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The frequent coexistence of classic risk factors

(atherogenic diet, smoking, physical inactivity, cocaine

abuse), the progressive increase in mean age of

HIV-1 infected patients, and the polymedication they

receive make it difficult to estimate the direct effect that

new therapies may have on cardiovascular risk.

Retrospective clinical studies with diverse designs in large

cohorts offer contradictory results for cardiovascular risk

in the HIV-infected population. Longer observational

periods are needed and the effect of other classic risk

factors needs to be controlled, in order to establish the

possible detrimental effect the new therapies may have on

cardiovascular risk in this population.

Key words: Dyslipidemia. HIV-infected. Cardiovascular risk.

Stroke. Myocardial infarction. Risk factors.

Introducción

Las nuevas terapias de alta eficacia han (TARGA)
transformado las expectativas y el pronóstico del paciente
con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
tipo 1 (VIH-1). En los países desarrollados, se ha logrado
una espectacular mejoría en la calidad de vida y una
mayor supervivencia, lo cual produce que determinadas
enfermedades crónicas (hepatopatía crónica viral,
cardiopatía isquémica, ictus, etc.), que afectan con
frecuencia a la población general, comiencen a aparecer en
pacientes que antes no llegaban a desarrollarlas, por el
pronóstico fatal a corto plazo que existía.

Aunque las alteraciones cardíacas en el paciente con
infección por el VIH-1 fueron ya descritas en los primeros
años de la epidemia (1983)1, con una prevalencia elevada
(entre 28 y 73%), y con capacidad de afectar cualquier
estructura del corazón (endocardio, miocardio o
pericardio)2, ha sido recientemente cuando se comenzó a
comunicar casos de complicaciones vasculares (ictus e
infartos agudos de miocardio, IAM) en pacientes jóvenes
infectados por el VIH-13-6. La relación temporal con la
aparición de terapias combinadas con los inhibidores de
proteasa (IP) hizo que se sugiriera una cierta causalidad
entre ambos hechos. Algunas de estas complicaciones
podrían estar relacionadas con los fármacos
administrados, aunque todavía está por definir su
toxicidad a largo plazo.

El aumento del riesgo cardiovascular constituye en la
actualidad un motivo de preocupación en los pacientes

La aterosclerosis incrementa el riesgo cardiovascular y la

posibilidad de desarrollar un infarto agudo de miocardio

(IAM) o un ictus. Los pacientes con infección por el virus de

la inmunodeficiencia humana (VIH) presentan con frecuencia

alteraciones morfológicas y alteraciones metabólicas

(hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, resistencia

insulínica, diabetes) que podrían incrementar el riesgo

vascular. La frecuente coexistencia de factores de riesgo

clásico (dieta aterogénica, tabaquismo, inactividad física,

consumo de cocaína), el progresivo incremento de la edad

media de los pacientes infectados por el VIH-1 y la

polimedicación que reciben, dificulta la estimación del efecto

directo que las nuevas terapias pudieran tener sobre este

riesgo. Amplios estudios clínicos de cohortes, de naturaleza

retrospectiva y diseños diversos, ofrecen resultados

contradictorios sobre el riesgo vascular de la población con

infección por el VIH. Se precisa un mayor período de

observación, y controlar el efecto de los otros factores de

riesgo clásico, para depurar el posible efecto deletéreo que

las nuevas terapias pudieran tener sobre el riesgo

cardiovascular.
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Atherosclerosis increases cardiovascular risk and the

possibility of developing acute myocardial infarction (AMI)

or stroke. Patients infected with human immunodeficiency

virus (HIV) often present morphological and metabolic

alterations (hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia,

insulin resistance, diabetes) that can increase vascular risk.
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tratados para la infección por el VIH-1. A los hábitos de
vida de los pacientes, que suponen un mayor riesgo
(tabaquismo, sedentarismo), hay que sumar la alta
frecuencia con que desarrollan dislipemia
(hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia), intolerancia
hidrocarbonada y alteraciones morfológicas corporales.
Estos hechos ha originado que, tanto a nivel internacional7

como nacional8, se hayan elaborado recomendaciones para
un mejor tratamiento de las alteraciones metabólicas y
morfológicas que con tanta frecuencia aparecen en los
pacientes con infección crónica por el VIH-1 y que reciben
las nuevas terapias de combinación. La presente revisión
pretende evaluar, según el estado del arte actual que
genera una gran controversia y resultados contradictorios,
el potencial riesgo cardiovascular que pudieran presentar
los pacientes infectados por el VIH.

