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1. RESUMEN. 

INDICES ATEROGÉNICOS Y SÍNDROME METABÓLICO EN PACIENTES MEXICANOS CON INFECCION POR 

EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH) Y TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL. 

Introducción. El tratamiento ARV ha modificado el paradigma de la infección por el VIH de ser una 

enfermedad mortal hacia una enfermedad crónica y manejable, sin embargo se relaciona a alteracio- 

nes metabólicas que se traducen en síndrome metabólico. 

Objetivo. Determinar cuáles son los factores asociados con el SM e índices aterogénicos alterados en 

pacientes mexicanos con infección por el VIH y TARAA en el HGR No. 1. 

Metodología. Se realizó una entrevista a los pacientes en la cual se les realizó somatometría, toma de 

signos vitales, del expediente clínico se obtuvieron antecedentes de la infección por VIH, tratamiento 

antirretroviral y resultados de laboratorio.  

Resultados. Se incluyeron 281 pacientes, el 96.1% hombres. El tiempo de evolución de la enfermedad 

153.25 ±60.7 meses, el 76% de nuestros pacientes cumplían criterios para SIDA. El 42% refirió cambios 

en la distribución de la grasa corporal posterior al inicio de tratamiento antirretroviral, el IMC fue de 

24.34±3.34 kg/m2, la medición de perímetro abdominal, se reportó alterada en 11.7% y la tensión 

arterial en  30.2%. En los resultados de laboratorio la glucemia en ayuno se evaluó alterada en 16.4%, 

triglicéridos séricos en 71.5% y colesterol-HDL en el 71.3%, por lo que se diagnosticó SM en el 31% de 

nuestra muestra. Los índices aterogénicos evaluados se encontraron alterados, el 64.4% CT/HDL-C y 

LDL/HDL-C en el 15.3% de los pacientes. Al analizar la relación entre la presencia del SM se encontró 

una relación significativa con la exposición a estavudina (p=0.024) y una mayor prevalencia sin 

significancia estadísitica con edad, nefilnavir y atazanavir reforzado con ritonavir. El índice aterogénico 

LDL-C/HDL-C con exposición a estavudina (p=0.056), abacavir (p=0.035), emtricitabina (p=0.016) y el 

índice CT/HDL-C con  el tiempo de evolución de la infección por VIH (p=0.006); exposición a: ITRAN 

(p=0.05) y la exposición a indinavir reforzado con ritonavir (p=0.017). 

Conclusiones. La población estudiada presenta una elevada prevalencia de SM, además de 

alteraciones de los índices aterogénicos evaluados. La hipoalfalipoproteinemia e hipertrigliceridemia 

son las alteraciones más encontradas. La presencia del SM se relacionó con la exposición a diferentes 

agentes terapéuticos.  

Palabras claves: Síndrome metabólico, índices aterogénicos, tratamiento antirretroviral. 
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2. MARCO TEÓRICO. 
I. ANTECEDENTES: 

La infección por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) / Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida (SIDA) es un problema de salud pública a nivel mundial. Hasta diciembre del 2009, la 

Organización Mundial de Salud estimaba existían 33.3 millones de personas viviendo infectadas con 

VIH/SIDA1. Así mismo en Estados Unidos de América (EUA) el Centro de Control de las Enfermedades 

(CDC) informó que un 21% de infectados viven sin conocer su diagnóstico. La incidencia anual en EUA 

es de 56,300 casos y 18000 pacientes mueren anualmente debido al SIDA. Ha cobrado hasta 2007, mas 

de 576,000 vidas desde el inicio de la epidemia a principios de la década de 1980 en EUA 2. En México 

se han registrado hasta junio de 2010, 141,256 casos de SIDA, sin embargo se estima que existen 

220,000 personas infectadas con el VIH, estableciendo una prevalencia de 0.3% de la población 

general; así mismo el 47.7% de los infectados se encuentran en el rango de edad de 30-44 años y la 

mayoría de los pacientes se encuentran en el centro del país3.  

El SIDA es la consecuencia final de la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Una 

vez que se ha adquirido la infección, el VIH se replica de manera constante al tiempo que ocurre un 

recambio acelerado de linfocitos TCD4+ (CD4) como mecanismo compensatorio a la destrucción 

celular ocasionada por el virus4. En ausencia de tratamiento antirretroviral (ARV) este mecanismo se 

agota en un tiempo promedio que varía de 2 a 12 años5, lo que resulta finalmente en la disminución 

del número de CD4 y el incremento en el riesgo de desarrollar enfermedades oportunistas. 

La historia natural de la infección por el VIH puede modificarse con el uso de la  terapia antirretroviral 

altamente activa (TARAA). Este tipo de tratamiento ha demostrado su eficacia al disminuir 

dramáticamente la morbilidad y la mortalidad de los pacientes con infección por el VIH en distintas 

cohortes6-7 .  

Los esquemas de TARAA actualmente recomendados en las diferentes guías de tratamiento ARV tanto 

nacionales como extranjeras8-9  incluyen un esquema de 2 inhibidores de la transcriptasa reversa 

análogos de nucleósidos (ITRAN) en combinación con un inhibidor de la transcriptasa reversa no 

análogo de nucleósido (ITRnAN) o con un inhibidor de la proteasa (IP). Esta recomendación se basa  en 

la eficacia de los esquemas desde el punto de vista virológico e inmunológico aunque la utilidad de 

esta estrategia se ha visto limitada por la toxicidad de los fármacos antirretrovirales (ARV), 

particularmente por los efectos adversos de largo plazo, los cuales pueden ser producidos por las 3 

clases de medicamentos  en uso clínico actual. Sin embargo sus efectos sobre el metabolismo de 
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lípidos, carbohidratos y tejido adiposo actualmente se ha convertido en una causa frecuente de 

consulta y se estima representará el principal riesgo de morbimortalidad en pacientes seropositivos. 

Las alteraciones metabólicas se traducen en dislipidemias, síndrome de lipodistrofia, resistencia a la 

insulina, hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus10. Dentro de las alteraciones metabólicas  

relacionadas al TARAA destaca la dislipidemia, lo que lleva a suponer que la enfermedad cardiovascular 

puede constituir una importante complicación de la infección por VIH a mediano y largo plazo. 

