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hidrocarbonado/resistencia a la insulina. Se ha descrito
una elevada prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular, especialmente el tabaquismo. Para su
manejo se han utilizado los mismos criterios que para
la población general, con matices específicos. La dieta y el
ejercicio deben ser la primera recomendación terapéutica.
En los pacientes con dislipidemia y necesidad de
tratamiento farmacológico, estarían indicadas las
estatinas y/o los fibratos. En el tratamiento de la
resistencia a la insulina las glitazonas han demostrado su
eficacia. El abordaje del reparto anómalo de la grasa sigue
siendo controvertido. El cambio de TAR, la cirugía
reparadora, el soporte psicológico y los cambios de estilo
de vida son las bases para abordar este problema en el
momento actual. La acidosis láctica es una complicación
infrecuente pero muy grave, siendo la primera actitud
terapéutica la retirada del TAR. En cuanto a las
alteraciones del metabolismo óseo son fundamentales la
prevención y la detección precoz, especialmente en
mujeres perimenopáusicas y niños. La disfunción sexual
es un problema frecuente tanto en varones como en
mujeres; la diversidad de causas obliga a un tratamiento
individualizado.
CONCLUSIONES. La prevalencia de alteraciones metabólicas
y morfológicas ha aumentado desde la introducción del
tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA). 
Es fundamental el conocimiento de los diversos 
aspectos relacionados con su diagnóstico y tratamiento
para una correcta atención de los pacientes con infección
por VIH.

Palabras clave: Dislipidemias. Resistencia insulínica.
Riesgo cardiovascular. VIH.

OBJETIVO. Efectuar una puesta al día de las alteraciones
metabólicas y morfológicas presentes en los pacientes
con infección por virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), ahondando en su manejo clínico y tratamiento.
MÉTODOS. Estas recomendaciones han sido consensuadas
por un comité de expertos en alteraciones metabólicas y
en la atención al paciente con VIH, bajo los auspicios de la
Secretaría del Plan Nacional sobre el Sida (PNS). Para ello
se han revisado los últimos avances clínicos,
epidemiológicos y fisiopatológicos reseñados en estudios
publicados en las revistas médicas y/o presentados en los
congresos.
RESULTADOS. Las alteraciones metabólicas que con mayor
frecuencia aparecen en los pacientes con infección por VIH
y en tratamiento antirretroviral (TAR) son la dislipidemia
con perfil aterogénico y las alteraciones del metabolismo
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Recommendations of the Study Group for Metabolic
Alterations/Secretariat for the National AIDS Plan
(GEAM/SPNS) on the management of metabolic
and morphologic alterations in patients with HIV infection

OBJECTIVE. To provide an update of the metabolic and
morphologic alterations in patients infected with HIV with
an in-depth analysis of their clinical management and
treatment.
METHODS. These recommendations were agreed by
consensus by a committee of experts in metabolic
alterations and HIV patient care, under the auspices of the
Secretariat for the National AIDS Plan. To do this, the
latest clinical, epidemiological and physiopathological
advances described in studies published in the scientific
literature and/or presented in congresses were reviewed.
RESULTS. The most frequent metabolic alterations in HIV
patients and in antiretroviral treatment (ART) are
dyslipidemia with an atherogenic profile and alterations in
carbohydrate metabolism/insulin resistance. A high
prevalence of cardiovascular risk factors, especially
smoking, has been described. The same criteria for their
management as those used in the general population have
been employed, with specific nuances. Diet and exercise
should be the first therapeutic recommendation. In
patients with dyslipidemia who require drug treatment,
statins and /or fibrates are indicated. Glitazones have
demonstrated efficacy in the treatment of insulin
resistance. The approach to anomalous fat distribution
continues to be controversial. The main approaches at
present are a switch of ART, reparative surgery,
psychological support and lifestyle changes. Lactic
acidosis is an infrequent but highly serious complication,
and the first step is withdrawal of ART. In bone
metabolism alterations, prevention and early detection are
essential, especially in children and perimenopausal
women. Sexual dysfunction is a frequent problem in both
men and women; because the causes are highly varied,
treatment should be individualized.
CONCLUSIONS. The prevalence of metabolic and morphologic
alterations has increased since the introduction of highly
active antiretroviral treatment (HAART). Knowledge of the
various aspects involved in their diagnosis and treatment
is essential for the appropriate care of patients with HIV
infection.

Key words: Dyslipidemia. Insulin resistance.
Cardiovascular risk. HIV.

Introducción

Desde su primera descripción en 1998, las alteraciones
morfológicas y metabólicas que aparecen en el curso de la
infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) se han convertido en un problema de gran relevan-
cia, llegando a alcanzar una prevalencia superior al 50%.
A pesar del tiempo transcurrido no se han podido estable-

cer criterios definidos y consensuados que faciliten homo-
geneizar el diagnóstico y evaluar la respuesta a los trata-
mientos propuestos. El primer escalón, realmente difícil,
fue encontrar una definición que englobara los distintos
cambios físicos de los pacientes. Así, se describieron dos
entidades diferentes que podían coexistir en un mismo pa-
ciente: alteraciones metabólicas, y reparto anómalo de la
grasa (o alteraciones morfológicas) y, dentro de éste, tres
síndromes clínicos claramente diferenciados: lipoatrofia,
lipohipertrofia y síndrome mixto1, que se agrupan en un
único término: lipodistrofia. La fisiopatogenia de todos es-
tos fenómenos sigue siendo desconocida y hoy se cree que
las alteraciones metabólicas y la lipodistrofia relacionadas
con la infección por VIH son multifactoriales; quizá cada
una tenga una causa patogénica distinta, en la que influ-
yen tanto los efectos de los medicamentos como la altera-
ción de la función inmunitaria y las características perso-
nales del sujeto.

Los factores de riesgo cardiovascular definidos para la
población general se dan con gran frecuencia en los enfer-
mos por VIH. El tabaquismo es muy prevalente y precisa
de una intervención terapéutica enérgica con el fin de dis-
minuir uno de los más importantes factores dependientes
del paciente2. La demostración de que la incidencia de dia-
betes en los pacientes coinfectados con virus de la hepati-
tis C (VHC) es mayor que en la población general adquiere
una gran relevancia por la prevalencia de la coinfección
VIH/VHC3. Elevaciones del colesterol unido a lipoproteí-
nas de baja densidad (c-LDL) por encima de los límites
establecidos como aceptables se dan en un porcentaje ele-
vado de los pacientes en tratamiento antirretroviral (TAR)
y usando marcadores de arteriosclerosis precoz y de su
progresión, como el grosor de la íntima de la carótida, se
comprueba que ésta es más gruesa en personas infecta-
das por el VIH, con o sin TAR de gran actividad (TARGA)
que en la población no infectada, y en los pacientes con
TARGA es mayor que en los no tratados4. Todo lo ante-
rior puede hacer que en pocos años la población VIH se
vea afectada por una verdadera epidemia de enfermedad
cardiovascular. Por ello es preciso plantearnos la necesi-
dad de actitudes diagnósticas y terapéuticas más activas
que retrasen la progresión de la arteriosclerosis. Sin em-
bargo, no siempre está claro que debamos seguir las mis-
mas pautas de actuación que las de la población general.
Es esencial insistir en medidas no farmacológicas (ejerci-
cio físico o hábitos dietéticos) y reducir factores añadidos
como el tabaquismo. Está claro que la aparición de las al-
teraciones morfometabólicas ha planteado nuevos retos en
el manejo de la infección por VIH ya que ha hecho variar
nuestros esquemas de tratamiento5, buscando no sólo la
mera eficacia inmunovirológica sino también la evitación
de toxicidades, y ha obligado a los investigadores a diseñar
nuevos fármacos con menor toxicidad metabólica. 

Este documento se ha estructurado en capítulos de acuer-
do con su interés práctico asistencial. Los autores de cada
capítulo son médicos expertos en el tema correspondiente
y lo han redactado a la luz de los conocimientos actuales,
siguiendo instrucciones precisas y homogéneas de cara a
facilitar su consulta y poder aplicar las recomendaciones
realizadas en su práctica diaria. Además, ha existido una
revisión posterior por parte de todos los autores para li-
mar los aspectos menos claros, compaginar la informa-
ción de los capítulos relacionados entre sí y evitar la re-
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dundancia. Este texto nace con un planteamiento eminen-
temente práctico: servir a los profesionales sanitarios es-
pañoles que cuidan a los pacientes infectados por el VIH, y
pretende no ser dogmático. Los conocimientos que en él se
resumen se han generado en pocos años y cabe esperar
que en un futuro próximo, los avances en las alteraciones
metabólicas de los pacientes infectados por el VIH varíen
tanto en cantidad como en conceptos que se irán incorpo-
rando en ediciones sucesivas de esta obra.

Finalmente, no podemos dejar de señalar que una de las
mayores dificultades ha radicado en la aplicación de los
llamados niveles de recomendación basados en la proce-
dencia de los datos que han sustentado las sugerencias e
indicaciones de actuación del documento (nivel A: estudios
aleatorizados y comparativos; nivel B: estudios de cohortes
o de casos y testigos; nivel C: estudios descriptivos u opi-
niones de expertos). Lo relativamente reciente de la per-
cepción e identificación de muchos de los problemas ex-
puestos, las dificultades para establecer criterios de
medida en otros casos y la multicausalidad de la mayoría
de las alteraciones morfológico-metabólicas descritas ex-
plica la escasez de trabajos con conclusiones definitivas.
No obstante, nos ha parecido que este era un momento
oportuno para realizar el documento, señalando de mane-
ra clara lo cierto como tal, y lo dudoso u opinable como
campo en el que es preciso profundizar y seguir investi-
gando, con el claro objetivo de mejorar la asistencia a
nuestros enfermos. Hoy, cuando al menos en nuestro en-
torno de país desarrollado el tratamiento farmacológico de
la infección por VIH está garantizado para la mayoría de
los enfermos, la mejora continua en la solución de los pro-
blemas recogidos en el texto es una exigencia a la que de-
bemos responder.

Alteraciones en el reparto 
de la grasa corporal
Introducción

Las anomalías de la distribución de la grasa corporal
son muy frecuentes en los pacientes con infección por el
VIH que realizan TAR, llegando a afectar a alrededor del
50% de ellos. Dichas alteraciones, agrupadas bajo la de-
nominación genérica de lipodistrofia, incluyen la lipoatro-
fia (pérdida de grasa en la cara, glúteos y extremidades) y
la lipohipertrofia (acumulación de grasa visceral y en las
regiones abdominal, dorso-cervical y mamarias)6,7. La pa-
togenia de estas anomalías es muy compleja y no ha sido
aún dilucidada. En ella intervienen factores dependientes
del TAR (fármacos utilizados y duración total de la tera-
pia), de la infección por el VIH (grado de inmunodepre-
sión), y del paciente (predisposición genética, edad, índice
de masa corporal [IMC], etc.)6,7. En lo referente a los fár-
macos, existen numerosas evidencias de que algunos
inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nu-
cleósidos (ITIAN), y entre ellos muy especialmente la es-
tavudina (d4T), tienen un mayor poder generador de lipo-
atrofia6. Los inhibidores de la proteasa (IP) no provocan
por sí solos dicha anomalía, aunque es probable que ac-
túen de forma sinérgica con los ITIAN6. En cambio, estos
fármacos, con excepción quizá del atazanavir (ATV), oca-
sionan lipohipertrofia y trastornos metabólicos de lípidos e
hidratos de carbono.

Clasificación
Uno de los grandes problemas existentes para conocer

mejor la prevalencia de las alteraciones morfológicas es la
falta de una definición consensuada de la lipodistrofia. Aun-
que todos tenemos en mente la existencia de distintas alte-
raciones de distribución de grasa corporal, esta ausencia
de definición precisa impide homogeneizar los distintos es-
tudios y conocer la prevalencia real de la lipodistrofia en ge-
neral, y de sus distintos tipos en particular. Recientemente
se han publicado datos de un ensayo clínico multinacional
en el que se intentaba establecer una definición de caso; sus
resultados son poco satisfactorios tanto por la complejidad
de la recogida de datos como por su escasa sensibilidad
(79%) y especificidad (80%). Las principales alteraciones
de la grasa corporal son las siguientes:

1. Acumulación de grasa corporal, o lipohipertrofia:

a) Obesidad abdominal.
b) Aumento del perímetro torácico.
c) Hipertrofia mamaria.
d) Aumento de la grasa lateral del cuello.
e) Acumulación de grasa dorsal del cuello.
f) Lipomas localizados o generalizados.

2. Pérdida de grasa o lipoatrofia en cara, nalgas y ex-
tremidades.

3. Alteraciones mixtas.

Si existen dificultades para definir la lipodistrofia, tam-
bién sucede lo mismo con su clasificación.

