 y p= 

0.989 (IL-1b y 6); vitamina A (p= 0.738, p= 0.946, p= 0.737; vitamina E: p= 0.743 

(IL-1b) y ácidos grasos: p= 0.965, p= 0.948, p= 0.782).  
 

Finalmente, los análisis de asociación presentados en la tabla 11 mostraron 

únicamente coeficientes β signifcativos en el porcentaje de activación TCD4+ con 

vitamina A (β -0.83, IC95%: -1.55,-0.11, p= 0.025) y ácidos grasos-O3 (β 3.16, 

IC95%: 0.86 – 5.47, p= 0.009); y TCD8+ con vitamina A (β -1.55, IC95%: -2.99,-

0.11, p= 0.036). Para el resto de los micronutrientes y evaluaciones inmunológicas 

los coeficientes β no fueron signifciativos (%TCD4+, %TCD8+, IL-1b, IL-6 y TNF-a; 

magnesio: p= 0.978, p= 0.147, p= 0.640, p= 0.582, p= 0.855; cobre: p= 0.776, p= 

0.778, p= 0.539, p= 0.428, p= 0.222; vitamina E, p= 0.337, p= 0.706, p= 0.700, p= 
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0.873, p= 0.180; para ácidos grasos-O3 excepto %TCD4+: p= 0.357, p= 0.180, p= 

0.456, p= 0.896; y finalmente, para vitamina A unicamente las citocinas 

inflamatorias: p= 0.486, p= 0.405, p= 0.527).  

 
Tabla 11. Asociación por cuartiles del consumo micronutrimental con marcadores 

inmunológicos de personas que viven con VIH bajo tratamiento antirretroviral 

 
Los valores representan mediana (p25-p75); EIC: Extremo inferior de consumo; ESC: Extremo 
superior de consumo; b: subgrupo de 46 sujetos. Set de ajuste para β: años diagnóstico VIH, 
años tratamiento VIH, consumo de alcohol, consumo de drogas, consumo tabaco, edad y tiempo 
ejercicio; Q: cuartil. **Q2 Los valores resaltados muestran p<0.05.  
 
 

 

Tipo de consumo Evaluaciones 
inmunológicasNutriente pβ

EIC-Q/ESC-QpESC-QEIC-Q

395 (367 – 409)146 (118 - 169) mg/día 
0.978-0.04 (-3.08 – 2.99)0.5015.81 (3.24 – 8.02)6.26 (3.99 - 8.02)Activación CD4 (%)

Magnesio 
0.1473.80 (-1.43 – 9.04)0.0443.08 (1.92 – 8.99)9.74 (2.94 - 13.7)Activación CD8 (%)
0.6404.26 (-14.80 – 23.33)0.9244.49 (2.53 – 7.65)3.8 (3.11 – 7.86)IL-1 (pg/mL)b
0.58211.10 (-30.97 – 53.17)0.8892.95 (2.45 – 5.29)4.88 (1.95 – 8.69)IL-6 (pg/mL)b
0.8557.07 (-73.82 – 87.97)0.29515.85 (6.21 – 29.49)6.21 (3.52 – 20.2)TNFa (pg/mL)b

1.68 (1.5 – 1.97)0.58 (0.42 – 0.65)mg/día 
0.7760.33 (-2.06 – 2.73)0.0675.81 (3.59 – 6.61)6.26 (5.26 - 8.02)Activación CD4 (%)Cobre 0.7780.79 (-4.96 – 6.56)0.0603.08 (1.75 – 8.99)7.12 (3.13 - 13.6)Activación CD8 (%)
0.539-6.44 (-28.12 – 15.24)0.9784.48 (2.17 – 7.65)3.97 (3.11 – 8.3)IL-1 (pg/mL)b
0.428-18.09 (-65.05 – 28.86)0.9892.95 (2.45 – 5.83)3.66 (1.95 – 8.23)IL-6 (pg/mL)b
0.222-51.55 (-137.31 – 34.20)0.03829.29 (9.83 – 30.13)9.83 (3.52 – 13.36)**TNFa (pg/mL)b