El uso de IP se ha asociado a un amplio espectro de complicaciones crónicas dentro de las que se 

encuentran la alteración de la resistencia a la insulina 11, la redistribución de la grasa corporal y la 

presencia de dislipidemia12-13.  Existe evidencia con el aumento de eventos cardiovasculares, dentro de 

los que destacan el estudio HOPS14, DAD15 y estudio de Frankfurt 16, en los que se encontró un 

aumento en la incidencia de infarto agudo del miocardio en relación a controles, así como aumento en 

la admisión hospitalaria relacionada. En el estudio DAD realizado con más de 20,000 pacientes con 

VIH, de centros especializados de Europa, Estados Unidos y Australia, se demostró que la dislipidemia 

más común en pacientes vírgenes a tratamiento fueron los niveles bajos de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL), seguido de hipertrigliceridemia, sin embargo se observó que la hipercolesterolemia es 

5.48 veces mayor en los casos tratados con TARAA, en especial cuando se incluyen IP en su 

tratamiento, así mismo el 8% tenían hipertensión y 2.5% Diabetes Mellitus tipo 2 15,17-18. La frecuencia 

con la que ocurren estas alteraciones depende tanto del IP utilizado como de las características 

individuales de cada paciente. Por ejemplo, la prevalencia de alteraciones morfológicas con el uso de 

IP varía desde el 20 hasta el 80%19 , y de hecho, la exposición a IP en general por más de 20 meses 

confiere un riesgo relativo de 3 para desarrollar acumulación anormal de grasa corporal20 . Con 

respecto a la dislipidemia ésta se ha reportado hasta en un 40% de los pacientes, y ocurre de forma 

más frecuente con algunos fármacos como el ritonavir o el lopinavir/ritonavir   aunque se ha reportado 

prácticamente con todos los IP en uso clínico, a excepción del atazanavir21 ; la alteración lipídica 

predominante es la hipertrigliceridemia, pero puede presentarse también hipercolesterolemia. 

Además de las medidas de dieta y ejercicio, el tratamiento farmacológico depende del patrón de la 

dislipidemia, y se recomienda utilizar fibratos si existe hipertrigliceridemia o estatinas en el caso de la 

hipercolesterolemia8. Otra estrategia que ha probado ser segura desde el punto de vista virológico es 

el sustituir el IP por un medicamento ITRnAN, como la nevirapina con lo cual un tercio de los pacientes 

disminuyen significativamente tanto triglicéridos como colesterol22. Con Respecto a los ITRnAN, no se 

han asociado hasta el momento con modificación de la grasa corporal pero sí con dislipidemia aunque 
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con menor frecuencia que los IP. En este caso predomina la hipercolesterolemia de tipo HDL, 

particularmente en el caso de la nevirapina y en menor grado, puede ocurrir hipertrigliceridemia23-24 . 

Finalmente, el grupo de los ITRAN ha generado desde hace algunos años una gran preocupación por 

parte de médicos y de pacientes por el tipo de efectos adversos con los se ha asociado, llamando la 

atención especialmente la lipoatrofia, ya que el aspecto físico de una persona que presenta esta 

complicación puede variar desde ser casi imperceptible hasta llegar a un grado avanzado25 lo cual 

afecta las relaciones interpersonales del paciente o incluso puede conducirlo a la estigmatización. En 

un estudio donde se evaluó el impacto de la lipoatrofia facial en la autopercepción de pacientes con 

tratamiento ARV, se encontró que todos los sujetos manifestaban algún grado de deterioro de la 

autoestima y de la percepción de la imagen corporal, describiendo su aspecto con calificativos como 

grotesco o deforme y llevándolos entonces a un apego deficiente del tratamiento ARV26. Con el uso de 

estavudina (d4T) puede ocurrir lipoatrofia hasta en un 48 % de los casos, mientras con zidovudina el 

porcentaje es de aproximadamente 22%27 . 

Si bien algunos medicamentos ARV se han asociado a la aparición de eventos adversos de largo plazo, 

éste no es el único factor que contribuye a la aparición de los mismos. Como se menciona líneas arriba 

la predisposición genética parece tener un papel importante en la generación de dichos efectos, pero 

contribuye también el hecho de que el uso de la TARAA incrementa los años de vida del sujeto y con 

ello la aparición de enfermedades metabólicas y degenerativas propias de la edad como puede ocurrir 

con el denominado síndrome metabólico (SM). El SM es una entidad constituida por diferentes 

factores que predisponen al sujeto a determinado riesgo cardiovascular28. Respecto a la definición de 

los factores que conforman al SM, existe consenso acerca de los componentes principales, a saber: 

Intolerancia a la glucosa, obesidad, tensión arterial elevada y dislipidemia, pero dependiendo del 

grupo de trabajo, existen diferencias acerca de los criterios mayores para definir al síndrome. En la 

definición de la organización mundial de la salud (OMS) se requiere de la presencia de 

hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, glucosa en ayunas mayor a 109 mg/dL o diabetes mellitus 

más dos de los siguientes factores para el diagnóstico del SM: A)Hipertensión arterial definida como 

tensión arterial mayor a 140/90 mmHg ó el uso actual de medicamentos antihipertensivos, 

B)Dislipidemia definida como triglicéridos superiores a 150 mg/dL, colesterol de alta densidad (HDL-C) 

menor a 35 mg/dL en hombre o menor a 40 mg/dL en mujeres, C)Obesidad, definida como índice de 

masa corporal (IMC) superior a 30, índice cintura/cadera >0.9 en hombres y >0.85 en mujeres29. Por su 

parte, la definición de la encuesta nacional de colesterol en Estados Unidos-Panel de Tratamiento en 
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Adultos (NCEP-ATP III) contempla la presencia de tres o más de los siguientes factores: Tensión arterial 

mayor a 130/85 mmHg o tratamiento farmacológico para hipertensión arterial sistémica, triglicéridos 

mayores a 150 mg/dL, HDL-C menor a 40 mg/dL en hombres o de 50 mg/dL en mujeres, circunferencia 

de cintura mayor a 102 cm. en hombres y 88 cm. en mujeres y glucosa mayor a 100 mg/dL30. 

Hasta hace pocos años  el valor clínico del SM como factor de riesgo cardiovascular era controversial, 

pero algunos estudios recientes como el de Lorenzo y cols. demostraron que el ser portador de SM y 

tener más de 45 años en hombres o más de 55 años en mujeres incrementa significativamente el 

riesgo cardiovascular, además, el SM es también predictor de diabetes mellitus (DM) además de 

intolerancia a la glucosa31. La prevalencia del SM difiere dependiendo de la población estudiada, en 

Estados Unidos se ha estimado que 64 de los 201 millones de sujetos con edad mayor a 20 años tienen 

SM32  en tanto que en México se ha publicado que la prevalencia de SM es alta, por ejemplo, en un 

estudio con 2158 sujetos entre 20 a 69 años, la prevalencia acorde a los criterios de NCEP-ATP III fue 

del 26.6%, además de encontrar que 61.8% de los sujetos en esta cohorte tenían criterio de tensión 

arterial elevada o uso de antihipertensivos conforme a los criterios de la OMS33 mientras que 42.1% 

presentaban algún grado de dislipidemia. Por su parte, el estudio FRIMEX que reunió los datos de 