Diagnóstico
El diagnóstico de la lipodistrofia es complejo, sobre todo

en sus fases iniciales. Los métodos utilizados van desde la
autovaloración del paciente, ya sea mediante cuestionarios
complejos como el SALSA u otros más sencillos que se es-
tán validando, o la información espontánea del paciente,
que refiere que “su cuerpo ha cambiado” a la valoración por
parte del médico, ya sea subjetiva u objetiva por distintos
medios: fotografías, examen físico, determinaciones antro-
pométricas, y otras técnicas como la bioimpedanciometría,
la densitometría por rayos X (DEXA), la tomografía com-
putarizada (TC), la resonancia magnética (RM) o la eco-
grafía (ver documento completo www.msc.es).

En la práctica diaria se hace necesaria la valoración pe-
riódica de la grasa corporal con realización de una auto-
valoración por parte del paciente, si es posible con una en-
cuesta sencilla y validada, y por parte del médico, tanto de
forma subjetiva como con determinaciones antropométri-
cas y/o métodos más sofisticados.

Manejo terapéutico

Lipoatrofia
Las medidas terapéuticas destinadas a corregir esta

anomalía incluyen: sustitución del d4T, administración de
rosiglitazona (fármaco sensibilizador a la acción de la in-
sulina), e implantes de polímeros sintéticos en la cara u
otras zonas afectadas (v. págs. 111-113 y 114-115).

Sustitución del d4T. Varios ensayos clínicos aleatori-
zados han demostrado que en los pacientes con lipoatrofia
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cuyo tratamiento incluye d4T, la sustitución de éste por
abacavir (ABC) da lugar a un aumento leve o moderado de
la grasa de los miembros, medida por DEXA o TC. Aunque
dicha mejoría sea modesta, este cambio puede impedir que
la lipoatrofia continúe progresando8,9. En uno de dichos es-
tudios se sustituyó también la zidovudina (AZT) por ABC8,
y en otro, por el contrario, el d4T por AZT9, pero los datos
correspondientes son muy limitados. La sustitución de los
IP no tiene ningún efecto sobre la lipoatrofia.

Rosiglitazona. Los resultados de 2 estudios acerca de
su acción sobre la lipoatrofia asociada al TAR han sido dis-
cordantes10,11 siendo por ello los datos no concluyentes.
Otras glitazonas se metabolizan a través del citocromo
P450, por lo que pueden tener interacciones farmacológi-
cas con IP e inhibidores de la transcriptasa inversa no nu-
cleósidos (ITINN).

Inyecciones o implantes de polímeros sintéticos.
Además de ser técnicamente sencillos y razonablemente
seguros, han deparado buenos resultados estéticos a corto
y medio plazo12 (v. págs. 114-115).

Lipohipertrofia
Para tratar de corregir la acumulación de grasa ab-

dominal se han intentado distintos procedimientos tera-
péuticos, con éxito variable: dieta y ejercicio, cambio de
TAR con sustitución de los IP, administración de metfor-
mina y de hormona del crecimiento, y cirugía (liposucción)
(v. págs. 114-115).

Dieta y ejercicio. Un ejercicio físico regular y una die-
ta equilibrada, modificada en función del perfil metabóli-
co, son fundamentales tanto para la prevención como para
el tratamiento de la lipodistrofia (v. págs. 107-109).

Cambio de tratamiento antirretroviral (sustitu-
ción de IP). Una de las estrategias más empleadas ini-
cialmente para mejorar la redistribución de grasa corporal
fue la sustitución de los fármacos responsables del acúmu-
lo de grasa corporal (los IP), ya sea por inhibidores de la
transcriptasa inversa no análogos de nucleósidos (ITI-
NAN) o por ABC. Se ha comprobado una mejoría del per-
fil metabólico –dislipidemia– (menor con efavirenz), y de
la resistencia a la insulina, sin perder por ello la eficacia
virológica. No se observa mejoría alguna –en todo caso,
subjetiva– en la redistribución de la grasa corporal.

Hormona del crecimiento. Inicialmente se utilizó a
dosis de 4-6 mg/día durante 24 semanas, consiguiendo au-
mentar la masa magra y mejorar la lipohipertrofia en el
25-75% en 6 meses, pero no se objetivó mejoría en el perfil
lipídico ni en la lipoatrofia. Está en marcha un estudio en
fase II/III que intenta encontrar la dosis más adecuada,
con una estrategia distinta: dosis altas de ataque
(4 mg/día durante 12 semanas) y luego dosis más bajas
(1-2 mg/día) como mantenimiento a largo plazo, con bue-
nos resultados iniciales13.

Metformina. Ha sido estudiada en distintos ensayos
clínicos, habitualmente a corto plazo. En general, con las
dosis utilizadas de 500 mg dos veces al día se ha observa-
do una mejora de la insulinorresistencia, reducciones sig-

nificativas de peso, de la presión arterial diastólica y de la
grasa visceral abdominal, sin modificar la grasa periféri-
ca14. Mejora el perfil lipídico y los factores de coagulación
de carácter pro-aterogénico.

Liposucción. (V. págs. 114-115.)

Recomendaciones
1. Las únicas estrategias terapéuticas potencialmente

eficaces para la lipoatrofia son la sustitución del d4T (ni-
vel A) y los implantes de polímeros sintéticos (nivel B). La
rosiglitazona ha deparado resultados contradictorios, y
por ahora no se puede recomendar su uso generalizado (ni-
vel A). En el manejo de la lipohipertrofia es fundamental
el ejercicio aeróbico y de resistencia, tanto en su preven-
ción como en su mantenimiento (nivel B).

2. La sustitución del IP por ITINAN o ABC se ha de-
mostrado eficaz en el control del perfil metabólico, pero
no en la mejoría de la lipohipertrofia (nivel A).

3. Se han explorado otras estrategias como el trata-
miento con metformina (eficaz) (nivel A) y hormona de cre-
cimiento (en estudio).

4. El método más eficaz a corto plazo es la liposucción
(nivel B), con el inconveniente de su reaparición en otras
zonas.

Alteraciones el metabolismo de la glucosa
Introducción

La resistencia a la insulina, la intolerancia a la glucosa
y la diabetes mellitus no son meras alteraciones aisladas
sino parte de un síndrome plurimetabólico que incluye li-
podistrofia, dislipidemia, anomalías de la composición cor-
poral y de la distribución grasa.

Debemos sistematizar su detección en pacientes VIH
positivos con factores de riesgo para padecer diabetes me-
llitus (obesidad, familiares en primer grado con diabetes,
antecedentes de diabetes en el embarazo, etc.) o con facto-
res de riesgo cardiovascular, estén o no en tratamiento con
IP, y en los pacientes sin factores de riesgo siempre que es-
tén en tratamiento con dichos fármacos.

Diagnóstico
Diagnóstico de la resistencia insulínica

1. Métodos directos:

a) Determinación de glucemia e insulina basal, fórmu-
las matemáticas: FIRI, HOMa... etc.

b) Tolerancia oral de la glucosa con insulinemia.
c) Prueba de tolerancia intravenosa de la glucosa.

2. Métodos indirectos:

a) Supresión de la secreción de insulina.
b) Prueba de tolerancia intravenosa a la glucosa con

muestreo frecuente.
c) (Clamp) Pinzamiento euglucémico hiperinsulinémico.

Tratamiento
En pacientes con intolerancia glucídica se deben seguir

las pautas para tratamiento de pacientes con diabetes en la
población general. El tratamiento se basa en tres pilares:
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1. Dieta equilibrada y saludable, con control de peso si
es necesario.

2. Ejercicio físico regular de tipo aeróbico.
3. Tratamiento farmacológico si es preciso (hipogluce-

miantes orales o insulina).

Los dos primeros ítems son muy importantes en caso de
intolerancia a la glucosa para evitar la progresión a diabe-
tes franca. En el caso de diabetes establecida se ha com-
probado por otra parte un efecto más beneficioso sobre
múltiples factores de riesgo de la enfermedad cardiovascu-
lar combinando metformina y ejercicio físico que met-
formina sola15. La sugerencia es indicar agentes insuli-
nosensibilizantes. Estudios en un número pequeño de
pacientes VIH indican potenciales efectos beneficiosos de
la metformina por reducir los niveles de insulina sérica y
disminuir el riesgo cardiovascular y la presión arterial.
Las tiazolidindionas incrementan la sensibilidad a la in-
sulina en pacientes con VIH y lipodistrofia16,17.

No existe suficiente evidencia para recomendar trata-
miento farmacológico a los pacientes con resistencia a la
insulina y glucemias normales en ayunas.

Deben vigilarse los efectos adversos de los fármacos insu-
linosensibilizantes: disfunción hepática en el caso de la tia-
zolidindionas y acidosis láctica en el caso de la metformina18.

No hay estudios que avalen la terapia dietética en estos
casos; sin embargo, un control de peso y de IMC siempre
está indicado para corregir los factores de riesgo asocia-
dos. Recordemos que el tratamiento será individualizado y
deberá considerar otras patologías asociadas, siendo de
suma importancia cuando las alteraciones del metabolis-
mo de los hidratos de carbono se asocien con dislipidemias,
como es frecuente19-21.

Sustitución de fármacos en las alteraciones 
del metabolismo de la glucosa

Los ensayos con IP en población seronegativa han de-
mostrado su capacidad, directa e independiente, para al-
terar el metabolismo de la glucosa. Existen, por otro lado,
diferencias entre los distintos fármacos que sustentan la
conveniencia de utilizar algunos de ellos como el ampre-
navir (APV) o ATV22-24 en sujetos con alteraciones del me-
tabolismo hidrocarbonado. Sin embargo, la multifactoria-
lidad de estas alteraciones en los pacientes con VIH hace
preciso el uso de estudios prospectivos y aleatorizados que
demuestren la reversibilidad del trastorno, antes de re-
comendar de forma protocolizada el cambio a estos fár-
macos.

Recomendaciones
1. El tratamiento con metformina tiene beneficios sos-

tenidos para reducir la hiperinsulinemia y los factores de
riesgo cardiovascular en pacientes con infección por VIH
y lipodistrofia (nivel A).

2. La metformina en combinación con el ejercicio físico
mejora significativamente los parámetros cardiovascula-
res y bioquímicos más que metformina sola en pacientes
infectados con VIH con redistribución de la grasa e hi-
perinsulinemia (nivel A).

3. Se han documentado efectos positivos de la rosiglita-
zona sobre la lipoatrofia, insulinosensibilidad e índices
metabólicos en pacientes infectados con VIH con lipoatro-
fia e insulinorresistencia (nivel A).

4. La rosiglitazona causa un incremento significativo en
los niveles de triglicéridos y colesterol, por lo que deben
ser cuidadosamente monitorizados si las glitazonas son
utilizados en estos pacientes (nivel A).

5. El resto de las recomendaciones dadas anteriormente
están basadas en recomendaciones de expertos y extrapo-
lación de datos de pacientes sin infección por VIH.

Alteraciones del metabolismo lipídico
Introducción

Los diferentes estudios epidemiológicos en pacientes con
TARGA registran prevalencias que oscilan entre el 60-
100% para el desarrollo de hipertrigliceridemia y entre el
10-70% para la hipercolesterolemia. En la actualidad de-
finimos la hipercolesterolemia como cifras de colesterol su-
periores a 200 mg/dl, la hipertrigliceridemia con valores
de triglicéridos superiores a 200 mg/dl, y la hiperlipidemia
mixta cuando el colesterol y los triglicéridos son superiores
a 200 mg/dl.25

Justificación del tratamiento de las alteraciones
lipídicas

La verdadera importancia de la dislipidemia en los en-
fermos con VIH con TARGA estriba en su capacidad ate-
rogénica y constituirse por ello como factor de riesgo car-
diovascular, con frecuencia asociado a otros como la
obesidad visceral, la resistencia insulínica, la diabetes, el
tabaquismo o la hipertensión. Es pues necesario estable-
cer pautas terapéuticas similares a las recomendadas
para la población general, pero que tengan en cuenta las
particularidades de estos enfermos y sus tratamientos.

En estudios epidemiológicos recientes, la duración del
TAR ha resultado ser un factor de riesgo para el desarrollo
de cardiopatía isquémica (incremento del 26% del riesgo
de infarto de miocardio durante los primeros 4-6 años de
uso). Lo fundamental es identificar a los pacientes que por
su riesgo cardiovascular son candidatos a tratamiento26.

Valoración de los pacientes candidatos 
a tratamiento

Se deben tener en cuenta las siguientes consideraciones
metodológicas básicas para el estudio sistemático del per-
fil lipídico. Cuando el nivel de triglicéridos es igual o ma-
yor a 400 mg/dl la concentración de c-LDL deberá reali-
zarse por métodos directos. Si esto no es posible, en
pacientes con hipertrigliceridemia superior a 200 mg/dl la
diana será el colesterol no HDL (lipoproteínas de alta den-
sidad), siendo los límite a alcanzar 30 mg/dl superiores a
los establecidos para el c-LDL.

Criterios y objetivos terapéuticos
La identificación de los factores de riesgo debe seguirse

del cálculo del riesgo coronario para poder intervenir de
forma contundente sobre los factores de riesgo modifica-
bles (tabla 1).