Factores de riesgo cardiovascular

En la población general, los factores de riesgo clásico son
bien conocidos desde hace décadas en que se dispone de
resultados procedentes del estudio Framingham9 (tabla 1).
La sumación de factores incrementa el riesgo
cardiovascular de forma exponencial10. Las elevaciones de
los triglicéridos y del colesterol LDL (lipoproteínas de baja
densidad) incrementan el riesgo de cardiopatía
isquémica11. La hipertrigliceridemia, a través de un
incremento de la viscosidad plasmática, también puede
contribuir a un mayor riesgo de enfermedad vascular12.

El llamado “síndrome metabólico” o asociación de diversos
factores de riesgo cardiovascular (tabla 2), que presenta un
porcentaje significativo de la población general13, aumenta
el riesgo de desarrollar un episodio vascular de forma signi-
ficativa. Más del 20% de la población general americana
cumple estos criterios, según las guías del Adult Treatment
Panel III. Su frecuencia se incrementó de forma paralela al
aumento ponderal13. En la población infectada por el VIH, la
incidencia de factores de riesgo vascular y “síndrome meta-
bólico” es considerable: más de la mitad de los pacientes pre-
senta dos o más factores de riesgo clásico y el 18% cumple
criterios de “síndrome metabólico”, incluso en ausencia de
mediciones de los perímetros cintura-cadera14. Un amplio
estudio observacional con más de 17.800 pacientes infecta-
dos por el VIH, procedentes de 3 continentes, ha revelado
que el 25% tienen edades que suponen riesgo cardiovascular,
más del 50% presentan hábito tabáquico, el 8% hipertensión
arterial, el 2,5% diabetes mellitus y el 25% alteraciones mor-
fológicas compatibles con lipodistrofia15. La dislipemia se
presentó con frecuencia, aunque los porcentajes variaron se-
gún la pauta antirretroviral recibida por el paciente15.

Los nuevos antirretrovirales 
como productores de dislipemia

Desde hace años, y mucho antes de disponer de los
fármacos actuales, ya comenzaron a observarse diversas
alteraciones del metabolismo lipídico en los pacientes con
infección crónica por el VIH-116. Datos recientes,
procedentes de la cohorte MACS norteamericana, han
mostrado las variaciones lipídicas que se producen en
varones homosexuales tras la infección por el VIH, y de
forma secuencial tras la introducción de las nuevas

terapias antirretrovirales17. En 50 pacientes, de un total
de 517 seroconvertores, se analizaron los niveles de
colesterol total, colesterol HDL y LDL, antes de la
infección, antes de introducir terapias combinadas y tras
recibir estos tratamientos. Se observó un descenso del
colesterol total, colesterol HDL (lipoproteínas de alta
densidad) y LDL tras la infección por el VIH-1; con un
posterior ascenso en estos parámetros tras la introducción
del tratamiento17.

Las nuevas terapias de combinación, especialmente
aquellas que contienen IP, también producen alteraciones
en este sentido. Su implicación en la producción de
alteraciones morfológicas (lipodistrofia) y metabólicas está
todavía en estudio. Con frecuencia se asocian ambas en los
pacientes infectados por el VIH, que reciben tratamientos
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TABLA 1. Factores de riesgo clásico y factores emergentes, 
cuya contribución cuantitativa no está todavía bien establecida,
implicados en el riesgo cardiovascular

Factores de riesgo clásicos
Factores de riesgo positivos

Hipercolesterolemia (incremento del colesterol LDL)
Diabetes mellitus u otros equivalentes de cardiopatía  isquémica
Otras formas de arteriosclerosis precoz (p. ej., aneurisma 

abdominal)
Edad

Varones ≥ 45 años; mujeres ≥ 55 años o menopausia sin 
estrógenos

Historia familiar
Varones: primer grado con cardiopatía isquémica < 55 años
Mujeres: primer grado con cardiopatía isquémica < 65 años

Tabaquismo
HTA (≥ 140/90 mm Hg o tratamiento antihipertensivo)
Colesterol HDL bajo (< 40 mg/dl)

Factores de riesgo negativos
Colesterol HDL alto (≥ 60 mg/dl)

Factores emergentes
Factores relacionados con hábitos de vida

Obesidad (índice de masa corporal [IMC] ≥ 30)
Inactividad física, factores étnicos y psicociales
Dieta aterogénica

Factores de riesgo emergentes
Lipoproteína (a)
Homocisteína
Factores protrombóticos (fibrinógeno)
Factores proinflamatorios (proteína C reactiva)
Hipertrigliceridemia
Arteriosclerosis subclínica

LDL: lipoproteínas de baja densidad; HTA: hipertensión arterial; 
HDL: lipoproteínas de alta densidad.