140017 pacientes encontró elevada frecuencia de algunos componentes del SM, ya que 71.9% de los 

participantes presentaban obesidad, 26.5% hipertensión arterial, y 40% hipercolesterolemia 34. Esta 

elevada frecuencia de SM y su diferencia con las cohortes anglosajonas puede ser explicada entre 

otros factores por diferencias genéticas, culturales, alimenticias y de ámbito geográfico que finalmente 

determinan los hábitos alimenticios y de salud en general como el tabaquismo o la práctica regular de 

ejercicio.  En pacientes con infección por el VIH los datos son controversiales, en un estudio 

internacional con 788 pacientes se encontró que la prevalencia de SM era menor a la de la población 

en general, siendo de 18% utilizando los de la NCEP-ATPIII, uno de los factores asociados con la 

presencia de SM en esta población fue el uso de IP (P=0.04)35, un dato que debe resaltarse en este 

estudio es que solo el 6% fueron de origen hispano. A diferencia de este estudio, en la cohorte HOPS la 

prevalencia de SM en 645 sujetos con infección por el VIH fue superior a la de 398 controles 

seronegativos (RR:1.43), en este estudio el uso de terapia ARV en general y de IP en particular se 

asociaron con mayor riesgo de SM36. Al respecto, un estudio pequeño con 60 pacientes encontró que 

la prevalencia de SM se incrementó de 16.6% antes del inicio de la TARAA hasta 25% a 48 semanas de 

haber iniciado la misma37, lo cual es más cercano a las cifras observadas en población general. 
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El denominado perfil de lipoproteínas aterogénico, es un factor de riesgo para enfermedad arterial 

coronaria. Se caracteriza por una relación de LDL elevada, con HDL bajas, además de aumento de 

triglicéridos séricos. Siendo estos identificados en numerosos protocolos de estudio como factores de 

riesgo cardiovascular aislados38. Sin embargo desde la década de los noventas se han creado diversos 

índices que han comprobado ser una mejor herramienta predictiva, ya que han aumentado la 

sensibilidad para la detección de aterogénesis, dentro de éstos se encuentran el índice LDL/HDL y 

triglicéridos/HDL los cuales se han denominado índices aterogénicos39-40. Al analizarlos por separado, 

el que tiene mayor eficacia predictiva es el índice triglicéridos/HDL, ya que ha demostrado incluso ser 

factor predictor de enfermedad coronaria prematura en pacientes jóvenes40. Al continuar las 

diferentes líneas de investigación se identificó como sumamente relevante para el proceso 

fisiopatológico de aterogénesis, el tamaño de las partículas de las lipoproteínas, ya que esta es mayor 

en pacientes que presentan partículas de LDL pequeñas y densas y HDL pequeñas38. Por lo tanto se 

crearon diversos métodos para establecer el grado de distribución del tamaño de las partículas, 

existiendo así la medición por electroforesis y por procesos de esterificación complejos41. Sin embargo 

carecen de practicidad clínica por ser caros y limitados para diversos laboratorios de investigación, por 

lo que se buscaron otros métodos de laboratorio para medir la distribución del tamaño de las 

lipoproteínas que fuesen de mayor utilidad clínica.  

Se carece de información sobre las alteraciones lipídicas que ocurren con el uso de la TARAA en 

pacientes mexicanos, así como acerca de la prevalencia del SM en éstos. Se desconoce también si los 

factores asociados son similares a los encontrados en otras poblaciones incluyendo las características 

de hábitos dietéticos que es un factor en general poco explorado en las publicaciones internacionales 

acerca del tema. 

 
3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.  
¿Cuáles son los factores asociados con el SM e índices aterogénicos alterados en pacientes mexicanos 

con infección por el VIH y TARAA en el HGR No. 1? 
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4. JUSTIFICACIÓN. 
El tratamiento ARV de tipo TARAA ha modificado el paradigma de la infección por el VIH de ser una 

enfermedad rápidamente mortal hacia una enfermedad crónica y manejable. A pesar de los beneficios 

en términos de mortalidad y de morbilidad infecciosa, la utilidad de estos esquemas se ha visto 

limitada por la toxicidad a largo plazo de los fármacos ARV. Aunque se han descrito los efectos 

adversos ocasionados por los diferentes grupos de fármacos ARV, no se ha estudiado el 

comportamiento desde el punto de vista metabólico de los sujetos mexicanos con infección por el VIH 

y TARAA, como tampoco si la prevalencia de SM es similar a la reportada en estudios realizados con 

sujetos no hispanos. La prevalencia del SM en México se ha descrito como elevada, pero no se ha 

investigado si este fenómeno tiene el mismo comportamiento en sujetos mexicanos que además de 

las características idiosincrásicas propias tienen infección por el VIH y TARAA. Considerando que los 

sujetos con SM tienen un mayor riesgo cardiovascular, es necesario caracterizar el fenómeno en 

sujetos nacionales a fin de conocer los factores que se asocian con el SM y posteriormente diseñar 

estrategias encaminadas a disminuir el riesgo cardiovascular. 

5. OBJETIVO.  
Determinar cuáles son los factores asociados con el SM e índices aterogénicos alterados en pacientes 

mexicanos con infección por el VIH y TARAA en el HGR No. 1. 

6. HIPÓTESIS. 
1 . Existe una mayor prevalencia de SM e índices aterogénicos alterados en pacientes con TARAA que 

contenga IP en pacientes mexicanos con infección por el VIH y TARAA en el HGR No. 1? 

2. Existe una mayor prevalencia de SM en pacientes con TARAA que contenga IP en pacientes 

mexicanos con infección por el VIH y TARAA en el HGR No. 1? 

3. Existe una mayor prevalencia de índices aterogénicos elevados en pacientes con TARAA que 

contenga IP en pacientes mexicanos con infección por el VIH y TARAA en el HGR No. 1? 
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7. DISEÑO.  
7. 1. Tipo de Estudio. 
a)  Descriptivo 
 
7.2. Conocimiento que tienen los investigadores de los factores del estudio. 
a) Abierto. 
 
 
7.3. Participación del investigador. 
a) Observacional. 
 
7.4. Tiempo en que suceden los eventos. 
a) Retrospectivo. 
 
7.5. Relación que guardan entre sí los datos. 
a) Transversal.  
 
 

 

8. MATERIAL Y MÉTODO. 

8.1. Universo de estudio.  

Pacientes adultos con infección por el VIH bajo tratamiento ARV estable, atendidos en la Clínica de 

SIDA del Hospital General Regional No. 1 “Carlos Mc Gregor Sánchez Navarro del IMSS de junio de 

2007 a junio 2011. 

8.2. Criterios de selección. 

8.2.1. Criterios de Inclusión.  

  Pacientes mayores de 18 años 

  Cualquier sexo 

  Con infección por el VIH comprobada  

  Con tratamiento ARV estable durante por lo menos 6 meses previos a base de cualquier 

combinación triple con 2 ITRAn + 1 IP ó con 2 ITRAN + 1 NAN 

8.2.2 Criterios de Exclusión.  
 Pacientes que no tengan al menos 6 meses de TARAA estable. 

 Pacientes que al momento de la entrevista hayan suspendido TARAA  
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8.3.3 Criterios de Eliminación.  