Abordaje terapéutico
Las medidas terapéuticas eficaces en prevención pri-

maria incluyen un estilo de vida saludable, lo que implica
una alimentación equilibrada y cardioprotectora que per-
mita el control de las dislipidemias (consultar con el apar-
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tado de recomendaciones alimentarias), una actividad físi-
ca regular (caminar al menos 40-60 min durante 4-5 días a
la semana) y el tratamiento farmacológico.

Resinas
Son fármacos que se unen a los ácidos biliares en el in-

testino, evitando su reabsorción y provocando su elimina-
ción por vía fecal. NO recomendamos su uso en pacientes
con TARGA por la capacidad de interferir con la absor-
ción de otros fármacos.

Estatinas
Las estatinas han demostrado ser las moléculas más efi-

caces para lograr el descenso del c-LDL. Todas, excepto la
pravastatina, comparten con los antirretrovirales la vía de
metabolización del citocromo P450, por lo que se aconseja
el uso de pravastatina para evitar interacciones27,28. Aun-
que los valores plasmáticos de atorvastatina aumentan
de manera notable cuando se administra con la mayoría
de los antirretrovirales, existen datos clínicos que avalan
su seguridad cuando se utiliza a dosis de 10 mg/día29-31.
Sus efectos adversos más habituales son trastornos gas-
trointestinales, erupciones cutáneas, cefaleas, insomnio,
elevación de transaminasas y molestias musculares. La
elevación de transaminasas en tres veces su valor basal o
de niveles de creatinfosfocinasa obliga a la suspensión del
tratamiento. Se han descrito casos raros de rabdomiólisis
en combinación con gemfibrozilo.

No se recomienda administrarlos conjuntamente con
ácido nicotínico, ciclosporina y eritromicina. Dosis supe-
riores a 40 mg de atorvastatina pueden producir alteracio-
nes en pacientes con hepatopatía crónica.

Fibratos
Son derivados del ácido cloro-fenoxi-isobutírico. Sus

efectos están mediados por la activación de receptores ce-
lulares, factores de trascripción, PPAR a, que actúan in-

hibiendo o estimulando la expresión de ciertos genes. Acti-
van el de la lipoproteinlipasa, apo AI y apo AII e inhiben la
apo CIII. Su acción hipolipemiante fundamental afecta a
los triglicéridos, facilitando un mayor catabolismo de las
lipoproteínas de muy baja densidad32.

Hipercolesterolemia. Prevención primaria: estilo de
vida saludable y pravastatina para LDL < 130 mg/dl. Pre-
vención secundaria o diabetes asociada: estilo de vida sa-
ludable y pravastatina para LDL < 100 mg/dl (fig. 1).

Recomendaciones
1. La dislipidemia es una complicación frecuente en los

pacientes con TARGA (nivel A).
2. Los objetivos de control de la dislipidemia en la pre-

vención primaria y secundaria de los pacientes seropositi-
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TABLA 1. Factores de riesgo cardiovascular (FRCV)

Factor de riesgo Criterio diagnóstico

Obesidad abdominal varón Perímetro abdominal > 102 m
Obesidad abdominal mujer Perímetro abdominal > 88 cm
Triglicéridos � 150 mg/dl
c-HDL en varones < 40 mg/dl
c-HDL en mujeres < 50 mg/dl
Presión arterial � 130/85 mmHg
Glucemia basal � 110 mg/dl

Prevención Categorización Objetivo del Objetivo del 

cardiovascular del riesgo tratamiento tratamiento
c-LDL colesterol no HDL

Primaria < 2 FRCV < 160 < 190
� 2 FRCV < 130 < 160

Secundaria Enfermedad 
coronaria 
y equivalentes < 100 < 130

c-HDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; c-LDL: colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad.

HIPERTRIGLICERIDEMIA1

HIPERCOLESTEROLEMIA2

0-1 FRCV > 2 FRCV

150-499 mg/dl
Estilo de vida saludable*
Actuar según
niveles de LDL

Estilo de vida saludable
Revisión anual

Estilo de vida saludable
Revisión en 3 meses

Pravastatina 40 mg/día
Revisión en 3 meses

Si LDL > 130 valorar si añadir resinas

LDL > 130

LDL > 130

NO SÍ

500-1.000 mg
Estilo de vida saludable
Fibrato
si LDL < 130 mg%

> 1.000 mg
Estilo de vida saludable
Dieta estricta en grasa
20-30 g/día
Fibrato

Figura 1. Algoritmo del tratamiento de la dis-
lipidemia en pacientes seropositivos con TAR-
GA en prevención primaria.
1En algunos casos se puede plantear la susti-
tución de algunos de los componentes del TAR
en lugar de tratar la hipertrigliceridemia. Esto
es especialmente importante en el caso de regí-
menes compuestos por dosis superiores a
100 mg/día de ritonavir.
2Valorar individualmente la posibilidad de
sustituir algunos de los componentes del TAR
por otros fármacos con un menor efecto sobre
los lípidos plasmáticos, como atazanavir o ne-
virapina.
*Estilo de vida saludable: aumento de ejerci-
cio físico y alimentación sin azúcares soluble ni
alcohol. Ver recomendaciones específicas. 
LDL: lipoproteínas de baja densidad; FRCV:
factor de riesgo cardiovascular; TARGA: tra-
tamiento antirretroviral de gran actividad;
TAR: tratamiento antirretroviral.



vos con TARGA son los mismos que para la población ge-
neral debiendo considerarse el tratamiento integral de to-
dos los factores de riesgo cardiovascular (nivel C).

3. El primer paso en el tratamiento de la dislipidemia
consiste en recomendaciones alimentarias específicas se-
gún la alteración lipídica presentada (nivel B).

4. Algunos pacientes con hiperlipidemia relacionada
con el TARGA, en especial hipertrigliceridemia, se pueden
beneficiar del cambio de algún fármaco (nivel A).

5. El fármaco más eficaz y seguro en prevención prima-
ria y secundaria de la hipercolesterolemia es la pravasta-
tina (nivel B).

6. Los fármacos más eficaces contra la hipertrigliceri-
demia son los fibratos (nivel B).

7. El tratamiento combinado estatina-fibratos aumen-
ta la toxicidad de ambos por lo que NO es recomendable.
Debe reservarse su uso conjunto para:

a) Prevención secundaria en pacientes con HDL infe-
rior a 30 mg% y triglicéridos superiores a 150 mg% que
no consiguen disminuir los niveles de LDL < 100 mg/dl con
pravastatina.

b) Prevención primaria de pacientes con dislipidemias
mixtas de origen genético o triglicéridos superiores a
500 mg%.

Actuación frente a las alteraciones 
del metabolismo óseo
Introducción

Las osteopatías (osteopenia/osteoporosis y osteonecro-
sis) en pacientes con VIH fueron descritas en el año 1990.
Si bien desde entonces se ha avanzado en el conocimiento
de la posible relación entre ambos problemas, muchas
otras cuestiones siguen sin resolverse. El carácter trans-
versal de muchos estudios, la inclusión indiscriminada de
hombres y mujeres, la ausencia de estratificación por eda-
des, la heterogeneidad de los tratamientos antirretrovira-
les, el desconocimiento de la situación metabólico-nutri-
cional de los pacientes al iniciarlos y otros factores hacen
difícil extraer conclusiones válidas en muchos de los inte-
rrogantes.

Incidencia
Mayor que en la población no VIH33: 28-33% de osteope-

nia en no tratados (20% en grupos de referencia), 8-10% de
osteoporosis en no tratados (6% en grupos de referencia),
21% de osteoporosis avanzada en tratados (6% en grupos de
referencia), 50% de osteopenia en pacientes tratados con IP,
0,080-1,33% (0,01-0,135%) de osteonecrosis sintomática.

La mayoría de los casos son asintomáticos, lo que retra-
sa el diagnóstico y el tratamiento, existiendo una relación
con la situación ósea basal previa a la infección por VIH.

Parámetros de medición mediante DEXA
1. t-score: comparación del paciente con personas sanas

de la misma raza y sexo en el momento de mayor masa
ósea (30 años).

2. z-score: comparación del paciente con personas sa-
nas ajustadas por edad, raza y sexo.

Densidad ósea normal: t-score > 1.

Definiciones
1. Osteopenia. t-score entre –1 y –2,5 en DEXA; implica

un riesgo de fractura dos veces mayor.
2. Osteoporosis. t-score < –2,5 en DEXA (sin presencia

de fractura); entraña un riesgo de fractura entre 4-5 veces
mayor.

3. Osteoporosis grave. t-score < –2,5 en DEXA (presen-
cia de fractura); conlleva un riesgo de fractura 20 veces su-
perior.

4. Osteonecrosis. Muerte del tejido óseo por interrup-
ción del flujo sanguíneo a determinadas zonas sensibles de
hueso, causando la muerte de elementos celulares; es pre-
ciso descartar causas secundarias. Las zonas de presenta-
ción más frecuentes son: cabeza femoral y humeral, tibia
proximal y cóndilos femorales. La afectación de caderas
es bilateral en más del 50%.

¿Dónde medir?
1. En columna lumbar: mayor porcentaje de hueso tra-

becular.
2. En cuello femoral: mayor porcentaje de hueso cortical.

Ambos tipos de hueso tienen comportamientos metabó-
licos diferentes, tanto en situación fisiológica normal como
en respuesta a posibles tratamientos.

Factores de riesgo34-36

1. Ligados al VIH:

– Infección directa por el VIH de las células osteogénicas.
– Duración de la infección (diferentes estudios prueban

una fuerte asociación).
– Tipo y duración del TARGA incluyendo el uso de IP

(baja asociación, excepto para SQV).
– Acidosis láctica asintomática, como efecto de los INTI

por inhibición de la ADN polimerasa mitocondrial.
– Presencia de lipoatrofia, como factor independiente.
– Enfermedad inflamatoria intestinal y malabsorción

grasa, con déficit de vitamina D y de absorción de calcio.
– Alteración del manejo renal del calcio.
– Hipogonadismo con niveles bajos de testosterona (hay

diferentes criterios publicados al respecto).
– Edad, especialmente importante para las mujeres en

edad posmenopáusica.
– Baja densidad ósea previa.
– Bajo peso.
– Tabaco/alcohol.
– Ejercicio.
– Bajo IMC al inicio del tratamiento.
– Uso de corticoides y acetato de megestrol.
– Diabetes mellitus (intolerancia a la glucosa e insulino-

rresistencia).
– Niveles de triglicéridos.
– Lipoproteínas oxidadas que alteran los osteoblastos.

2. Del metabolismo óseo alterado:

– Estados de hipercoagulabilidad (anticuerpos anticar-
diolipina y antifosfolípido).

No relación
Según diferentes trabajos, no se ha encontrado relación

de la alteración del metabolismo óseo con los siguientes
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parámetros: cifra de CD4, carga viral, niveles de insulina,
niveles de colesterol, alteraciones de transaminasas, t-sco-

re basal.

Clínica
Dolor de carácter mecánico, localizado en la zona de la

articulación afectada, con progresiva incapacidad funcio-
nal. Mayor afectación de columna y menor de cadera, sin
alteración de la masa ósea total corporal; no olvidar otras
localizaciones (especialmente para osteonecrosis). Posible
afectación bilateral, e incluso múltiple. Escaso aumento
del riesgo de fractura vertebral.

Diagnóstico

Laboratorio
1. Parámetros que buscan valorar la estimulación os-

teoclástica.

– Citocinas IL-6, IL-1a, IL-1b.
– Sistema TNF (receptores p55 y p75).
– Fosfatasa alcalina específica ósea.
– N terminal propéptido de tipo I procolágeno en orina.
– N terminal telopéptido de tipo I procolágeno en orina.
– Albúmina y prealbúmina.
– Factor de estimulación de insulina.
– Deoxipyridinolina.

2. Parámetros que buscan valorar la estimulación os-
teoblástica.

– Osteocalcina.
– Parathormona.
– Fosfatasa alcalina.
– Calcio.

Técnicas de imagen
Radiología convencional. Poca utilidad diagnóstica

en el momento actual. De realizarse, se hará en metacar-
po/falange y en fémur (para osteopenia/osteoporosis), y en
cóndilos (para osteonecrosis).

Densitometría ósea. Una de las técnicas más utiliza-
das en la práctica diaria para la evaluación de la densi-
dad ósea. Varios tipos:

1. Densitometría simple (3000): se realiza en radio y cal-
cáneo.

2. Densitometría doble (DEXA) (6000): se realiza en co-
lumna dorsolumbar (posteroanterior y lateral), cabeza fe-
moral, antebrazo y estudios de densitometría corporal total.

3. Densitometría periférica.

Tomografía cuantitativa:

1. QCT (4000). Se realiza en columna, para valorar hue-
so trabecular, o la columna entera.

2. pQCT (1000). Se usa para valorar las alteraciones en
radio, pudiendo estudiar por separado el hueso cortical o
el total.

Ecografía cuantitativa (QVS) (2000). Es un buen
predictor de fractura vertebral, además de barato y sin ra-
diación.

Puede ser de dos tipos:

1. SOS. Utilizado para la valoración de calcáneo/tibia.
2. BUA. Utilizado en las mediciones del calcáneo.

Resonancia magnética. Fundamentalmente para el
diagnóstico de osteonecrosis.