917 (700 – 1326)181.6 (121 – 216.3)RAE/día 
0.025-0.83 (-1.55 – -0.11)0.0104.4 (3.59 – 6.11)6.77 (5.26 - 8.79)Activación CD4 (%)Vitamina A 0.036-1.55 (-2.99 – -0.11)0.0142.33 (1.92 – 6.36)5.57 (3.13 - 13.6)Activación CD8 (%)
0.486-1.87 (-7.44 – 3.68)0.7385.08 (3.69 – 6.7)3.85 (1.81 – 8.93)IL-1 (pg/mL)b
0.405-4.92 (-17.08 – 7.24)0.9464.4 (2.45 – 5.29)2.69 (2.17 – 15.83)IL-6 (pg/mL)b
0.527-7.18 (-30.61 – 16.25)0.7379.83 (4.02 – 2.49)9.83 (4.86 – 34.65)TNFa (pg/mL)b

14.6 (11.9 – 19.3)2.3 (1.4 – 2.8)mg/día
0.3370.89 (-0.98 – 2.77)0.2184.4 (3.29 – 6.61)5.26 (3.99 – 8.14)Activación CD4 (%)Vitamina E 0.706-0.73 (-4.68 – 3.22)0.7924.98 (3.38 – 9.93)5.2 (2.84 – 9.74)Activación CD8 (%)
0.700-1.41 (-9.14 – 6.31)0.7434.14 (2.17 – 6.52)4.45 (1.81 – 7.86)IL-1 (pg/mL)b
0.8731.08 (13.15 – 15.32)0.0045.83 (4.88 – 16.53)2.4 (1.72 – 2.95)**IL-6 (pg/mL)b
0.180-8.95 (-22.57 – 4.66)0.00922.78 (12.2 – 30.13)7.37 (2.39 – 11.6)TNFa (pg/mL)b

1.74 (1.02 – 2.48)0.34 (0.21 – 0.4)g/día 
0.0093.16 (0.86 – 5.47)0.0484.07 (3.02 – 6.92)6.26 (4.46 – 8.14)Activación CD4 (%)Ácidos 

grasos 0.3572.11 (-2.50 – 6.73)0.3494.30 (2.12 – 9.05)5.02 (2.84 – 13.6)Activación CD8 (%)
0.180-3.86 (-9.71- 1.98)0.9654.49 (2.53 – 8.18)4.28 (3.11 – 7.65)IL-1 (pg/mL)b
0.4563.74 (6.64 – 14.13)0.9483.91 (2.45 – 4.88)2.95 (2.4 – 7.7)IL-6 (pg/mL)b
0.8960.86 (-12.98 – 14.71)0.7828.02 (2.39 – 29.49)8.02 (2.39 – 20.2)TNFa (pg/mL)b
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11. Discusión.  

Dietas con consumo subóptimo de algunos grupos de alimentos como: frutas, 

cereales, nueces, semillas, vegetales, fibra, ácidos grasos-O3 y legumbres han sido 

atribuidas a muertes por enfermedades cardiovasculares y diabetes. La dieta es 

considerada un potencial factor modificable para el desarrollo de enfermedades 

metabólicas a nivel mundial18.  

 

La calidad de la dieta en personas con VIH se encuentra comprometida por 

factores: psicológicos (atención y manejo de la enfermedad / diagnóstico), sociales 

(discriminación) y clínicos (atribuidos a efectos secundarios al TAR: episodios 

diarreicos, incremento del estado inflamatorio y disminución en la absorción de 

micronutrientes a nivel intestinal). Estudios centrados en esta área son requeridos 

para atender esta necesidad nutricional debido a la continua vulnerabilidad por la 

que cursan las PCVIH en el transcurso de la enfermedad y reducir la cantidad de 

factores asociados al desarrollo de enfermedades y/o comorbilidades88.  