 Pacientes con hojas de recolección de datos incompletas. 

 Pacientes con diagnóstico de dislipidemia previo a infección con VIH 

 Pacientes con diagnóstico de DM previo a infección de VIH 

  Pacientes con diagnóstico de HAS previo a infección de VIH 

 
8.3 Descripción de las Variables. 

8.3.1 Independientes: 

1 TARAA 

2 Uso de IP ó ITRNAN 

3 Uso de ITRAN 

4 Tiempo de TARAA 

8.3.2 Dependientes: 

1 Síndrome metabólico 

2 Indices aterogénicos 

DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES: 

1. INDEPENDIENTES: 

1.1 Tratamiento ARV: Se considera como tal a la administración por vía oral de medicamentos que 

inhiben determinada parte del ciclo vital del VIH. Los medicamentos deben administrarse de forma 

conjunta tal como se menciona en el apéndice-1 y se considerará como terapia estable a aquella que 

se haya administrado de forma continua durante por lo menos 6 meses. Se trata de una variable 

cualitativa nominal que se expresará con el nombre propio de los medicamentos ARV. 

1.2 Uso de IP ó ITRnAN: Se considera como tal a la administración por vía oral de medicamentos que 

inhiben a la transcriptasa inversa del VIH bloqueando el sitio activo en la proteína 66 de la enzima. Se 

trata de una variable cualitativa nominal que se expresará con el nombre propio de los medicamentos 

ITRnAN. 
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1.3 Uso de ITRAN: Se considera como tal a la administración por vía oral de medicamentos que inhiben 

a la transcriptasa inversa del VIH mediante inhibición competitiva. Se trata de una variable cualitativa 

nominal que se expresará con el nombre propio de los medicamentos ITRAN. 

1.4 Tiempo de tratamiento ARV: Variable cuantitativa continúa que se expresa en meses calendario. 

2. DEPENDIENTES: 

2.1 Síndrome metabólico: Es una entidad constituida por diferentes factores que predisponen al sujeto 

a determinado riesgo cardiovascular. Se tomará en cuenta para el estudio la definición de NCEP-ATP-

III, que se detalla en el apéndice-2 y se expresará de forma cualitativa nominal como presencia o 

ausencia de SM. De la misma forma se detallarán los componentes del síndrome por cada paciente. 

Como puede observarse en los criterios para SM de la clasificación mencionada, se toman en cuenta 

tensión arterial, circunferencia abdominal, triglicéridos, glucosa sérica y colesterol HDL. Todas las 

mediciones bioquímicas se realizan de forma rutinaria en los pacientes de la clínica de SIDA del HGR 

No. 1, para fines del estudio se considerará el valor más próximo al estudio de cada uno de los 

parámetros mencionados siempre y cuando se haya realizado durante los últimos 3 meses, de no ser 

así, se solicitará la realización al momento del estudio. En el apartado de material y métodos se 

abunda sobre esta variable. 

8.5. Recursos. 
8.5. 1. Recursos Humanos.  
 
Investigador: Dr. Antonio Molina RMI 

Actividad Asignada: Búsqueda bibliográfica, elaboración del protocolo, recopilación de 

información, captura de datos, análisis de resultados y elaboración del informe final.  

Investigador: Dra. Sandra Treviño Pérez 

Actividad Asignada: Revisiones y correcciones al protocolo de investigación.  
 
8.5.2. Recursos materiales.  

Hojas de recolección de datos, cinta métrica, báscula, programa estadístico, computadora y papelería 

que financiarán los investigadores. 
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9. PROCEDIMIENTO. 

1. Se seleccionó a los pacientes en base a los criterios de inclusión, al ser elegible se le explicó el 

propósito del estudio y se le proporcionó la hoja de consentimiento informado y se solicitó el 

expediente clínico a fin de verificar los resultados de laboratorio más recientes. Se consideraró como 

carga viral y conteo de CD4 basal el realizado hasta 6 meses previos al inicio del proyecto. 

2. Se recabaron datos de antecedentes del diagnóstico VIH, enfermedades asociadas a SIDA, estadio 

de la CDC de evolución de la infección VIH.  

3. Durante la visita el investigador se dedicó a realizar mediciones de peso, estatura, circunferencia de 

cintura, cadera,  pliegue braquial y bíceps.  

4. Se revisó que se hubieran realizado durante los últimos 6 meses medición de glucosa sérica, 

triglicéridos, colesterol LDL y colesterol HDL, en caso de falta de alguno de los elementos descritos, se 

procedió a solicitarlos y se recabó en un máximo de dos semanas.  

CAPTACIÓN DE LA INFORMACIÓN: 

Los datos de los antecedentes de la infección por VIH, somatometría, signos vitales, y resultados de 

laboratorio se captaron en la forma de recolección de datos correspondientes (Apéndice-4) por el 

investigador designado para este fin.  

 

10. VALIDACIÓN  DE DATOS. 

1. Las variables se expresaron en media y desviación estándar o en porcentajes cuando sea pertinente. 

2. Se utilizaron tablas de contingencia, pruebas chi-cuadrado y análisis bivariado.  

3. Se utilizó la prueba de ANOVA para evaluar la relación de cada variable independiente con la 

presencia de SM y alteración de los índices aterogénicos.  
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11. PRESENTACIÓN DE RESULTADOS.  
RESULTADOS 

Se incluyeron 281 pacientes, de los cuales 270 (96.1%) fueron hombres, la edad promedio fue 

de 44.35±9.55 años, el paciente con menor edad fue de 22 años y el de mayor de 81 años. El 

tiempo de evolución de la enfermedad desde su diagnóstico se reportó 153.25 ±60.7 meses, 

del cual el mayor tiempo de evolución fue de 26.5 años. De acuerdo a la clasificación de la 

CDC 213 pacientes (76% cumplieron criterios para Síndrome de Inmuno Deficiencia Adquirida 

(SIDA), de los cuales tuvieron enfermedades definitorias de ésta el 138 pacientes (48.6%) y el 

174 pacientes (63%) tevieron al momento de ser incluidos en nuestro estudio antecedentes 

de estar bajo tratamiento médico por alguna comorbilidad dentro de las cuales destacaron 

dislipidemias, hipertensión arterial, hepatitis viral y diabetes mellitus; antecedente de 

tabaquismo en el 132 pacientes (47%) con índice tabáquico promedio de 11.64 paquetes/año 

y realizaron de manera rutinaria 137 pacientes (48.8%) de nuestros pacientes. Al analizar los 

resultados de recuento celular CD4(530.84±288.02 cel/ml) y carga viral (CV) se encontró que 

229 pacientes (81.5%) se encontraron con carga viral indetectable (Tabla 1).  