Gammagrafía ósea con 99Tc. Permite visualizar las
zonas de osteólisis como hipercaptantes de contraste.

Tratamiento

Osteoporosis
Tres niveles de actuación37.

1. Primer nivel: tratamiento de la infección por VIH.
2. Segundo nivel: prevención de las complicaciones me-

tabólicas asociadas: acidosis láctica, hiperglucemia, hi-
perlipidemia, redistribución de la grasa corporal, utiliza-
ción de testosterona.

3. Tercer nivel: mejora de la resorción ósea, mediante:

a) Calcio oral y vitamina D: existen cuatro fórmulas
químicas comercializadas.

– Colecalciferol (vitamina D): dosificación diaria: 400-
800 U (6-12 gotas).

– Calcifediol (25-OH-D): dosificación diaria: 400-800 U
(2-4 gotas/1 ampolla bebible).

– Alfacalcidol (1�-OH-D): dosificación diaria 0,5-1 �g
(10-20 gotas).

– Calcitriol (1�-25-OH-D): dosificación diaria 0,5-1 �g
(1-2 cápsulas).

b) Bisfosfonatos: etidronato, tiludronato, pamidronato,
risedronato, ibandronato, alendronato (único sobre el que
existen trabajos publicados), zoledranato.

c) Otros: estrógenos, andrógenos, diuréticos tiazídicos,
fluoruro sódico.

Osteonecrosis37

No existe tratamiento médico eficaz. Se deben evitar los
factores de riesgo. No existe certeza que el cambio de TAR
sea beneficioso. En caso necesario cirugía con prótesis de
sustitución.

Recomendaciones
1. Parece haber relación de la osteopenia/osteoporosis

con la situación ósea basal (bajo IMC y baja densidad
ósea corporal total) previa a la infección por VIH (ni-
vel B).

2. El valor de los medios diagnósticos no está claramen-
te definido. Sólo la técnica DEXA tiene unos parámetros
de medida establecidos, aunque para otros tipos de pobla-
ción (mujeres de raza blanca, posmenopáusicas), distintos
del común de pacientes infectados por el VIH. La utiliza-
ción de técnicas de imagen es básica para el diagnóstico de
osteonecrosis y la planificación del tratamiento quirúrgi-
co (nivel C).

3. En la práctica diaria, se debe plantear efectuar un es-
tudio DEXA a los pacientes con VIH en las siguientes si-
tuaciones:
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a) A todos los no tratados previamente, en el contexto
del estudio previo al inicio del TARGA, especialmente si
ha habido consumo de alcohol, tabaco y tratamientos pre-
vios con acetato de megestrol y/o corticoides (aunque se-
gún las guías americanas, esta técnica no debe usarse
como método de detección).

b) Infectados de larga evolución (10 años).
c) Usuarios pasados o presentes de IP.
d) Aquellos que presenten datos clínicos de lipodistrofia

(especialmente lipoatrofia) en cualquiera de sus modalida-
des, con o sin intolerancia a la glucosa por insulinorresis-
tencia.

e) Quienes hayan presentado o presenten datos de aci-
dosis láctica, sintomática o asintomática, como efecto se-
cundario a la utilización de ITIAN.

4. Existe escasa experiencia con los tratamientos de las
alteraciones óseas: osteopenia/osteoporosis. En caso de
considerarse necesario tratamiento farmacológico de la os-
teoporosis grave, el único fármaco que ha demostrado su
actividad antirresortiva en enfermos con VIH es el alen-
dronato (nivel A). La experiencia es mayor en el caso de la
osteonecrosis, especialmente con el tratamiento quirúrgi-
co (nivel B).

Alteraciones del metabolismo del lactato

Introducción
Los ITIAN inhiben la �-ADN polimerasa viral (única en-

zima responsable de la replicación del ADN mitocondrial)
lo que conduce a la depleción del ADN mitocondrial y, en
consecuencia, de las proteínas que codifica, entre ellas di-
versas subunidades del sistema de fosforilación oxidativa.
Esto afecta a la producción de energía de la célula y altera
la síntesis de enzimas de la cadena respiratoria mitocon-
drial, con el consiguiente incremento del metabolismo

anaerobio de la glucosa y, finalmente, aumento de la pro-
ducción de lactato. Por ello, no es de extrañar que los
ITIAN se hayan asociado desde el inicio de su uso con la
aparición de algunos casos de acidosis láctica, la forma más
grave de disfunción mitocondrial causada por estos fárma-
cos. Más recientemente, se ha observado que en individuos
tratados con ITIAN es común el hallazgo de niveles de lac-
tato elevados de manera persistente, generalmente inferio-
res a 3 mmol/l, sin producir síntomas ni ser predictivo de
una ulterior evolución a acidosis láctica; por ello no se reco-
mienda la determinación sistemática de los niveles de lac-
tato en estos pacientes19,38-40. En la tabla 2 se muestran
las definiciones de estos cuadros que aparecen en cualquier
estadio de la enfermedad y son independientes de la situa-
ción inmunovirológica del paciente. Se puede producir con
cualquiera de los ITIAN comercializados, aunque parece
que el riesgo es mayor con AZT, d4T y didanosina (ddI)
(sobre todo si se combinan entre sí), y menor con ABC, la-
mivudina y tenofovir ya que presentan una unión con la
�-ADN polimerasa viral menos fuerte y más reversible que
los anteriores. También se ha descrito un mayor riesgo en
pacientes coinfectados por el VHC en tratamiento con riba-
virina. Así mismo, en mujeres embarazadas la aparición de
hiperlactatemia se relaciona con el tratamiento combina-
do de d4T + ddI, por lo que dicha combinación está con-
traindicada en este estado19,38-40.

Los primeros síntomas de hiperlactatemia asociada a
ITIAN suelen ser muy vagos e inespecíficos, con moles-
tias abdominales, náuseas y astenia. A medida que la dis-
función mitocondrial y los niveles de lactato se incremen-
tan, aumentan los síntomas y cuando se instaura la
acidosis láctica aparecen hiperventilación, disnea progre-
siva, disfunción o fracaso hepático, que pueden asociarse a
alteraciones del sistema nervioso central y arritmias car-
díacas (tabla 3), con una mortalidad de hasta el 57%, sobre
todo en aquellos casos con niveles de ácido láctico supe-
rior a 10 mmol/l40-42.
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TABLA 2. Definiciones

Ácido láctico (mmol/l) pH Síntomas Frecuencia/incidencia

Hiperlactatemia asintomática > 2,2 mmol/l* Normal No 15-35%
Hiperlactatemia sintomática > 2,2-5 mmol/l Normal Sí 2-25 casos/1000 pacientes

tratados y año
Acidosis láctica > 5 mmol/l � 7,35 (o exceso Sí 0,57-3,9 casos/1.000 pacientes 

de bases � 6) tratados y año

*Factor de conversión: valor en mmol/l dividido por 0,111: valor en mg/dl.

TABLA 3. Manifestaciones clínicas en la hiperlactatemia sintomática/acidosis láctica

Síntomas* Hallazgos exploratorios Pruebas complementarias

**Recientemente, se ha descrito un síndrome consistente en una debilidad neuromuscular ascendente (síndrome de Guillain-Barré-like), que cursa con
moderadas elevaciones del ácido láctico.
**Anion gap (Na – [Cl + CO2] > 16).
CK: creatincinasa: LDH: lactato deshidrogenasa.

Hepatomegalia blanda
Edema periférico
Distensión abdominal
Ascitis
Encefalopatía
Alteraciones del ritmo cardíaco

Aumento moderado de transaminasas
Descenso del bicarbonato
Incremento del anion gap**
Esteatosis hepática
Hipoalbuminemia
En ocasiones: elevación de CK, LDH y
enzimas pancreáticas
Hiperglucemia
Acidosis metabólica (en acidosis láctica)

Astenia
Pérdida de peso
Febrícula
Náuseas y vómitos
Diarrea
Mialgias
Dolor abdominal
Disnea
Parestesias



El diagnóstico precisa de un alto grado de sospecha. No
se ha demostrado que la determinación sistemática de lac-
tato aporte beneficios ni permita disminuir el riesgo de aci-
dosis láctica, por lo que sólo debería realizarse si existe sos-
pecha diagnóstica, o en algunas circunstancias especiales.
Una cifra elevada de lactato debería ser confirmada y obli-
ga a descartar otras posibles causas de hiperlactatemia41,42.

Indicaciones de petición de determinación 
de lactato en pacientes que reciben análogos 
de nucleósido

1. Descenso de bicarbonato.
2. Mujeres* embarazadas que reciben análogos de nu-

cleósidos.
3. Pacientes con elevación inexplicable de las pruebas

hepáticas.
4. Pacientes que reciben ribavirina junto a otros análo-

gos de nucleósidos.
5. Pacientes a los que se les reintroduce algún análogo

de nucleósido tras un episodio de hiperlactatemia.
6. Clínica compatible (no explicable por otra causa): as-

tenia, náuseas, pérdida de peso, disnea, fallo hepático agu-
do o subagudo.

Recomendaciones para la recogida de muestras 
de lactato

Las concentraciones de lactato dependen mucho de la
técnica de recogida por lo que la misma debe normalizar-
se. Si se siguen normas adecuadas de recogida, los niveles
venosos serán equivalentes a los arteriales. Si no es posi-
ble su recogida en condiciones óptimas se debería obtener
una muestra arterial.

Diagnóstico diferencial de la hiperlactatemia
Se debe establecer con: enfermedad mitocondrial congé-

nita, sepsis, insuficiencia cardíaca o isquemia miocárdica
aguda, hipoxemia grave, hipovolemia/deshidratación,
anemia grave, ejercicio vigoroso, episodio convulsivo en
las últimas 4 h, intoxicación por monóxido de carbono,
leucemia, linfoma, hepatopatía activa, pancreatitis, hipo-
tiroidismo, insuficiencia renal, diabetes mellitus, enfer-
medades neurodegenerativas (enfermedad de Alzheimer,
enfermedad de Parkinson, corea de Huntington), beri-
beri, déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, intoxica-
ción por: monóxido de carbono y cianuro, otros fármacos
o tóxicos (biguanidas, estreptozotocina, etanol, salicilatos,
sorbitol, isoniazida, nitroprusiato, psicofármacos/estimu-
lantes, anestésicos).

El manejo clínico de esta complicación dependerá de las
manifestaciones clínicas y de su gravedad, tal como se
muestra en la tabla 4.

La administración de cofactores esenciales (tiamina,
riboflavina y L-carnitina), aceptores artificiales de electro-
nes (vitamina C y K 3) y antioxidantes (coenzima Q, L-car-
nitina o vitamina E) (tabla 5) tiene una base fisiopatológi-
ca y ha mostrado efectos beneficiosos (incluso mejoría
pronóstica), estando exentos de toxicidad. Sin embargo,
actualmente no se dispone de suficiente evidencia clínica
que permita recomendar una pauta concreta de estos fár-
macos para el tratamiento o prevención de la hiperlactate-
mia asociada a los ITIAN40-43.

Tras la resolución del episodio una vez normalizados los
valores de lactato (lo que puede tardar varios meses), al
reintroducir el TAR se ha de valorar la posibilidad de uti-
lizar un régimen sin ITIAN (con IP e ITINAN). Si no es
posible diseñar un régimen adecuado sin ITIAN, se debería
intentar usar aquéllos con menor asociación a este cuadro
(ABC, lamivudina, tenofovir), vigilando siempre la posible
reaparición de las manifestaciones clínicas o analíticas. Al-
gunos pacientes, tras la suspensión terapéutica y resolu-
ción del cuadro, han llegado a tolerar un régimen con
ITIAN diferentes; no obstante, en el momento actual no
existen suficientes datos para recomendar esta opción fren-
te a un tratamiento exento de ITIAN. Si a pesar de todo se
deben pautar ITIAN, hay que medir los niveles de lactato
cada 4 semanas durante al menos 3 meses40-44.

Recomendaciones
1. Se debe evitar el uso de la combinación d4T + ddI en

mujeres embarazadas (nivel C).
2. La determinación de lactato sólo debería realizarse si

existe una sospecha diagnóstica (nivel C) o en algunas cir-
cunstancias especiales (embarazadas en tratamiento con
nucleósidos, uso de ribavirina con otros nucleósidos, alte-
raciones inexplicadas de pruebas hepáticas o reintroduc-
ción de nucleósidos tras un episodio de hiperlactatemia)
(nivel C).

3. Una cifra elevada de lactato debería ser confirmada y
obliga a descartar otras posibles causas de hiperlactate-
mia (nivel C).
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*La incidencia en mujeres, embarazadas o no, es más del doble que en hombres.

TABLA 4. Tratamiento de la hiperlactatemia

Tipo Tratamiento

*Evitar un aporte exógeno excesivo de glucosa para disminuir la producción
de lactato (que es el producto final del metabolismo de la glucosa).