 

En el presente trabajo nos enfocamos en analizar el consumo micronutrimental 

de personas que viven con VIH en tratamiento antirretroviral y su asociación con la 

presencia de alteraciones metabólicas y marcadores inmunológicos de interés 

clínico. Esté interés surge ante la necesidad a nivel mundial para la adecuación de 

las guías nutricionales para la atención de personas que viven en dichas 

condiciones y cursan con características fisiológicas específicas14. Al conocer las 

propiedades inmunomoduladoras y bioquímicas de magnesio, cobre, vitamina A y 

E, ácidos grasos-O3 y su participación en diversos procesos metabólicos e 

inmunológicos, es importante comprender como su deficiencia podría asociarse con 

el desarrollo de enfermedades metabólicas y alteración en marcadores 

inmunológicos en las PCVIH bajo tratamiento antirretroviral.  

 

Son escasos los reportes que describen el estado nutricio, enfermedades y/o 

comorbilidades con las que cursan las PCVIH en tratamiento en México; por ello, 

estrategias de bajo costo y seguras como lo es el análisis del estado nutricio (macro 



 48 

y micronutrientes) podrían ser consideradas como alternativas para el manejo y 

seguimiento con el propósito de mejorar la calidad de vida de PCVIH.  

 

El primer objetivo del presente trabajo fue el determinar la prevalencia de 

deficiencia de magnesio, cobre, ácidos grasos-O3, vitamina A y E en PCVIH bajo 

tratamiento antirretroviral. Dichos micronutrientes fueron elegidos en primer lugar 

por la importancia en diversos procesos metabólicos y bioquímicos descritos en el 

marco teórico y, segundo lugar por la falta de información con respecto al estado 

nutricio de población general en los reportes de las Encuestas Nacionales de Salud.  

 

Para determinar dicha prevalencia de deficiencia se utilizó la información 

recolectada en recordatorios de alimentos que fueron analizados con guías nutricias 

de referencia35,46,60,84. Estas herramientas han sido utilizadas ampliamente y 

adaptadas para su uso en diversos estudios de epidemiología nutricional por la 

capacidad de analizar múltiples nutrimentos (macro y micronutrientes), por un 

menor costo sobre la cuantificación unitaria y la accesibilidad a la información frente 

a la cuantificación en diversos tipos de muestras biológicas.  

 

En nuestros resultados observamos consumo subóptimo en magnesio, ácidos 

grasos-O3, vitamina A y vitamina E. Con respecto a la deficiencia de vitamina A 

entre los PCVIH, en estudios anteriores se había informado una prevalencia de 

entre 11 a 60%, nuestros resultados mostraron 15 puntos porcentuales por arriba a 

lo reportado en las Encuestas Nacionales de Salud -México quienes reportan que 

la población mexicana tiene un consumo subóptimo del 60%19. La diferencia podría 

estar dada por las múltiples variables por las que cursan las PCVIH y que fueron 

descritas previamente. Caso similar ocurre con los resultados de magnesio, reportes 

previos en PCVIH en TAR informan un consumo subóptimo del 30 al 68%, nuestros 

datos mostraron consumo deficiente del 67%; sin embargo, los datos en población 

mexicana informan un consumo subóptimo únicamente del 30%19. Para vitamina E 

el intervalo previamente reportado es de 9-91%11,17,32,43,44 en PCVIH, debido a su 

amplitud podría ser la razón por la que nuestro valor de 79% estaría incluido.  
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Por otra parte, dos casos importantes ocurren con los micronutrientes restantes; 

para ácidos grasos-O3, pese a la importancia por su actividad biológica descrita en 

la sección de marco teórico no han sido evaluados y reportados tanto en las 

Encuestas Nacionales de Salud y/o en reportes por otros colaboradores en sus 

estudios con PCVIH; sin embargo, ha sido reportado que la región latinoamericana 

tiene un consumo subóptimo comparado con otras regiones del mundo que 

mantienen una dieta con fuentes altas de este nutrimento18; destacamos que la 

prevalencia de consumo subóptimo de ácidos grasos-O3 fue la más alta de nuestro 

trabajo con un 82%.  