Al evaluar el TARAA, destacó que 171 pacientes (61%) habían tenido al menos 3 

combinaciones de medicamentos y únicamente   44 pacientes (15.7%) fue expuesto a una sola 

combinación de medicamentos. Dentro de las combinaciones utilizadas de medicamentos el 

240 pacientes (85.7%) contenían ITRAN en su tratamiento, 135 pacientes (48.1%) se 

encontraron bajo régimen de ITRAN/ITRNAN y 127 pacientes (45.3%) ITRAN/IP, así mismo el 

tercer agente más utilizado fueron los ITRNAN con 138 pacientes (49.4%) seguidos de 131 

pacientes (46.9%) con IP. La mayor parte de los pacientes tuvieron tratamiento con 3 

medicamentos (227 pacientes, 81.1%), 14 pacientes (5.3%) con 4 y 37 pacientes (13.5%) con 2 

medicamentos. El 100% de los pacientes tuvieron antecedente de exposición a ITRAN 

destacando lamivudina y zidovudina, como tercer agente activo se expusieron 137 pacientes 

(48.97%) a ITRNAN destacando efavirenz y nevirapina y  133 pacientes (47.34%) se expusieron 

a IP mayormente lopinavir y atazanavir reforzados con ritonavir (Tabla 2). 

Al analizar las variables cardiometabólicas se interrogó sobre antecedentes de DM2 y se 

reportaron como diabéticos  14 pacientes (5.3%), 118 pacientes (42%) refirió cambios en la 
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distribución de la grasa corporal posterior al inicio de TARAA de los cuales 78 pacientes 

(66.4%) refirió lipohipoatrofia destacando la facial y en extremidades superiores, 23 pacientes 

(20.2%) lipohipertrofia principalmente abdominal y 15 pacientes (13.4%) ambas. Dentro de las 

variables de somatometría el IMC fue de 24.34±3.34 kg/m2 (Tabla 3), encontrándose la 

mayoría de los pacientes con peso adecuado, lo cual se corroboró por medición de perímetro 

abdominal, reportándose alterado en 24 pacientes (11.7%) únicamente y así mismo la tensión 

arterial en 84 pacientes(30.2%). En los resultados de laboratorio la glucemia en ayuno se 

evaluó alterada en 46 pacientes (16.4%), triglicéridos séricos en 201 pacientes (71.5%) y 

colesterol-HDL en 200 (71.3%) (Tabla 4), por lo que se diagnosticó SM en 87 pacientes que 

representan el 31% de nuestra muestra. En 261 pacientes (93%) de tuvieron al menos un 

criterio diagnóstico de SM, siendo la mayoría con 2 criterios 111 pacientes (39.5%), la 

combinación de criterios más prevalente fue la presencia de alteración de niveles de HDL-C e 

hipertrigliceridemia más algún otro criterio alterado. Los índices aterogénicos evaluados se 

encontraron alterados, el 64.4% (181 pacientes) CT/HDL-C y LDL/HDL-C en el 15.3% (42 

pacientes) (Tabla 4). 

Al analizar la relación entre la presencia del SM en nuestra muestra se encontró una relación 

estadísticamente significativa con niveles basales de CV (p=0.048) y la exposición a estavudina 

(p=0.024), además se encontró una mayor prevalencia del síndrome sin llegar a la significancia 

estadísitica con la edad, niveles de CD4 basales, exposición a nefilnavir y atazanavir reforzado 

con ritonavir. El índice aterogénico LDL-C/HDL-C se encontró una relación estadísiticamente 

significativa con exposición a estavudina (p=0.056), abacavir (p=0.035) y emtricitabina 

(p=0.016). Los niveles séricos del índice CT/HDL-C tuvieron significancia estadística al 

relacionarlos con  el tiempo de evolución de la infección por VIH (p=0.006); exposición a: 

ITRAN (p=0.05) y la exposición a indinavir reforzado con ritonavir (p=0.017)(Tabla 5-6). 

 

 

 



 
 

18 

 
 
 
 
 
12. DISCUSIÓN DE RESULTADOS. 
El presente estudio demuestra la prevalencia de SM y alteración de los índices aterógeni- cos 

y los factores relacionados en pacientes con infección por el VIH en tratamiento 

antirretroviral. La prevalencia observada en nuestro grupo de estudio se encontró elevada al 

compararla con un estudio previo realizada por Aguilar Salinas et al, en población sin VIH 

mexicana los cuales concluyeron 26.6% de pacientes con SM33 y con un estudio multicéntrico 

que abarcó países latinoamericanos que concluyeron 24.9% de prevalencia global44. Sin 

embargo en estudios anglosajones se han reportado porcentajes mayores al analizar su 

población en general45. 

Estudios previos en pacientes seropositivos VIH se reportó 17-26% en Australia46, España47, 

Estados Unidos48-49,  los cuales fueron menores a la encontrada en nuestra población de 

pacientes, sin embargo existen reportes previos de 35-43% en India50, Puerto Rico51 (PR) y 

Europa52-53. De los países con población latina44, el presente estudio reportó mayor 

prevalencia de SM, siendo únicamente el estudio realizado en PR el que tiene mayor 

porcentaje de pacientes con ésta enfermedad.  

Al analizar cada uno de los criterios diagnósticos del SM, observamos que el 39.5% de 

nuestros pacientes se encuentran en riesgo de padecer el síndrome ya que cuentan con 2 

criterios y el 93% de los pacientes tienen al menos un criterio positivo lo cual es similar a lo 

reportado en estudio de PR. Los niveles de HDL-C y triglicéridos, fueron mayores a los 

observados en el estudio multicéntrico latinoamericano (pacientes seronegativos VIH) ya que 

éste reportó 62.9% y 42.6% respectivamente, sin embargo reportaron mayor prevalencia de 

TA elevada (42.6%) en comparación con nuestros resultados44. Llama la atención que nuestra 

población en comparación con pacientes con SM  seronegativos33-45, tiene menor IMC, la 

obesidad abdominal es menor lo cual nos hace establecer que en nuestros pacientes no 

depende la presencia del síndrome de éstas variables, siendo de mayor importancia los 

niveles séricos de lípidos.  
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En los trabajos realizados en pacientes seropositivos se encuentran en la mayoría alteración 

de lípidos caracterizado por hipoalfalipoproteinemia, hipertrigliceridemia46-53 como los 

principales alteraciones relacionadas al SM. La prevalencia de alteración de los niveles de HDL-

C se encontró la de mayor descontrol en relación con pacientes del sureste de México (55%)54, 

Países Bajos 39%52, PR 53%51 y Brasil 23.2%55. Los niveles de triglicéridos séricos se 

encontraron alterados en menor proporción a pacientes del sureste de México (76%), pero 

mayores al estudio danés 44%, brasileño 32.1% y de PR 50%. El análisis de las cifras 

tensionales alteradas, observamos menor porcentaje de nuestro estudio en relación a estudio 

danés y brasileño, no así con el de pacientes del sureste de México que reportó 9%. El criterio 

relacionado a niveles séricos de glucosa en ayuno y perímetro abdominal se encontró similar a 

estudios realizados en pacientes seropositivos y disminuido en comparación con pacientes 

seronegativos. El análisis estadístico reveló resultados similares a los publicados en diferentes 

estudio previos multicéntricos como DAD, estudios realizados en población europea, 

latinoamericana, estadounidense, los cuales relacionan las alteraciones cardiometabólicas 

presentes en los pacientes con VIH con el TARAA, especialmente con la exposición a algunos 

ITRAN e IP. 