Hiperlactatemia
asintomática

Hiperlactatemia
sintomática

Acidosis láctica

Ninguno

Repetir determinación
Descartar otras causas de hiperlactatemia
Retirar análogos de nucleósidos

Suspender tratamiento antirretroviral
Tratamiento intensivo de soporte

hidroelectrolítico* (bicarbonato) y
respiratorio según las necesidades
del paciente

Hemodiálisis si es preciso

TABLA 5. Fármacos utilizados en el tratamiento 
de la hiperlactatemia (las dosis corresponden a las usadas 
de forma empírica en la literatura médica)

Tiamina (vitamina B1) 50-750 mg/día
Riboflavina (vitamina B2) 50-200 mg/día
Piridoxina (vitamina B6) 750 mg/día
Hidroxicobalamina 

(vitamina B12) 1,5 g/día
L-carnitina 1 g/8-12 h
Coenzima Q10 

(CoQ 10 o ubiquinona)* Dosis variables (> 50 mg/día)
Vitamina C 2 g/día
Vitaminas E, K3 y A Dosis variables

La administración de estos fármacos puede ser oral o parenteral (IV o IM)
según las circunstancias clínicas de los pacientes.
*No comercializada en nuestro país.



4. Ante un cuadro de hiperlactatemia sintomática o aci-
dosis láctica se debe interrumpir de forma inmediata la
administración de los nucleósidos (nivel C) e instaurar tra-
tamiento de soporte en los casos graves (nivel B).

5. No existe evidencia clínica contrastada de la utilidad
de la administración de vitaminas y antioxidantes, pero
podrían emplearse, dada la base fisiopatológica para su
uso y su falta de toxicidad (nivel C).

6. Si no es posible diseñar un régimen adecuado sin nu-
cleósidos, se debería intentar la utilización de aquéllos con
menor asociación con este cuadro (ABC, lamivudina, te-
nofovir), vigilando siempre la posible reaparición de las
manifestaciones clínicas o analíticas (nivel C).

Repercusión cardiovascular:
perspectivas futuras
Introducción

Las alteraciones observadas en el metabolismo lipídico
(hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia) y de los hidra-
tos de carbono (resistencia insulínica, hiperglucemia y
ocasionalmente diabetes mellitus)45 aumentan el riesgo
cardiovascular, ya de por sí elevado por la alta prevalencia
de otros factores cardiovasculares clásicos. Se hace por
tanto necesaria la valoración del riesgo cardiovascular
existente antes y durante el TARGA46.

Pasos en la evaluación del riesgo 
cardiovascular

1. Antes de iniciar la terapia antirretroviral, obtener un
perfil lipídico completo después de 9-12 h de ayuno.

2. Identificar la presencia de enfermedad ateroscleróti-
ca o equivalentes de riesgo, que confieren similar riesgo
cardiovascular.

a) Cardiopatía isquémica.
b) Diabetes mellitus.
c) Enfermedad arterial periférica.
d) Aneurisma de aorta.
e) Enfermedad carotídea sintomática.

3. Determinar la presencia de otros factores de riesgo
cardiovascular mayores.

a) Tabaquismo.
b) HTA (presión arterial > 140/90 mmHg) o tratamiento

farmacológico antihipertensivo).
c) c-HDL bajo (< 40 mg/dl).
d) Edad (varones > 45 años; mujeres > 55 años).
e) Antecedentes familiares de cardiopatía coronaria (fa-

miliares masculinos < 55 años y femeninos < 65 años).

4. Valorar el riesgo a 10 años de enfermedad (tablas de
cálculo de riesgo).

5. Clasificar al paciente en función del riesgo cardio-
vascular a 10 años.

Las fases iniciales subclínicas de la aterosclerosis se ca-
racterizan por disfunción endotelial y engrosamiento de la
capa íntima-media del vaso. Algunos investigadores han
comunicado una posible relación de estas alteraciones con
el TARGA. Es posible la realización de pruebas no invasi-
vas para detectar estas alteraciones (tabla 6).

La existencia de una aterosclerosis coronaria aumenta-
da podría conducir a complicaciones cardiovasculares.
Existe también una evidencia creciente de mayor inciden-
cia de sucesos coronarios en pacientes VIH con TARGA. El
estudio D:A:D demostró una mayor incidencia de infarto
de miocardio, siendo proporcional a la duración de la tera-
pia antirretroviral47.

Es fundamental por tanto realizar un adecuado manejo
de los factores de riesgo cardiovascular en prevención pri-
maria (recomendaciones generales sobre los factores de
riesgo modificables) y prevención secundaria en caso de su-
frir un suceso coronario (tabla 7) (ver tabla 1)48.

Recomendaciones generales sobre los factores 
de riesgo modificables

1. Evitar tabaquismo.
2. Regulación adecuada de la presión arterial.
3. Normalización de cifras de glucemia, colesterol y tri-

glicéridos.
4. Realizar actividad física regularmente evitando se-

dentarismo.
5. Evitar obesidad y dietas aterogénicas.

Así mismo existen datos que sugieren un aumento de los
procedimientos intervencionistas cardiovasculares en pa-
cientes infectados por el VIH desde la introducción del
TARGA. El pronóstico de la revascularización coronaria
en estos pacientes no está completamente establecido. Se
han comunicado mayores tasas de reestenosis y más acon-
tecimientos adversos cardíacos mayores que en la pobla-
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TABLA 6. Métodos no invasores de valoración de aterosclerosis subclínica

Ecografía Ecografía Tomografía computarizada
(flujo arteria humeral) (troncos supraaórticos) (arterias coronarias) Resonancia magnética

Disfunción endotelial Vasodilatación 
patológica

Aterosclerosis Aumento grosor íntima media, Score de calcio aumentado Composición de la placa
placas ateroscleróticas

TABLA 7. Tratamiento cardiológico en prevención secundaria 
y grado de evidencia

Aspirina en postinfarto I
Aspirina en todo paciente coronario IIa
Bloqueadores � en postinfarto I
IECA en postinfarto con disfunción ventricular 

y/o FEVI < 40% I
Tratamiento con estatinas en función del LDL I

IECA: inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina; FEVI: fracción
de eyección del ventrículo izquierdo; LDL: lipoproteínas de baja densidad.



ción general tras angioplastia coronaria49 y cirugía de de-
rivación aortocoronaria, respectivamente50.

Recomendaciones
1. La prevalencia de factores clásicos de riesgo cardio-

vascular es elevada en los enfermos con infección por el
VIH (nivel A).

2. El propio virus, los fármacos antirretrovirales y sus
efectos secundarios podrían dar lugar a una aterosclero-
sis acelerada y a una mayor incidencia de sucesos corona-
rios (nivel B).

3. Es necesario un adecuado manejo de las alteraciones
metabólicas y de los factores de riesgo cardiovascular modi-
ficables en los pacientes con infección por VIH con TARGA
para evitar el desarrollo de futuros problemas cardiovascu-
lares (nivel B y C).

4. Debería considerarse la realización de pruebas bási-
cas de detección de aterosclerosis subclínica en fases pre-
coces (nivel C).

5. Sería importante realizar un seguimiento precoz tras
revascularización mediante angioplastia o cirugía, ante el
peor pronóstico en estos pacientes (nivel B).

Alteraciones hormonales en el paciente
infectado por el VIH
Introducción

Las principales limitaciones de los estudios sobre altera-
ciones hormonales en el paciente infectado por el VIH han
sido el pequeño número de pacientes estudiados y la escasa
o nula evaluación de otros importantes aspectos como sus
características clínicas, inmunológicas, virológicas o tera-
péuticas Además, la gran mayoría de los estudios fueron
realizados antes de la era TARGA, habitualmente en pa-
cientes en fases avanzadas de la infección, por lo que sus
resultados no parecen extrapolables a la situación ac-
tual51-62. A lo largo de los últimos años hemos evaluado las
alteraciones hormonales de un numeroso grupo de pacien-
tes varones (en torno a 200) a los que se les realizaron de-
terminaciones secuenciales de diversas hormonas, y hemos
correlacionado estos valores con características clínicas,
inmunológicas, virológicas y terapéuticas de los pacientes.

Hormonas sexuales
En el momento actual hay una baja tasa de hipogona-

dismo en los pacientes infectados por el VIH.

1. El TAR se relaciona con incrementos en las hormo-
nas sexuales, posiblemente por sus interacciones sobre el
isoenzima CYP3A4. Los IP se asocian fundamentalmente
a un incremento de testosterona, y los ITINAN a un in-
cremento en los niveles de 17�-estradiol52,54.

2. No hay una repercusión clínica significativa de estas
alteraciones.

Disfunción sexual
1. Se detectó un porcentaje significativo de disfunción

sexual en varones (impotencia, disminución de la libido,
alteraciones de la eyaculación), muy superior en los pa-
cientes con TAR con respecto a los no tratados53,54. Otros
estudios recogen también una disminución de la libido en
mujeres en cuantía similar a la de los varones51,62.

2. Los IP (especialmente indinavir) y los ITINAN (es-
pecialmente efavirenz) se asociaron con una mayor fre-
cuencia de disfunción sexual51,53,54,61,62.

3. Los pacientes con disfunción sexual tenían niveles sé-
ricos normales de gonadotropinas, hormonas sexuales y
prolactina, descartando un trastorno hormonal como cau-
sa de sus síntomas.

4. Factores psicogénicos o neuropáticos podrían tener
un papel en estos síntomas.

Hormonas adrenales
1. La prevalencia de hipocortisolemia es escasa en el

momento actual.
2. La hipercortisolemia asintomática es bastante más

común en pacientes que reciben TAR.
3. Los ITINAN, particularmente el efavirenz, así como

los IP se asocian a niveles elevados de cortisol, mientras
que los ITIAN no parecen influir significativamente56.

4. La patogenia de este incremento es poco clara, dada
la complejidad del metabolismo del cortisol.

Hormonas tiroideas
1. Existe una disfunción tiroidea subclínica en un pe-

queño porcentaje de pacientes.
2. Hay una correlación entre los niveles de tiroxina y los

linfocitos CD4, presumiblemente debida a las interrelacio-
nes entre el sistema endocrino y el inmune y posiblemente
mediada por citocinas57.

3. Los fármacos antirretrovirales no parecen influir en
los niveles de hormonas tiroideas ni de hormona tiroesti-
mulante (TSH).

Prolactina
1. Hay una elevada prevalencia de hiperprolactinemia

asintomática en estos pacientes, aun en ausencia de con-
sumo de opioides58.

2. El TAR no parece influir significativamente en los ni-
veles de prolactina.

Recomendaciones
1. En el momento actual no se recomienda la medición

sistemática de hormonas sexuales ni ninguna interven-
ción terapéutica, salvo en caso de hipogonadismo (ni-
vel B).

2. La disfunción sexual es bastante común, tanto en va-
rones como en mujeres, por lo que todos los pacientes en
tratamiento deberían ser interrogados por síntomas al res-
pecto (nivel A).

a) Se deben descartar causas habituales de disfunción
sexual y considerar una evaluación especializada psicoló-
gica y/o urológica de los afectados (nivel B).

b) Dada la habitual normalidad de las hormonas sexua-
les en estos pacientes no se recomienda tratamiento hor-
monal para tratar la disfunción sexual (nivel B).

c) El cambio de fármacos antirretrovirales hacia otros
menos asociados con este trastorno (p. ej., ITIAN o nevira-
pina [NVP]) puede ayudar a mejorar los síntomas (nivel B).

d) La supresión del tratamiento hipolipemiante en
aquellos que lo toman, quizá pudiera mejorar los sínto-
mas59 (nivel C).

e) Sildenafilo y derivados pudieran ser una buena op-
ción terapéutica para ambos sexos (nivel B).
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3. Se puede considerar la determinación muy esporá-
dica (p. ej., cada 1-2 años) de los niveles de cortisol en
pacientes tratados con antirretrovirales para detectar in-
crementos “excesivos” que sugieran la conveniencia de
adoptar medidas (nivel B).

a) No se aconseja tratamiento sistemático de estos pa-
cientes salvo en caso de hipocortisolismo, especialmente
si está asociado a síntomas (nivel C).

b) En caso de hipercortisolismo sostenido, puede ser
aconsejable la modificación del TAR hacia fármacos menos
asociados con esta entidad (nivel C).

4. Se puede considerar la determinación muy esporádi-
ca (p. ej., cada 2 años) de los niveles de tiroxina y TSH en
pacientes tratados con antirretrovirales para detectar al
pequeño grupo de pacientes con disfunción tiroidea subclí-
nica (nivel B).

a) Si se detecta esta disfunción, no parece aconsejable
por el momento tomar medida terapéutica alguna; única-
mente hacer un seguimiento más estrecho de estos pa-
cientes por si desarrollaran hipotiroidismo (nivel C).

5. Dada la ausencia de repercusiones no parece reco-
mendable la determinación sistemática de prolactina ni
la toma de medidas terapéuticas (nivel C).

Tratamiento dietético de las alteraciones
metabólicas en la infección por VIH
Introducción

Al igual que en la población general, en los pacientes con
VIH es necesario que exista una alimentación equilibrada
que contribuya al mantenimiento de su estado de salud,
y que colabore en la prevención del desarrollo de enferme-
dades y en su restablecimiento.