 

Adicionalmente, el cobre fue el micronutriente que presento la menor prevalencia 

de consumo subóptimo (21%); resulta interesante por el hecho de que las fuentes 

con mayor aporte de cobre son las nueces y semillas, siendo México quien tiene el 

reporte de menor ingesta de estos alimentos a nivel mundial18; futuros estudios 

deberían centrarse en si la ingesta equivalente a las concentraciones circulantes en 

el organismo, e incluso evaluar interacciones con otros nutrimentos y competitividad 

por receptores como ya ha sido reportado con otros micronutrientes34.  

 
Asimismo, se realizaron diversas evaluaciones bioquímicas con la finalidad de 

categorizar a nuestra población de acuerdo con la presencia o no, de alteraciones 

metabólicas para conocer la prevalencia en nuestro estudio. Observamos que las 

alteraciones metabólicas más prevalentes fueron obesidad (57%), 

hipertrigliceridemia (29%), dislipidemia (15%), y en un menor grado prediabetes 

(9%). Cabe mencionar que todas ellas han sido descritas en la PCHIV en 

tratamiento y han sido descritas como factores de riesgo para el desarrollo de 

hipertensión y otras enfermedades cardiovasculares; sin embargo, para PCVIH en 

México se desconoce la distribución de las enfermedades, comorbilidades y 

principales causas de muerte.  

 

Con respecto a la obesidad la prevalencia reportada en las Encuestas Nacionales 

de Salud para hombres mexicanos entre los 20 y 70 años es del 31%89; es decir, 
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nuestros datos mostraron que PCVIH en tratamiento con 26 puntos porcentuales 

por arriba con respecto a población abierta. La hipertrigliceridemia ha sido reportada 

en población general en un 57% situándose por arriba del observado en nuestros 

resultados (40%), diferencias similares ocurrieron con alteraciones bioquímicas en 

colesterol-HDL (52% población general vs 47%) y colesterol-LDL (80% población 

general vs 87%)90.  

 

Para hipertensión arterial no fueron observadas alteraciones y con relación a 

prediabetes la prevalencia fue del 9%; dichas alteraciones metabólicas que han sido 

descritas en esta PCVIH en tratamiento en mayor prevalencia (hipertensión: 21-23% 

y diabetes: 48%). Pese lo anterior, consideramos oportuno resaltar la importancia 

de nuestros resultados debido a que en población general la quinta causa de muerte 

en hombres mexicanos entre 35 y 44 años (considerando la edad mediana de 

nuestro estudio) fue diabetes y en tercer lugar enfermedades cardiovasculares91.  

 

Si bien las prevalencias en hipertrigliceridemia, colesterolemia e hipertensión 

arterial no fueron las esperadas de acuerdo con la bibliografía 3–6,44,71,74,78–80; como 

grupo de trabajo reconocemos que esto podría ser efecto del sesgo de selección 

declarado al final de este documento, debido a que los resultados presentados 

estarían representando aquellos PCVIH en tratamiento que desconocían su estado 

metabólico y no la prevalencia real de PCVIH con comorbilidades. Sin embargo, los 

datos utilizados como referencia y comparación son fuente de diversos estudios 

epidemiológicos que pertenecen a poblaciones diferentes a la mexicana (tabla 2) y, 

por lo tanto, diversos fatores influyen en el reporte de sus prevalencias como son:  

zona geográfica, estilo de vida, nivel socioeconómico, sistema de salud y sistema 

de registro clínicos.   

 

Otro hallazgo relevante en nuestro estudio fue que la presencia de alteraciones 

metabólicas es independiente a los antecedes clínicos y calidad de la dieta de las 

personas PCVIH en tratamiento (tabla 5). Únicamente observamos que la presencia 

de obesidad podría estar dado por el tiempo de actividad física diaria y que en la 
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dislipidemia la edad podría ser uno de los posibles factores que intervengan en su 

desarrollo; sin embargo, la ingesta de calorías, carbohidratos, azucares y 

micronutrientes no resultó diferente entre aquellos con alteraciones metabólicas 

contra aquellos que no presentaron ninguna alteración. Nosotros consideramos que 

la presencia de obesidad, hipertrigliceridemia y dislipidemia podría ser atribuida a 

otros factores (estado inflamatorio crónico, actividad inmunológica aumentada e 

incluso mecanismos del virus y TAR que aún no han sido descritos en su totalidad72) 

que deben ser evaluados a futuro en PCVIH.  