El presente estudio tiene limitaciones por su estructura descriptiva, sin embargo nos da una 

base para justificar el realizar estudios en población mexicana que evalúen el riesgo 

cardiometabólico y su relación con los diferentes tipos y combinaciones de medicamentos 

antirretrovirales. En los cuales se amplíen los métodos diagnósticos utilizados como puede ser 

el agregar estudios ultraestructurales que comprendan las diferentes apolipoproteí- nas, 

marcadores de inflamación específicos relacionados con el aumento en el riesgo cardíaco 

como la proteína C reactiva ultrasensible, diferentes citosinas involucradas, estudios que 

analicen éstas alteraciones metabólicas con los cambios en la grasa de visceral que es 

afectada con el síndrome lipodistrófico el cual tiene un alta prevalencia en la población con 

infección crónica por VIH y estudios que analicen el tratamiento de preventivo en los 

pacientes con SM y las alteraciones en el perfil de lípidos expuestos en el presente estudio, ya 

que puede ser que difiera al establecido en la población.   
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13. CONCLUSIONES. 
La población estudiada presenta una elevada presencia de alteraciones metabólicas que 

cumplen con los criterios diagnósticos del SM, además de alteraciones de los índices 

aterogénicos evaluados.  El tiempo de evolución desde el diagnóstico de la infección de VIH se 

encontró elevado, lo que nos refiere que nuestra muestra tiene una sobrevida prolongada a la 

infección. Al momento de la captación de los pacientes, se encontraron la mayoría con SIDA. 

Dentro de los criterios diagnósticos de SM, los más prevalentes fueron la alteración de los 

niveles de alfalipoproteinemia e hipertrigliceridemia y cerca de un tercio de la muestra tiene 

alteración de los niveles de tensión arterial sistémica. Así mismo se observa un IMC, perímetro 

abdominal y niveles séricos de glucosa en ayuno con prevalencia disminuida para SM. La 

mayoría de los pacientes se encuentran en riesgo elevado de presentarlo ya que cumplen 2 

criterios. 

Nuestra muestra al tener una elevada prevalencia de alteraciones metabólicas, se encuen- tra 

con riesgo cardiometabólico elevado, por lo cual es necesario el establecimiento de nuevos 

estudios que permitan un análisis más profundo para mejorar la prevención de las 

complicaciones cardiovasculares a las cuales se ha comprobado que están expuestos.     
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14. CONSIDERACIONES ÉTICAS. 
No se contempló realizar maniobra alguna que pudo poner en riesgo al paciente. El proyecto 

fue aprobado por el Comité Local de Investigación del HGR CMGSN. Se siguieron las leyes y 

normas tanto nacionales como internacionales para investigación clínica y aplicada en 

humanos: Ley de General de Salud, artículos 20, 100, 103 y pertinentes; (Todos los 

procedimientos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la ley General 

de Salud en Materia de Investigación para la Salud. Título segundo, capítulo I, Artículo 17, 

Sección I, investigación sin riesgo.) Así mismo está apegado a las normas internacionales de la 

investigación clínica dictadas en Helsinki y modificadas en Tokio y en donde se señala que se 

requiere de aprobación por parte del comité de ética para llevar a cabo este proyecto, así 

como de la firma de consentimiento informado previo a los procedimientos del estudio, este 

formato se anexa en el Apéndice-5. Por la naturaleza del estudio, no existen conflictos éticos 

ya que se trata de un estudio descriptivo que no implica riesgo para el sujeto de investigación.  
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15. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 
 

ACTIVIDAD Mes 1 Mes 2 Mes 3 Mes 4- 

Mes 7 

Mes 8 Mes 9 

Elaboración del 

protocolo 

(documento) 

▲ 
     

Sometimiento a 

comité de ética 

 ▲ 
    

Reclutamiento 

de pacientes 

  ▲ 
   

Procedimientos 

del protocolo 

   ▲ 
  

Resultados y 

procedimientos 

estadísticos 

    ▲ 
 

Publicacion de 

resultados 

     ▲ 
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17. ANEXOS 

17.1 Anexo 1. DOSIFICACION DE MEDICAMENTOS ARV RECOMENDADAS.  

MEDICAMENTOS INHIBIDORES NUCLEÓSIDOS DE LA TRANSCRIPTASA REVERSA 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Abacavir (ABC) 300mg tableta 300 ó 600mg 

Abacavir/lamivudina 600/300mg tableta 1 tab 600/300mg 

Abacavir/lamivudina/zidovudina 300/150/300mg tableta 1 tab 300/150/300 mg 

Didanosina (ddI) 125, 200, 250, 400mg 

cápsulas 

≤60kg: 250mg 

≥60kg: 400mg 

Emtricitabina (FTC) 200mg cápsula 200mg 

Lamivudina (3TC) 150, 300 mg tabletas 150 ó 300mg 

Lamivudina/zidovudina 150/300 mg tableta 1 tab 150/300mg 

Estavudina 15, 20, 30, 40 mg cápsulas ≤60kg: 30mg 

≥60kg: 40mg 

Tenofovir (TDF) 300mg tabletas 1 tab 300mg 

Tenofovir/Emtricitabina 300/200mg tabletas 1 tab 300/200mg 

Zidovudina 100mg cápsula, 300mg 

tableta 

200mg ó 300mg 
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IINHIBIDORES NO NUCLEÓSIDOS DE TRANSCRIPTASA REVERSA 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Delavirdina (DLV) 100, 200mg tabletas 400mg 

Efavirenz (EFV) 50, 100, 200mg cápsulas, 

600mg cápsulas 

600mg 

Etravirina (ETR) 100mg tabletas 2 tab 100mg 

Nevirapina (NVP) 200mg tabletas 200mg  

 

COMBINACIÓN DE NUCLEÓSIDOS/ NO NUCLEÓSIDOS 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Efavirenz/emtricitabina/tenofovir 600/200/300mg tableta 1 tab 600/200/300 mg 

 

INHIBIDOR DE PROTEASA 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Atazanavir (ATV) 100, 150, 200, 300mg 

cápsulas 

400mg ó 300mg con 100mg 

de RTV 

Darunavir (DRV) 400, 600 mg tabletas 600mg con 100mg RTV 

Fosamprenavir (FPV) 700mg tabletas 1400mg o 700mg con 100mg 

RTV 

Indinavir (IDV) 200, 333, 400mg cápsulas 800mg ó 800mg con 100mg 

RTV 

Lopinavir/ritonavir (LPV/r) 200/50mg, 400/100mg 

tabletas 

2 tab (400/100mg), 4 tab 

(800/200mg) 