Para poder realizar una correcta valoración del estado
nutricional y del riesgo cardiovascular de nuestros pacien-
tes y para conocer sus hábitos alimentarios recomendamos
seguir los siguientes pasos, que deberían integrarse en el
proceso habitual de atención clínica:

1. Incluir siempre el registro de peso y talla en la explo-

ración física. Estas medidas antropométricas son las más
fáciles, baratas, reproducibles y rápidas de obtener y por
ello deberían figurar en toda historia clínica. Para cuanti-
ficar el sobrepeso y la obesidad calcularemos el IMC o ín-
dice de Quetelet: peso (kg)/talla2 (cm). Aquellos pacientes
con un IMC de 27 o mayor serán considerados población
subsidiaria de una intervención dietética y de cambio de
estilo de vida63. Se recomienda medir la circunferencia de
la cintura.

2. Interrogar sobre las variaciones ponderales: especial-
mente si ha tenido una pérdida mayor del 10%, ya que se
considerará que el paciente presenta una situación de
malnutrición64.

3. Realizar una encuesta dietética. A través de ella po-
dremos conocer, de forma aproximada, lo que come el pa-
ciente y nos acercará a sus hábitos de alimentación6.
Aquellos pacientes que tengan unos hábitos de alimenta-

ción incorrectos o que soliciten información sobre cómo
realizar una alimentación saludable podrán beneficiarse
de recibir unas normas higiénico-dietéticas.

Aspectos nutricionales y consejos dietéticos 
para el paciente con VIH

La alimentación, además de participar en el manteni-
miento del estado de salud y en la prevención del desarro-
llo de algunas enfermedades, forma parte de la terapia
planteada para paliar enfermedades como las alteraciones
metabólicas relacionadas con el VIH y su tratamiento (dis-
lipidemias, diabetes mellitus, osteoporosis). Se considera
que unas correctas medidas higiénico-dietéticas son el pri-
mer pilar de su tratamiento, y de ahí la importancia de su
conocimiento25,65.

Dislipidemias

Aspectos nutricionales
Para reducir el riesgo cardiovascular en pacientes con

dislipidemia el National Colesterol Education Program re-
comienda cambios en los hábitos dietéticos, así como en
otros aspectos del estilo de vida66.

Los objetivos de esta intervención nutricional son:

1. Reducir la cantidad de grasa en la dieta a aproxima-
damente el 30% de la energía total, con el 10% de grasa sa-
turada, el 8-10% de la energía en forma poliinsaturada y
aproximadamente el 10% como monoinsaturada. Debe
restringirse el aporte de los ácidos grasos trans, al ser és-
tos considerados como grasa saturada.

2. En caso de hipercolesterolemia, se recomienda ade-
más un aumento en el aporte de fibra soluble y una res-
tricción del colesterol a unos 300 mg/día.

3. Si predomina un aumento de triglicéridos, se reco-
mienda una reducción en el aporte de hidratos de carbono
simples, un aumento del consumo de los ácidos grasos
�-3 y una restricción en el consumo de alcohol.

La adición de esteroles vegetales (aproximadamente
2 g/día) puede ayudar a disminuir los niveles de coleste-
rol. Recientemente, el estudio de Jenkins67 en pacientes
dislipémicos no VIH ha demostrado que la inclusión de
proteína de soja en una dieta pobre en grasa, rica en es-
teroles y fibra soluble disminuye los niveles de colesterol
y la proteína C reactiva. Existe cierta evidencia de que,
para la hipertrigliceridemia, suplementar la dieta con
ácidos grasos �-3 reduce los niveles de lípidos en sangre.

Hiperglucemia
En las alteraciones metabólicas de los hidratos de car-

bono la intervención dietética-nutricional debe contem-
plarse desde el momento en que se detectan68.

Aspectos nutricionales y consejos dietéticos 
para el paciente VIH con hiperglucemia

Las características del plan de alimentación se han ba-
sado en las recomendaciones de la American Diabetes As-
sociation69:

1. Disminución de la ingesta calórica total para reducir
el exceso de peso, y así mejorar la glucemia y la insulino-
rresistencia.
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2. Las proteínas deben representar el 15-20% de la
energía total de la dieta.

3. Se considera que pacientes con hipertrigliceridemia y
HDL bajos pueden beneficiarse de un porcentaje de grasas
totales superior al 35% de la energía total, siempre que
sean de grasa monoinsaturada. Se recomienda que la gra-
sa saturada no excede el 10% de la energía total (< 7% si el
c-LDL > de 100 mg/dl), y la grasa poliinsaturada no más
del 10% de la energía total.

4. Asimismo se recomienda disminuir la ingesta de co-
lesterol a menos de 300 mg/dl, y a menos de 200 mg/dl si el
c-LDL > 100 mg/dl.

5. La ingesta de fibra debe ser de 30-35 g/día (especial-
mente fibra soluble).

6. Se recomienda que la sacarosa no sobrepase más del
10% de la energía total de la dieta.

Ejercicio
Un plan de ejercicio estructurado se considera una de

las estrategias fundamentales para mejorar el perfil de los
cambios metabólicos tanto en la dislipidemia como en la
hiperglucemia25,65,66,69.

Hay que destacar que el ejercicio aeróbico (caminar, na-
tación, hacer footing, baile, bicicleta, etc.) es el más apro-
piado para lograr los cambios metabólicos, por su mayor
efecto sobre el perfil lipídico y glucémico. Sin embargo, la
combinación de ejercicio aeróbico con un programa progre-
sivo de ejercicios de resistencia ha demostrado su eficacia
en reducir los niveles de triglicéridos así como sobre la
obesidad visceral. El ejercicio debe ser moderado y conti-
nuado (para provocar un aumento moderado en el ritmo
cardiaco), realizándose como mínimo tres veces por sema-
na (aunque caminar diariamente sería aconsejable), y con
una duración de 30-45 min.

Aspectos nutricionales
Recientemente se ha observado una alta incidencia de

osteopenia y osteoporosis en personas con infección VIH
que parece relacionada con gran número de factores, y, en-
tre ellos, con el TAR, especialmente con los análogos de nu-
cleósidos e IP70 La intervención nutricional está enfocada
en lograr un aporte correcto de calcio (1.400-1.500 mg/día),
y de vitamina D (400-1.000 U/día), para asegurar una den-
sidad ósea óptima71.

Alimentos ricos en calcio son principalmente la leche y
los derivados como los yogures, quesos y otros productos
preparados a base de leche como los postres lácteos. Sería
recomendable evitar en la dieta elementos que puedan au-
mentar las pérdidas de calcio, como consumir cantidades
excesivas de proteínas, cafeína, fósforo y sodio. Las fuen-
tes alimentarias de vitamina D son: las margarinas pre-
paradas con adición de vitamina D, alimentos elaborados
con cereales enriquecidos con vitamina D, los pescados
azules y algunos productos lácteos. También se recomien-
da el ejercicio físico moderado para ayudar a preservar la
masa ósea.

Recomendaciones
1. En los pacientes infectados por el VIH, al igual que

en la población general, es necesario que exista una ali-
mentación equilibrada que contribuya al mantenimiento
de su estado de salud, y que colabore en la prevención del
desarrollo de enfermedades y en su restablecimiento.

2. Los nuevos tratamientos antirretrovirales han provo-
cado cambios metabólicos en los pacientes, situación com-
pleja en cuyo manejo la alimentación y el ejercicio tienen
un papel importante (nivel B).

3. Las dislipidemias pueden mejorar mediante cambios
en la dieta (nivel B):

a) Regular la ingesta de energía para mantener el peso
corporal óptimo.

b) Reducción de la cantidad de grasa hasta el 30% de la
energía total, disminuyendo la grasa saturada al 10%, la
grasa poliinsaturada al 8-10% y la grasa monoinsaturada
al 10%.

c) Debe restringirse la ingesta de colesterol a menos de
300 mg/día.

d) En caso de hipertrigliceridemia debe restringirse la
ingesta de alcohol y azúcares simples. Puede mejorar su
corrección un aporte rico en ácidos grasos �-3.

4. El tratamiento dietético de la hiperglucemia se basa-
rá en un aporte de hidratos de carbono y grasas monoin-
saturadas de 60-70% de la energía total, con un recorte de
las grasas saturadas (10%) y poliinsaturadas (10%). Debe
ser una dieta rica en fibra y con restricción del aporte de
azúcares sencillos (10%) (nivel B).

5. El ejercicio aeróbico y de resistencia mejoran el per-
fil metabólico, reducen la obesidad visceral y aumentan la
masa magra (nivel B).

6. La dieta en la osteopenia/osteoporosis debe aportar
suficiente calcio y vitamina D (nivel B).

7. Los cambios dietéticos y los programas de ejercicio
estructurados deben ser evaluados, indicados y monitori-
zados por profesionales especializados (nivel C).

Alteraciones psicológicas

Introducción
En un momento en que los nuevos fármacos aumentan

considerablemente la expectativa de vida de los pacien-
tes, es lógico, también, intentar establecer las bases para
que esta supervivencia se produzca en condiciones míni-
mas de comodidad. Sin embargo el propio VIH, los efectos
adversos de los fármacos y los problemas emergentes
plantean graves dificultades.

Calidad de vida en VIH
La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la

calidad de vida en relación con “una percepción del hom-
bre de su posición en la vida en el contexto de los sistemas
culturales y éticos en donde vive y en relación con sus me-
tas, expectativas, estándares y preocupaciones” (WHOQOL
Group, 1995)72. Si bien este enunciado es más que desea-
ble para cualquier ser humano, no se ajusta a las condicio-
nes generales de los pacientes con VIH.

Al valorar las alteraciones psicológicas en VIH y tras-
tornos asociados, es imprescindible considerar tres aspec-
tos en continua interacción:

1. Problemática de enfermedad, farmacología y trastor-
nos emergentes.

2. Representación social de la enfermedad e implicacio-
nes.
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3. Procesamiento de la información por parte de los pa-
cientes.

Por ello las alteraciones psicológicas, nunca pueden ser
consideradas de forma aislada73, sino que deben ser valo-
radas en combinación con las variables descritas74. Su
estrecha asociación con ellas les confiere determinadas
características75: predisponen, posibilitan o precipitan, los
trastornos somáticos, aparecen como consecuencia de
los trastornos somáticos, son de naturaleza mixta.

Clasificación de los trastornos psicológicos
El solapamiento entre síntomas orgánicos y alteraciones

psicológicas requiere un diagnóstico lo más ajustado posi-
ble, a fin de evaluar la problemática y establecer las bases
terapéuticas76-78.

La entrevista constituye la herramienta básica de tra-
bajo, ya que permite no sólo el seguimiento médico del
paciente, sino que facilita la comunicación y con ella, la
detección de trastornos asociados. Esta primera evalua-
ción puede ser realizada en dos niveles: en un primer ni-
vel, el profesional que atiende al enfermo con VIH valo-
ra los posibles trastornos, pasando seguidamente al
segundo nivel, donde se contempla la derivación a otros
técnicos.

Primer nivel
Existen diferentes sistemas clasificatorios que definen

ejes: temporales, contextuales y de intensidad que sirven
para la descripción del problema. El profesional de pri-
mer nivel debe al menos familiarizarse con los ejes básicos
a fin de poder describir la problemática del paciente y de-
rivar al profesional que corresponda.

Segundo nivel
Si de acuerdo con los criterios clasificatorios anteriores,

se constata la presencia de alteraciones psicológicas, pro-
cede realizar una primera estimación, informando al pa-
ciente de las posibles causas del problema y de las opcio-
nes existentes:

1. Decisión del paciente. Averiguar si posee acceso a re-
cursos contrastados, si desea ayuda, o no desea interven-
ciones adicionales. Actuación. La decisión de cada pacien-
te siempre ha ser tenida en cuenta.

2. Opción farmacológica. La prescripción de antidepre-
sivos/ansiolíticos, debe respetar la incompatibilidad con
algunos antirretrovirales. Además hay pacientes que no
desean tomar medicación adicional por su condición de
multitratados. Actuación. Derivación a psiquiatría hospi-
talaria/ambulatoria.

3. Opción psicoterapéutica. Basada en el abordaje de as-
pectos psicológicos. Suele ser bien admitida por los pacien-
tes, si ya poseen información al respecto. Actuación. Deri-
var al psicólogo.

Problemática psicológica en las alteraciones
metabólicas

Las variables ansiedad y depresión, son frecuentes en
momentos concretos de la infección. Las alteraciones me-
tabólicas intensifican las alteraciones psicológicas de los
pacientes con VIH, al representar amenazas al proceso vi-
tal. Las alteraciones psicológicas cursan con cambios de

humor, focalización de eventos negativos y en general con
actitudes y conductas desadaptadas. Las más habituales
son:

Trastornos del estado de ánimo: depresión
En función de los ejes descritos y de la intensidad con

que estos síntomas se manifiestan, se describen varios ni-
veles en el síndrome depresivo: depresivo único, recurrente,
no especificado, asociado a trastornos bipolares o a cicloti-
mia. En el trato cotidiano con los pacientes depresivos79,
destaca la anhedonía, propia de estos estados emocionales
que suele implicar tristeza, enlentecimiento, hipersomnia,
inhibición o sentimiento de indefensión.