 

Retomando el tema de multimorbilidad, a partir de nuestros datos podemos 

rescatar que al menos el 45% de la población cursaba con dos alteraciones 

metabólicas, comparado con estudios que reportan en PCVIH en tratamiento una 

prevalencia cercana al 20%77 en un grupo similar al nuestro con respecto a la edad; 

lo anterior, nos posiciona en un estado de alerta por la aproximación a las 

proyecciones del 2030 con 84% de multimorbilidad para esta tipo de población.   

 

Posteriormente estudiamos la asociación entre el consumo micronutrimental de: 

magnesio, cobre, ácidos grasos-O3, vitamina A y E con la presencia de alteraciones 

metabólicas: hipertrigliceridemia, dislipidemia y obesidad. Nuestros análisis 

epidemiológicos no mostraron probabilidad de presentar alteraciones metabólicas 

dado que tienen consumo subóptimo de alguno de los micronutrientes evaluados 

(tabla 6). Si bien los valores de ingesta micronutrimental utilizados para la evaluar 

el tipo de consumo (consumo subóptimo y consumo óptimo) corresponden a 

población adulta de acuerdo con guías internacionales, los requerimientos 

energéticos, nutricionales y biológicos para PCHIV específicamente no son 

considerados en dichas guías y, para los cuales se ha explicado anteriormente se 

encuentran comprometidos debido a la inflamación crónica y la replicación viral 

residual. 

 

Con la finalidad de analizar los extremos de consumo (extremo inferior vs extremo 

superior de consumo), se analizaron dividiendo el consumo micronutrimental en 



 52 

terciles (tabla 7) y cuartiles (tabla 8); ambos análisis no mostraron OR válidos y 

significativos. Sin embargo, en el análisis por cuartiles observamos que el consumo 

de cobre <0.58 mg/día (CO > 0.70) y de magnesio <146 mg/día (CO >330) 

mostraron mayor porcentaje de grasa que permitió categorizar a los participantes 

con obesidad, alteración que se encuentra altamente relacionada y es antecedente 

de otras alteraciones metabólicas como diabetes e hipertensión38. Estos datos 

resultan relevantes al poder establecer un valor para el cual se observan efectos 

biológicos ante el consumo subóptimo de algún micronutriente, los cuales se 

encuentran 50% por debajo de las recomendaciones para población general. 

 

Finalmente, estudiamos la asociación entre el consumo de micronutrientes clave 

con marcadores inmunológicos de interés clínico como la activación de los linfocitos 

T CD4+, T CD8+ y la concentración de citocinas proinflamatorias. Los análisis 

mostraron que el consumo subóptimo de cobre (<0.69 mg/día) asociado un mayor 

porcentaje de activación de linfocitos TCD4+ y TCD8+; para vitamina E (<11 mg/día) 

y ácidos grasos (1.5 g/día) lo observamos únicamente con porcentaje de TCD4+. El 

efecto únicamente se mantuvo en el análisis por cuartiles para ácidos grasos para 

el cual incluso duplica el efecto para consumo inferiores a 0.34 g/día. 

Interesantemente, en vitamina A pese a que el análisis bivariado muestra mayor 

porcentaje de activación de linfocitos TCD4+ y TCD8+ en consumos inferiores a 181 

RAE/día, el análisis múltiple y ajustado mostró una asociación directamente 

proporcional significativa, con un decremento en el porcentaje de activación ante el 

consumo subóptimo de dicho micronutriente. Esté efecto y específicamente para 

vitamina A es destacable, anteriormente se ha asociado que el consumo en extremo 

(inferior y superior) con menor probabilidad de sobrevida en PCVIH59.  