Nelfinavir (NFV) 250, 625 tabletas 750mg ó 1250mg 

Ritonavir (RTV) 100mg cápsulas 600mg solo, 100-400mg 

como potenciador con otro IP 

Saquinavir (SQV) 200, 500mg cápsulas 1000mg con 100mg RTV 

Tipranavir (TPV) 250mg cápsulas 500mg con 200mg RTV 
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INHIBIDORES DE LA FUSIÓN 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Enfuvirtide (T-20) Solución inyectable 108mg  1 amp SC 

 

ANTAGONISTA CCR5 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Maraviroc (MVC) 150, 300mg tabletas 150, 300 ó 600mg depende 

de combinación 

 

INHIBIDOR DE INTEGRASA 

DROGA FORMULACIÓN DOSIS 

Raltegravir (RAL) 400mg tableta 1 tab 400mg 
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17.2 Anexo-2 CRITERIOS PARA SM ACORDE A LA NCEP-ATP-III 

Parámetro Valor 

Tensión arterial > 130/85 mmHg o tratamiento farmacológico 

para hipertensión arterial sistémica 

Triglicéridos > 150 mg/dL 

HDL-Colesterol <40 mg/dL en hombres ó <50 mg/dL en 

mujeres 

Circunferencia de cintura > 102 cm. en hombres ó > 88 cm. en mujeres 

Glucosa sérica > 100 mg/dL 
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17.3 Anexo 3. CLASIFICACION DE ENFERMEDADES OPORTUNISTAS  

ACORDE A LA  CDC 92. (39)  

 Enfermedades de clase A: Infección asintomática por VIH, Síndrome agudo 

retroviral, Linfadenopatía generalizada persistente 

• Enfermedades de clase B: Endocarditis bacteriana, neumonía, meningitis o sepsis, 

candidiasis vulvovaginal persistente >1 mes, candidiasis orofaríngea, Displasia 

cervical o CaCu insitu, síntomas constitucionales, leucoplaquia vellosa, herpes zoster 

en dos episodios y dermatomas distintos, Tb pulmonar,Listeriosis, nocardiosis, 

enfermedad inflamatoria pélvica, púrpura trombocitopenica idiopática, angiomatosis 

bacilar, neuropatía periférica 

Enfermedades de clase C: Candidiasis esofágiga, bronquial, traqueal o pulmonar, 

coccidioidomicosis diseminada, criptosporidiosis crónica, retinitis por CMV, o CMV en sitio 

diferente a hígado, bazo o nódulos linfáticos, enfcefalopatía por VIH, úlceras crónicas en 

bronquios, pulmón o esófago por herpes simplex, desgaste, histoplasmosis diseminada, 

septicemia recurrente por Salmonella, Sarcoma de Kaposi, Linfoma de Burkitt, Linfoma 

maligno, Linfoma de SNC, Isosoporiasis crónica intestinal, neumonía por P carinii, 

Leucoencefalopatía multifocal progresiva, CaCu invasivo, complejo por Micobacterias 

atípicas, Tb en cualquier localización, toxoplasmosis de SNC 

 

Conteo de CD4 A B C 

1 (>500 células) A1 B1 C1 

2 (499-200 células) A2 B2 C2 

3 (<200 células A3 B3 C3 
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17.4 Anexo-4. FORMA DE RECOLECCION DE DATOS. 

 Fecha:  FOLIO 

Nombre No. Afiliación Investigador Principal 

Sexo FEM MASC Edad Grupo Riesgo: Fecha Dx VIH: dd/mm /año 

Enfermedades previas relacionadas 

al VIH 

Activa Fecha Previa Fecha 

1     

2     

3     

4     

5     

Enfermedades no relacionadas a VIH Activa Fecha Previa Fecha 

1     

2     

3     

4     

EXAMENES DE LABORATORIO PREVIO AL TRATAMIENTO ARV 

Carga viral Fecha CD4 Fecha 

TRATAMIENTO ARV (ANOTAR 

ESQUEMA COMPLETO 

ABREVIADO) 

Fecha de 

Inicio 

Sin interrupción al 

momento del 

estudio 

Fecha 

de 

término 

Motivo 

cambio 

1     

2     

3     

4     

5     

OTROS TRATAMIENTOS Fecha 

Inicio 

MOTIVO Fecha término 

1    

2    

3    

¿Tiene glucosa, 

colesterol HDL y 

SI FECHA NO SOLICITAR EN DOS SEMANAS 
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triglicéridos de por lo 

menos 6 meses? 

RAZON 

EXAMEN FISICO 

Peso FC FR TA Temp 

Cintura Cadera Pliegue 

braquial 

Triceps  

 VALOR FECHA ¿TABACO POSITIVO? 

Glucosa   CIGARRILOS 

/DIA 

NUMERO DE 

AÑOS 

Acido úrico   ¿REALIZA EJERCICIO 

REGULAR? Triglicéridos   

Colesterol 

total 

  

Colesterol-

LDL 

  TIPO DE 

EJERCICIO 

TIEMPO EN 

MINUTOS POR 

SEMANA: 

 

Carga viral   

CD4   
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17.5 Anexo-5. 

FORMA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO. 

INDICES ATEROGÉNICOS Y SÍNDROME METABÓLICO EN 

PACIENTES MEXICANOS CON INFECCION POR EL VIRUS DE LA 

INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH) Y TRATAMIENTO 

ANTIRRETROVIRAL. 

CLISIDA. 

HGR No. 1 Dr. Carlos Mc. Gregor Sánchez Navarro 

IMSS 

En la actualidad, el tratamiento de la infección por el VIH, ha contribuido para que esta 

enfermedad deje de considerarse como una enfermedad mortal y se ha transformado en una 

enfermedad crónica y manejable. El tiempo promedio de vida se ha alargado 

considerablemente  gracias a la llamada terapia antirretroviral altamente activa o TARAA. Los 

beneficios de la TARAA, se han visto limitados por la aparición de efectos adversos del 

tratamiento ARV de largo plazo. Todos los medicamentos ARV pueden producir diversos 

efectos adversos en algún grado. Uno de los efectos adversos relacionados con el tratamiento 

ARV es la presencia del denominado síndrome metabólico (SM) el cual  se compone de una 

serie de factores que incrementan el riesgo de presentar enfermedades cardiacas. En México 

un gran número de personas presenta este síndrome, pero no se conoce la frecuencia de SM 

en personas que viven con el VIH y que toman TARAA. 

El objetivo de este estudio es determinar la frecuencia con la que los pacientes de la clínica 

de SIDA del Hospital General Regional No. 1 presentan SM, para ello se realizarán 

mediciones de cintura, cadera, peso, talla, tensión arterial, así como una encuesta para 

conocer sus hábitos de ejercicio, tabaquismo y dieta. Los datos que se obtengan en este 

estudio se manejarán en forma estrictamente confidencial. 