Trastornos de ansiedad
Presentan distintas manifestaciones: ataque de pánico

(crisis de angustia), agorafobia, trastornos obsesivos-com-
pulsivos, o por estrés postraumático, ansiedad generalizada
y/o fobias, sobre las que procede incidir, ya que actitudes
y conductas fóbicas están muy asociadas a las alteraciones
metabólicas, sobre todo en el síndrome de lipodistrofia. En
el trato cotidiano con pacientes ansiosos80, se evidencia hi-
peractividad y una especie de deseo de escape o huida que
suele acompañar a estos trastornos. Son también habitua-
les: taquicardia, insomnio, irritabilidad, agresividad.

Trastornos somatomorfos
Admiten distintas manifestaciones: trastorno por dolor,

somatización, dismórfico corporal, e hipocondría, siendo
estas dos últimas más habituales en los trastornos meta-
bólicos.

Evaluación psicológica
La entrevista psicológica estructurada o semiestructu-

rada es el punto de partida por excelencia. Permite cono-
cer la problemática del paciente y jerarquizar las deman-
das, priorizando aquellas que más le preocupan. La
entrevista abierta, además, posibilita conocer aspectos
psicosociales, interesantes desde el punto de vista integral
y del cumplimiento terapéutico. En función de las carac-
terísticas del paciente y del tipo de demanda, el psicólogo
puede utilizar determinados instrumentos de medida.

Ansiedad y depresión
Para valorar la ansiedad, puede utilizarse el STAI

(Spielberger, Charles Donald. Gorsuch, Richard L. Lus-
hene, R.). Este cuestionario mide y discrimina dos niveles
en la ansiedad: rasgo de personalidad o como estado situa-
cional.

Los índices de depresión, pueden ser recogidos median-
te el cuestionario BDI, de Beck.

El cuestionario HAD (A.S. Zigmong, R.P. Snaith), reú-
ne en un mismo registro las variables de ansiedad y de-
presión, aunque existen críticas sobre su poder discrimi-
nante.

Una forma contrastada para el diagnóstico de ansiedad
y depresión, es la del cuestionario HAMILTON, aplicado
en múltiples servicios hospitalarios.

Intervención psicológica
Dado el procesamiento de información que realizan al-

gunos pacientes, la reestructuración cognitiva sistemáti-
ca y bien planificada resulta muy útil.
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Terapia cognitiva. La técnica utilizada es la terapia cog-
nitiva81 que aborda creencias y pensamientos distorsiona-
dos, causantes de sentimientos y conductas no deseados.
Se trata de un procedimiento terapéutico que ha demos-
trado su eficacia en múltiples programas82,83. Su ventaja
radica en facilitar el aprendizaje de estrategias de afron-
tamiento y conductas saludables, en el contexto de distin-
tas enfermedades84.

Recomendaciones generales
En síntomas cognitivos, descartar patología médica y

derivar al psicólogo.
Siempre que exista sospecha clínica, solicitar pruebas.

TC, RM y/o exploración neurológica; profundizar en técni-
cas de entrevista por la información que posibilita.

En las alteraciones psicológicas, descartar consumo de
tóxicos por parte de los pacientes; reivindicar la puesta en
marcha de equipos de trabajo multidisciplinares.

Sugerencias para los pacientes por parte 
de los profesionales

Terapia cognitiva. Técnicas de grupo. Técnicas de rela-
jación. Técnicas para reducir niveles de ansiedad y depre-
sión. Sugerir cambios en estilos de vida. Facilitar acceso a
información y recursos. Control y seguimiento hospitala-
rio. Dieta. Ejercicio físico. Asistencia a asociaciones.

Recomendaciones
1. La terapia psicológica ayuda a mejorar la calidad de

vida de los pacientes, siendo los factores psicológicos
de obligada valoración en el estudio integral del VIH (ni-
vel C).

2. La terapia cognitiva es muy útil en la reconducción
de alteraciones psicológicas (nivel A).

3. El profesional debe derivar a tiempo al paciente para
valoración psicológica, con ello evitará sobrecarga, aumen-
to de costes y BurnOut en los profesionales (nivel C).

Tratamiento sustitutivo de fármacos

Introducción
Una de las posibles estrategias terapéuticas para corre-

gir las alteraciones metabólicas consiste en sustituir los
fármacos antirretrovirales potencialmente implicados por
otros que no las produzcan o que puedan causarlas con
menor intensidad, siempre y cuando esté asegurado el
buen control clínico, virológico e inmunológico de la infec-
ción por VIH.

Posibles sustituciones de fármacos en las
alteraciones metabólicas y morfológicas
asociadas al TARGA

1. Alteraciones en el metabolismo de la glucosa:

a) Sustitución del IP por NVP, EFV o ABC.
b) Sustitución del IP por APV.

2. Alteraciones en el metabolismo lipídico:

a) Sustitución del IP por NVP, EFV o ABC.
b) Sustitución del IP por ATV o APV.
c) Sustitución de d4T por tenofovir o ABC.

3. Alteraciones en el reparto de la grasa corporal:

a) Sustitución del IP por NVP, EFV o ABC.
b) Sustitución de d4T o AZT por ABC.
c) Sustitución de d4T por AZT.

Alteraciones en el metabolismo de la glucosa
Estas alteraciones se asocian fundamentalmente con el

uso de IP. Las personas con factores de riesgo clásicos
para desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (familiares de
primer grado con diabetes tipo 2, intolerancia a la glucosa
o hiperglucemia en ayunas, obesidad, inactividad física,
edad avanzada, historia previa de diabetes gestacional y
dislipidemia) y que reciben tratamiento con IP, pueden
tener mayor riesgo de presentar alteraciones en el meta-
bolismo de la glucosa (ver cap. 3).

Las alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado pue-
den mejorar cuando se interrumpe el tratamiento con
IP19,25,85. Así, en pacientes con infección por VIH bien tra-
tada (carga viral indetectable) se puede considerar la sus-
titución del IP, siempre que no se ponga en riesgo la efica-
cia del TARGA. En pacientes con viremia detectable se
debe utilizar la terapia más óptima que precise cada caso,
sin excluir ningún fármaco antirretroviral (fig. 2).

En varios estudios la sustitución del IP por NVP, EFV o
ABC se ha asociado con una reducción de la resistencia a
la insulina y una disminución de los niveles plasmáticos
de glucosa, lo que puede ayudar a un mejor ajuste meta-
bólico de estos pacientes. Sin embargo, en otros estudios el
cambio de tratamiento no mejoró la insulinorresistencia.
Aunque los resultados todavía no son concluyentes, en los
pacientes que reciben IP y que presentan alteraciones en
el metabolismo de la glucosa, se debe considerar la susti-
tución del IP por NVP, EFV o ABC, siempre que no se com-
prometa la eficacia del TAR19,25.

Actualmente no disponemos de datos sobre los posi-
bles beneficios de la sustitución por ATV en esta situa-
ción. Por otra parte, se debe considerar evitar el uso de
IP en la terapia inicial de la infección por VIH en pacien-
tes con alteraciones previas en el metabolismo hidrocar-
bonado e incluso en personas con factores de riesgo clási-
cos para desarrollar diabetes tipo 2, dado que pueden
empeorar o favorecer el desarrollo de las anomalías me-
tabólicas.

Alteraciones en el metabolismo lipídico
Estas dislipidemias se producen fundamentalmente con

el uso de IP, que parecen ser el principal factor de riesgo
para desarrollarlas. Sin embargo, no todos los IP son ca-
paces de inducirlas con la misma intensidad. El ritonavir
es el que tiene un efecto más deletéreo y en el extremo
opuesto se encuentra el ATV, que produce escasas o nulas
alteraciones en el perfil lipídico. Los pacientes con historia
familiar de hiperlipidemia y los que tienen dislipidemias
preexistentes pueden tener un mayor riesgo de desarrollar
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia graves si son
tratados con IP.

Más recientemente también se ha implicado a los ITIAN
en las alteraciones del metabolismo lipídico, especialmen-
te a la d4t. Los ITINAN, como la NVP y el EFV, aunque
pueden incrementar los niveles de colesterol total y de
LDL, también se asocian con aumento de HDL, por lo que
su efecto global puede ser menos perjudicial.
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Como los IP son los más implicados en la hiperlipidemia,
se han realizado estudios para valorar la eficacia de su sus-
titución por ITINAN, como NVP o EFV, o por ITIAN, como
ABC. Más recientemente también se están evaluando los
beneficios de sustituir el IP por ATV y el d4T por tenofovir o
ABC7,19,25,85,86 (fig. 3).

Sustitución de IP
Numerosos estudios han demostrado que la sustitución

de los IP por NVP, EFV o ABC tiende a mejorar las al-
teraciones de los lípidos, aunque con frecuencia no se con-
sigue una total normalización de las cifras plasmáticas

de colesterol y triglicéridos. Con la sustitución del IP por
NVP se suelen reducir significativamente los niveles de
triglicéridos, colesterol total y LDL, y aumentar los de
HDL. Con el cambio a ABC suelen disminuir los triglicé-
ridos, el colesterol total y LDL, pero no se incrementan
los de HDL. Con la sustitución por EFV los beneficios
no son tan constantes, pues no siempre se observan re-
ducciones significativas de los triglicéridos, colesterol to-
tal y LDL, y si ocurren, se producen en menor cuantía
que con los fármacos anteriores, y aunque puede aumen-
tar el c-HDL, suele ser menos intensamente que con
NVP.
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Se puede sustituir el IP
sin comprometer la 
eficacia del TARGA

Precisa tratamiento con IP
para mantener

controlada la infección
por VIH

Considerar sustituir el
IP por nevirapina,

efavirenz o abacavir

Continuar tratamiento
con IP. Valorar la
sustitución por

amprenavir

Utilizar la terapia más
óptima que precise el paciente.

No excluir ningún fármaco
por sus posibles efectos metabólicos

Pacientes tratados con IP que presentan

alteraciones en el metabolismo de la glucosa

Infección por VIH controlada
(carga viral indetectable)

Infección por VIH no controlada
(carga viral detectable)

Figura 2. Sustitución de inhibidores
de la proteasa (IP) en pacientes con
alteraciones en el metabolismo de la
glucosa.
VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana; TARGA: tratamiento anti-
retroviral de gran actividad.

Se puede sustituir el IP
sin perder la 

eficacia del TARGA

Precisa tratamiento con IP
para mantener

la eficacia del TARGA

Considerar siempre sustituir
el IP por nevirapina,
abacavir o efavirenz1

Valorar sustituir el IP
por atazanavir2

Valorar sustituir d4T
por tenofovir3

Tratamiento con IP Tratamiento con d4T

Infección por VIH controlada
(carga viral indetectable)

Utilizar el TARGA más óptimo.
No excluir ningún fármaco

Paciente con TARGA y dislipidemia
Infección por VIH no controlada

(carga viral detectable)

Figura 3. Terapia de sustitución de
fármacos en las alteraciones del me-
tabolismo lipídico.
1Los mejores resultados se obtienen
con el cambio a nevirapina.
2En algunos casos valorar la sustitu-
ción del inhibidor de la proteasa (IP)
por amprenavir.
3En algunos casos valorar la sustitu-
ción de d4T por abacavir.
VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana; TARGA: tratamiento anti-
retroviral de gran actividad.



En pacientes que necesitan realizar TARGA con IP
(resistencia o intolerancia a NVP, EFV o ABC) se puede
valorar la sustitución por un IP que produzca menos al-
teraciones lipídicas. Es posible que el ATV pueda consti-
tuir una alternativa en esta situación, aunque los bene-
ficios de esta estrategia se deben confirmar con más
estudios.

Sustitución de ITIAN
Algunos ITIAN, especialmente el d4T, también parecen

favorecer el desarrollo de alteraciones lipídicas. Por ello,
se puede plantear su sustitución aunque existen menos
evidencias del beneficio de esta estrategia que con la sus-
titución de IP. El cambio de d4T por ABC ha mejorado la
hipertrigliceridemia en algunos estudios, pero no en otros,
por lo que no se puede recomendar de forma sistemática.
La sustitución de d4T por tenofovir ha mostrado mejorías
a corto plazo del perfil lipídico, con reducciones significa-
tivas tanto de la hipertrigliceridemia como de la hiperco-
lesterolemia.

Por último, la sustitución del IP o del ITIAN sólo se debe
plantear en pacientes con infección por VIH bien contro-
lada (carga viral indetectable) y siempre que no haya ries-
gos de comprometer la eficacia del nuevo TARGA. Cuan-
do las opciones del TAR son limitadas, se debe utilizar el
tratamiento más óptimo, sin desechar ningún fármaco por
sus efectos metabólicos.