  

Adicionalmente, las asociaciones con IL-1b, IL-6 y TNF-a no fueron significativas; 

sin embargo, estos datos deben ser analizados bajo reserva debido a la posible falta 

de ensayos inmunológicos para completar el análisis de los 72 sujetos. Como se 

muestra en la tabla 2 los análisis de asociación de micronutrientes y marcadores 

inmunológicos han sido descritos escasamente y con resultados no concluyentes; 
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debido a la diversidad con respecto a diseño, población y cuantificación de 

micronutrientes resulta complicado hacer análisis comparativos. 

 
Para finalizar consideramos que es importante reconocer las limitaciones de 

nuestro estudio, como fue mencionado en diferentes apartados, el presente trabajo 

corresponde a un estudio trasversal y con ello las limitaciones inherentes al diseño 

(temporalidad y la imposibilidad de establecer causalidad). Otras variables no 

evaluadas como el nivel socioeconómico podrían representar un potencial sesgo de 

selección por el tipo de población que es atendido en el INER.  Adicionalmente, al 

estipular un tiempo de carga viral indetectable los participantes evaluados podrían 

tener tendencia por el autocuidado y seguimiento a su estado de salud. El estudio 

únicamente incluyó hombres para el estudio, por lo que los resultados descritos en 

este trabajo no podrían ser extrapolados a mujeres por la diferencia en 

requerimientos nutricionales, bioquímicos y hormonales; esto último se encuentra 

ligado a la baja representatividad de la población PCVIH en México, pues cerca de 

100,000 PCVIH en tratamiento se encontraban registradas en el periodo que se 

realizó el reclutamiento de este trabajo92. Asimismo, el presente trabajo es el análisis 

basal de una cohorte debidamente registrada ante comités con otros intereses de 

investigación, por ello no fue posible aumentar el número de participantes y es la 

razón por la cual observaran intervalos de confianza amplios y la posible no 

significancia de las medidas de asociación.  

 

Como fortalezas del trabajo, consideramos las herramientas y equipo operativo 

especializado para la recolección de la información nutrimental y las diversas 

evaluaciones metabólicas e inmunológicas; consideramos que nuestro estudio 

controló variables confusoras como fueron: el sexo, tiempo en tratamiento 

antirretroviral y varga viral; asimismo, el ajuste de variables para los análisis 

múltiples fue establecido por diagrama acíclico dirigido.   

 

Este es el primer informe con participantes mexicanos que evalúan el estado 

nutricional y la prevalencia de deficiencia de magnesio, cobre, ácidos grasos-O3, 

vitamina A y E de PCVIH en tratamiento y analizan asociaciones de esta deficiencia 
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con la presencia de comorbilidades. Finalmente, consideramos la necesidad de 

diseñar futuros estudios que permitan evaluar a profundidad el estado nutricional de 

las personas PCVIH y establecer recomendaciones de ingesta para esta población 

específicamente; con ello, evaluar posibles asociaciones con el desarrollo de 

comorbilidades en esta población con la intención de usar intervenciones nutricias 

como estrategia para prevenirlas o tratarlas tempranamente y con ello mejorar su 

calidad de vida.  

 

La evaluación nutricional de las PCVIH es una herramienta accesible que 

requiere ser implementada para el seguimiento clínico de esta población, con la 

intención de atender sus necesidades bioquímicas, inmunológicas y prevenir el 

desarrollo de comorbilidades y multimorbilidad.  
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12. Conclusión  

En la poblacion del presente estudio conformado por personas que viven con 

VIH en tratamiento, se observó una prevalencia de consumo subóptimo de ácidos 

grasos-O3 del 82%, magnesio 67%, cobre del 21% , vitamina A del 75% y vitamina 

E 79%. No se encontraron asociaciones entre el consumo subóptimo de dichos 

micronutrientes con las alteraciones metabólicas más prevalente de nuestro 

estudio: hipertrigliceridemia (40%), dislipidemia (15%) y obesidad (57%). 

Adicionalmente, el consumo de cobre <0.69 mg/día se asoció con un mayor 

porcentaje de activación de linfocitos TCD4+ y TCD8+; consumo <0.34 g/día de 

ácidos grasos-O3 y consumo <11 mg/día de vitamina E con mayor %TCD4+. Para 

vitamina A el consumo menor <181 RAE/día se asoció con menor %TCD4+.  
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