El que usted decida no participar en este estudio no afectará su atención en la clínica en 

ninguna forma. 
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Afirmo que el El Dr: ______________________________________________, que labora en 

el Hospital: ______________________, con domicilio: 

_________________________________ y a quien puedo localizar en el teléfono: 

___________ me ha explicado a satisfacción los objetivos del estudio y que mi participación  

es voluntaria y que consistirá en contestar dos cuestionarios, y que se me realicen mediciones 

de peso, talla, tensión arterial, cintura y cadera. Entiendo que si es necesario, se me 

solicitarán estudios de laboratorio complementarios. Entiendo también que la información que 

se obtenga con este estudio será tratada de forma confidencial, y que  no obtendré beneficio 

económico alguno de mi participación, aunque la información que se obtenga puede ayudar a 

diseñar estrategias para disminuir el riesgo de enfermedades cardiacas en pacientes con 

infección por el VIH:  

Nombre del paciente: 

 

______________________________ 

Firma y fecha: 

 

______________________________ 

 

Nombre del testigo: 

 

______________________________ 

 

Firma y fecha: 

 

______________________________ 

 

Nombre del Investigador: 

 

 

______________________________ 

 

Firma y fecha: 

 

 

_______________________________ 
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17.6 Anexo 6 

TABLA 1. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS Y RELACIONADAS A LA 
INFECCIÓN POR VIH 

n=281 pacientes 

__________________________________________________________________ 

Variable 

Sexo masculino (n/%)                           270/96.1 

Edad (años, X)                                     44.35±9.55 (22-81) 

Tabaquismo (n/%)      132/47 

Ejercicio (n/%)                                   137/48.8 

Tiempo de evolución de diagnóstico VIH 

 (meses, X)       153.25±60.7 (25-319) 

Clasificación CDC 

 A1(n/%)     4/1.4 

 A2(n/%)     41/14.6 

 A3(n/%)     27/9.6 

 B1(n/%)     1/.4 

 B2(n/%)     22/7.8 

 B3(n/%)     48/17.1 

 C1(n/%)     8/2.8 

 C2(n/%)     33/11.7 

 C3(n/%)     97/34.5 

Recuento CD4(cel/ml, X)    530.84±288.02(20-2053) 

Carga viral (copias/ml,X)    8,135.34±48598.89(0-652,000) 

Otro tratamiento no relacionado con 

VIH (n/%)      163/58     

__________________________________________________________________ 

CDC: Centro de control de enfermedades, Estados Unidos de América. 
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17.7 Anexo 7.  

TABLA 2. VARIABLES RELACIONADAS A TARAA 

n=281 pacientes 

_______________________________________________________________________ 

Medicamentos      N/% 

ITRAN+ITRNAN+IP       9/3.2 

ITRAN+IP        110/39.1 

ITRNAN+IP        7/2.5 

ITRAN+ITRNAN      117/41.6 

Solo IP        38/13.2 

Número de medicamentos 

 2 medicamentos      38/13.5 

 3 medicamentos      228/81.1 

 4 medicamentos      15/5.3 

Tercer agente activo 

 ITRNAN       120/49.4 

 IP       114/46.9 

 ITRNAN/IP      9/3.7 

Exposición por grupos de fármacos 

ITRAN  3TC      227/80.8 

  AZT      203/72.2 

ITRNAN EFV      157/55.9 

  NVP      73/26 

IP  LPV/r      96/34.2 

  ATV/r      90/32.1 

________________________________________________________________________  

ITRAN: Inhibidor de la transcriptasa reversa análogo de nucleósido, ITRNAN: Inhibidor de la 
transcriptasa reversa no análogo de nucleósido, IP: Inhibidor de proteasa, 3TC:lamivu- dina, 
AZT:zidovudina, EFV:efavirenz, NVP:nevirapina, LPV/r:lopinavir reforzado con rito- navir, 
ATV/r:atazanavir reforzado con ritonavir.        
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17.8 Anexo 8 

TABLA 3. VARIABLES CARDIOMETABÓLICAS 

n=281pacientes 

__________________________________________________________________ 

Somatometría 

IMC (kg/m2, X)      24.34±3.34(13.54-35.4) 

Perímetro abdominal (cm, X)    88.58±9.43(68-120) 

Tensión arterial sistólica (mmHg, X)   121.48±14.38(90-200) 

Tensión arterial diastólica (mmHg), X)   90.45±10.40(60.120) 

Autopercepción de cambios en distribución 

de grasa corporal (N/%)     118/42 

Resultados de laboratorio 

Glucemia en ayuno (mg/dL, X)    103.64±23.8(66.304) 

Triglicéridos (mg/dL, X)     247.09±101.59(47-1041) 

HDL-C (mg/dL, X)      35.28±12.23(2.9-90.7) 

Colesterol total (mg/dL, X)     201.12±47.89(97-448) 

LDL-C (mg/dL, X)      116.98±36.58(23-282) 

__________________________________________________________________ 

IMC: Índice de masa corporal, HDL: lipoproteína de alta densidad, LDL: lipoproteí- na 
de baja densidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

40 

17.9 Anexo 9 

TABLA 4. VARIABLES RELACIONADAS A SÍNDROME METABÓLICO E ÍNDICES 
ATEROGÉNICOS 

n=281 pacientes 

Criterios diagnósticos de SM      N/% 

Perímetro abdominal       33/11.7 

Tensión arterial        85/30.2 

Glucemia         46/16.4 

Trigliceridemia        201/71.5 

HDL          200/71.2 

 

Síndrome Metabólico       87/31 

CT/HDL         181/64.4 

LDL/HDL         43/15.3 

 

SM: Síndrome metabólico,  HDL: lipoproteína de alta densidad, LDL: lipoproteína de 
baja densidad, CT: colesterol total. 
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17.10 Anexo 10 

TABLA 5. RELACIÓN DEL SÍNDROME METABÓLICO E ÍNDICES 
ATEROGÉNICOS CON VARIABLES RELACIONADAS A LA INFECCIÓN POR EL 

VIH 

n=281 

__________________________________________________________________ 

Variables              X    SM  LDL/HDL         CT/HDL 

                    p        p                 p 

Edad (años)     44.35±9.55             0.086      0.347             0.555 

Tiempo de 

Evolución VIH          153.25±60.70           0.485     0.593   0.006  

(meses)       

CD4 basal(cel/ml)    209.17±196.13          0.067     0.419             0.812 

CV basal 

(cel/ml)     190178.17±266858.17      0.048     0.373   0.436 

Tiempo de 

ITRAN(meses) 79.53±41.5    0.887     0.522   0.050 

_________________________________________________________________ 

SM: Síndrome metabólico,  HDL: lipoproteína de alta densidad, LDL: lipoproteína de 
baja densidad, CT: colesterol total, ITRAN: Inhibidor de la transcriptasa reversa 
análogo de nucleósido. 
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