Alteraciones en el reparto de la grasa corporal
Aunque con diferente intensidad, todas las combinacio-

nes de fármacos antirretrovirales pueden estar relaciona-
das con la aparición de lipodistrofia. Los ITIAN están es-
pecialmente implicados en el desarrollo de lipoatrofia y, de
todos ellos, el que parece asociarse con un mayor riesgo
de pérdida de grasa es el d4T. Los IP inducen fundamen-
talmente lipohipertrofia y, aunque por sí solos no parecen
provocar pérdida de grasa, probablemente actúan conjun-
tamente con los ITIAN acelerando el desarrollo de lipoa-
trofia. El posible papel de los ITINAN en estas anomalías
está por determinar7,19,25,85,86 (fig. 4).

Tratamiento sustitutivo de fármacos 
en la lipohipertrofia

Como los IP son los principalmente implicados en esta
alteración, varios estudios han evaluado la posible eficacia
de sustituir los IP por ITINAN (NVP o EFV) o por ABC
para intentar mejorar la lipoacumulación. Ninguno de los
estudios basados en esta estrategia han demostrado me-
jorías objetivas significativas, y sólo en algunos casos los
pacientes refirieron una mejoría subjetiva. Por tanto, en la
actualidad no se puede recomendar la sustitución de IP
como tratamiento de la lipohipertrofia.

Tratamiento sustitutivo de fármacos 
en la lipoatrofia

La sustitución aislada del IP por no nucleósidos o por
ABC no produce ninguna mejoría objetiva de la lipoatro-
fia, por lo que esta estrategia no está recomendada.

La sustitución de algunos ITIAN puede mejorar la pér-
dida de grasa. El cambio que parece ser más beneficioso es
el de d4T por ABC8. Varios estudios han demostrado au-
mentos objetivos y significativos de la grasa periférica con
esta estrategia, manteniéndose además la eficacia viroló-
gica del nuevo TARGA. También se han observado au-
mentos de la grasa periférica al cambiar AZT por ABC o
d4T por AZT, aunque los datos son más limitados. Se han
documentado mejorías en el perfil lipídico al sustituir d4T
por tenofovir, pero el impacto que puede tener este cam-
bio sobre la lipodistrofia está por determinar.

Cuando además de sustituir el IP, se cambia también el
d4T de una pauta de TARGA, puede mejorar la lipoatrofia.
Así, en un estudio el cambio de una pauta con d4T, lami-
vudina e IP a otra con AZT, lamivudina y ABC, se produ-
jo un aumento significativo de la grasa periférica.

Por último, dado que el tratamiento de la lipodistrofia
ya establecida con frecuencia es poco eficaz, en la actua-
lidad el mayor énfasis debe hacerse en la prevención, por
lo que se deberían evitar en la terapia inicial de los pa-
cientes con infección por VIH, siempre que sea posible,
los fármacos y las combinaciones que sabemos la pueden
inducir.
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No se recomienda
sustituir el IP

No se recomienda la
sustitución aislada del IP

Considerar sustituir
d4T por abacavir*

Lipohipertrofia Lipoatrofia

Infección por VIH controlada
(carga viral indetectable)

Utilizar el TARGA óptimo.
No excluir ningún fármaco

Paciente con TARGA y lipodistrofia
Infección por VIH no controlada

(carga viral detectable)

Figura 4. Terapia de sustitución de
fármacos en la lipodistrofia.
*Se puede considerar también susti-
tuir zidovudina por abacavir o d4T
por zidovudina, aunque los datos son
más limitados. Se puede valorar tam-
bién sustituir el inhibidor de la pro-
teasa (IP) además del d4T.
VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana; TARGA: tratamiento anti-
retroviral de gran actividad.



Recomendaciones
1. Alteraciones en el metabolismo de la glucosa: se debe

considerar sustituir el IP por NVP, EFV o ABC, dado que
puede mejorar el control metabólico de estas anomalías
(nivel B).

2. Dislipidemias: la sustitución del IP por NVP, ABC o
EFV suele mejorar estas alteraciones, por lo que en perso-
nas con hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia que pre-
cisen tratamiento se debe considerar siempre esta estrate-
gia, siendo el cambio por NVP el que consigue los mayores
beneficios (nivel A). En los pacientes que precisan continuar
tratamiento con IP, la sustitución por ATV puede mejorar
la hiperlipidemia (nivel B). El cambio de d4T por tenofovir
también puede mejorar las anomalías lipídicas (nivel B).

3. Es aconsejable evitar, siempre que sea posible, el uso
de IP en la terapia inicial de pacientes con antecedentes de
intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus, factores de
riesgo para desarrollar diabetes tipo 2, hiperlipidemia o
historia familiar de dislipidemias y enfermedades cardio-
vasculares previas (nivel C).

4. La sustitución aislada de los IP por NVP, EFV o
ABC no produce mejorías objetivas de la lipodistrofia, ni
de la lipoacumulación, ni de la lipoatrofia, por lo que no
está recomendada en la actualidad (nivel A). La sustitu-
ción de análogos de timidina (d4T o AZT), especialmente
del d4T, por ABC mejora la pérdida de grasa periférica,
por lo que se debe considerar esta estrategia en los pa-
cientes con lipoatrofia (nivel A), sola o asociada con el
cambio del IP.

5. La sustitución de fármacos sólo se debe realizar en
pacientes con infección por VIH bien controlada virológi-
camente y siempre que no se comprometa la eficacia del
nuevo TARGA. En pacientes con opciones terapéuticas li-
mitadas se debe utilizar el TAR más óptimo, sin excluir
ningún fármaco por sus efectos metabólicos o sobre el re-
parto de la grasa corporal.

Tratamiento quirúrgico de las alteraciones
morfológicas
Introducción

Los cambios en la distribución de la grasa corporal (li-
poatrofia y lipoacumulación), tanto en localizaciones peri-
féricas como centrales, producen una estigmatización in-
tensa. Este hecho acaba teniendo un gran impacto tanto
en la adherencia al TAR como en el ámbito psicosocial.

Es evidente que hasta que se evalúen nuevas combinacio-
nes farmacológicas que demuestren que no producen, limi-
tan o recuperan totalmente las secuelas del SLD, hay que te-
ner presentes las distintas alternativas correctoras que
ofrece la cirugía reparadora, ya que la respuesta es rápida,
con pocos efectos secundarios y mejora de forma inmediata
el aspecto físico del paciente. La cirugía plástica y reparado-
ra debería pues poder incluirse en el equipo multidiscipli-
nario que trata a los pacientes con infección por VIH.

En la actualidad, desde el ámbito reconstructivo de esta
especialidad se pueden tratar los siguientes aspectos:

Lipoatrofia
1. Infiltraciones subdérmicas para corrección de la li-

poatrofia facial.
2. Implantes de grasa autóloga.

3. Implantes glúteos anatómicos para corregir la lipoa-
trofia glútea.

4. Infiltraciones subdérmicas para paliar la lipoatrofia
de los miembros (superior/inferior).

Lipohipertrofia
1. Liposucción asistida por ultrasonidos para la elimi-

nación de lipohipertrofias.

Tratamiento de la lipoatrofia
La atrofia grasa o pérdida de grasa puede aparecer tan-

to en cara como en brazos, piernas y nalgas. La manifesta-
ción más preocupante para el paciente es la afectación de
la cara, de ahí que la mayor experiencia con las diferentes
técnicas sea para paliar la lipoatrofia facial.

A la hora de realizar una técnica de relleno facial hay
que tener en cuenta que los resultados van a variar depen-
diendo de la gravedad de la atrofia. Por el momento no se
ha establecido de forma unánime una escala con los gra-
dos de severidad y mientras unos autores definen 3 grados:
leve, moderado y severo87, otros establecen cinco diferentes
grados de intensidad en los que especifican tanto la afecta-
ción como la localización y apariencia externa88:

Infiltraciones subdérmicas
Antes de describir las diferentes sustancias de las que

disponemos conviene conocer qué debemos exigirle a una
sustancia de relleno. Debe no ser tóxica, no provocar reac-
ciones de hipersensibilidad o inflamatorias, persistir en el
tiempo, aportar naturalidad, de fácil implantación, esteri-
lizable y químicamente inerte.

A la hora de aplicar cualquiera de las técnicas se debe-
rá tener en cuenta lo siguiente:

1. Tener una primera entrevista con el paciente en el
que se le informe detalladamente de todos y cada uno de
los pasos del procedimiento.

2. Toda esta información así como los consejos postopera-
torios, deben estar plasmados en la hoja de consentimiento
informado que deberá ser firmada por cada paciente.

3. Ante cualquier sintomatología clínica como fatiga,
pérdida de peso reciente o alteración analítica, se deberá
posponer la técnica quirúrgica hasta valorar al paciente.

4. Se deberá solicitar una fotografía previa a la apari-
ción de los primeros síntomas de lipoatrofia. Posterior-
mente se obtendrán proyecciones actuales frontales y late-
rales y se marcarán las zonas que hay que tratar con un
lápiz dermográfico, consensuándolas con el paciente.

Existen en la actualidad dos tipos diferentes de solucio-
nes con las que hay experiencia en pacientes con VIH: los
derivados poliacrilamídicos y el ácido poliláctico. Ambos
han demostrado su eficacia y seguridad, con buenos re-
sultados a corto plazo.

Derivados poliacrilamídicos
El más utilizado es una poliacrilamida reticulada al

2,5% (Aquamid). Es un material alloplástico, biocompati-
ble. No presenta prácticamente efectos secundarios. Los
resultados obtenidos con un seguimiento de 6 años89 han
sido excelentes tanto para mujeres como para varones y no
se han presentado efectos secundarios que pongan en
duda su utilización90,91.
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Ácido poliláctico (New-Fill)
El ácido poliláctico (APL) es un polímero sintético bio-

compatible, reabsorbible, inmunológicamente inactivo y
no contiene ningún derivado de origen animal, estando
reconocido por la Food and Drug Administration (FDA)
como un producto seguro. El mecanismo de acción es la ge-
neración de una fina formación fibrosa capsular alrededor
de los implantes. Al cabo de 4 semanas se observa una
cápsula conjuntiva de tejidos alrededor del implante, vas-
cularizada y de un tamaño aproximado de 100 �92.

Implantes de grasa autóloga
La lipoinyección de grasa consiste en infiltrar una canti-

dad de grasa determinada que varía dependiendo de la
zona, por medio de cánulas de unos 3-4 mm de diámetro
con el fin de preservar la integridad de las células gra-
sas93. Precisa ingreso hospitalario.

En el momento actual, la técnica más utilizada, debido a
sus resultados inmediatos, es la de infiltraciones con deri-
vados poliacrilamídicos. Las características específicas de
cada uno de ellos vienen reflejadas en la tabla 8.

Tratamiento de las lipohipertrofias
La lipohipertrofia es una acumulación de grasa que pue-

de ser localizada, y ser accesible o no. Dependiendo de esta
premisa podremos actuar con técnicas quirúrgicas, como
es el caso de la parte posterior del cuello, mamas o latera-
les del abdomen, o bien dejarlo limitado a otras actuacio-
nes menos efectivas (ejercicio y dieta) como en el caso de la
grasa visceral abdominal. Clínicamente estas acumulacio-
nes se presentan como tumoraciones de consistencia semi-
dura, poco móviles, y a veces dolorosas a la palpación. Pue-
den provocar problemas de funcionalidad y producen una
deformación física evidente del paciente.

La técnica más utilizada en el momento actual es la li-
posucción asistida por ultrasonidos. Esta técnica se basa
en una infiltración anestésica de la zona hasta lograr un
alto grado de tumescencia. La grasa es licuada mediante
ultrasonidos, rompiendo fácilmente los tractos fibrosos, lo
que facilita la extracción al cirujano95.

Recomendaciones
1. La lipoatrofia puede ser tratada con diferentes técni-

cas de relleno y con buenos resultados a corto-medio plazo
(nivel B).

2. La técnica a elegir dependerá de la zona a tratar y del
grado de lipoatrofia (nivel C).

3. En el momento actual no se dispone de ensayos com-
parativos que demuestren cuál de las diferentes técnicas
es más eficaz, con menos efectos secundarios y más dura-
dera (nivel C).

4. La liposucción asistida por ultrasonidos es por el mo-
mento la técnica mas recomendada para los lipoacúmulos
dorsales del cuello (nivel B).

5. Las prótesis de nalgas pueden ser una buena opción
quirúrgica pero se necesitan un mayor numero de estudios
que garanticen su eficacia y seguridad (nivel B y C).

6. Se debe dar una explicación clara al paciente de la
posible variabilidad de los resultados y de que no son téc-
nicas permanentes en el tiempo (nivel B y C).
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TABLA 8. Tratamiento de la atrofia según las diferentes localizaciones

Lipoatrofia de nalgas94 Lipoatrofia de miembros

Requiere ingreso hospitalario
Anestesia: raquídea o general
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Requiere ingreso hospitalario
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Precisa masajes periódicos de las zonas tratadas
Pueden ser necesarias 3-4 sesiones
Resultado natural a partir del segundo mes
Alteraciones en el metabolismo de la glucosa
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