TABLA 2. Síndrome metabólico (síndrome X), definido 
por la presencia de tres o más de los siguientes datos

Factores de riesgo Definición

Obesidad abdominal
Varones > 102 cm
Mujeres > 88 cm

Triglicéridos ≥ 150 mg/dl
Colesterol HDL

Varones < 40 mg/dl
Mujeres < 50 mg/dl

Presión arterial ≥ 130/ ≥ 85 mm Hg
Glucosa (ayunas) ≥ 110 mg/dl

HDL: lipoproteínas de alta densidad.



combinados de alta eficacia. En un subestudio transversal
de la cohorte francesa APROCO, que incluía 614 pacientes
con terapias triples con IP > 12 meses, la mitad de los
pacientes presentaban las dos alteraciones combinadas, y
sólo el 14% no presentaron ni una ni otra alteración18. Las
alteraciones metabólicas (59% incremento LDL-colesterol,
57% hipercolesterolemia, 28% hipertrigliceridemia, 23%
intolerancia hidrocarbonada, 22% reducción
HDL-colesterol) fueron más frecuentes en los pacientes con
lipodistrofia18.

En esta misma línea apunta el estudio prospectivo y
comparativo realizado por Hadigan et al19 con 71 pacientes
infectados por el VIH que recibían terapias combinadas y
habían desarrollado lipodistrofia. Se demostró que los
factores de riesgo cardiovascular estaban incrementados
en estos pacientes, y la hiperinsulinemia,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, adiposidad
troncular y colesterol HDL bajo fueron especialmente
prevalentes en los pacientes con lipodistrofia en
comparación con los controles19.

Las dislipemias en los pacientes infectados por el VIH son
con frecuencia producidas por elevaciones del colesterol
VLDL (lipoproteínas de muy baja densidad). Existen dos en-
fermedades congénitas de los lípidos (hiperlipemia combina-
da familiar e hipertrigliceridemia familiar) que cursan tam-
bién con elevaciones del colesterol VLDL. En un trabajo
recientemente publicado, se intentó dilucidar el perfil lipídi-
co y riesgo cardiovascular en un amplio grupo de pacientes
infectados por el VIH (n = 184), con y sin terapias antirretro-
virales en comparación con pacientes sin infección por el
VIH con hiperlipemia combinada familiar (n = 10) o hiper-
trigliceridemia familiar (n = 14)20. Mediante un exhaustivo
estudio de lipoproteínas sanguíneas se determinó colesterol
total, colesterol LDL y HDL, triglicéridos totales, apolipo-
proteína A1, apolipoproteína B y VLDL. Los pacientes con hi-
perlipemia combinada familiar, que cursan con elevaciones
de apolipoproteína B, tienen un elevado riesgo vascular en
contraste con aquellos pacientes con hipertrigliceridemia fa-
miliar (apolipoproteína B normal) cuyo riesgo es reducido20.

El 61% de los pacientes infectados por el VIH tuvieron
dislipemia, siendo en tres cuartas partes de los casos del
tipo Fredrickson IV (VLDL alto con LDL normal). Este
patrón lipídico no difirió del que presentaban los pacientes
con hipertrigliceridemia familiar (bajo riesgo vascular)20.
Por lo tanto, se plantea la duda si las alteraciones lipídicas,
observadas tan frecuentemente en los pacientes infectados
por el VIH que reciben terapias combinadas, son
suficientemente aterogénicas como para incrementar el
riesgo cardiovascular. Estudios correctamente diseñados, y
con seguimiento a largo plazo, deben aclarar estos
interrogantes.

En los últimos tiempos se han comunicado diversos sub-
estudios lipídicos de ensayos clínicos que valoraban
diversas terapias de inicio21,22. En la comparación de
pautas triples con D4T-DDI asociados a nevirapina (NVP),
lamivudina (3TC) o indinavir (IDV), se objetivó que el
primero de éstos podría tener una mayor capacidad de
incrementar el colesterol HDL, con los potenciales efectos
beneficiosos que ello pudiera suponer21. En otro trabajo, se
determinó el colesterol total y el colesterol HDL en
pacientes que iniciaron pautas con AZT-3TC-IDV frente a
AZT-3TC-efavirenz (EFV) frente a EFV-IDV. En los
3 grupos se produjeron elevaciones de ambos parámetros

lipídicos, con incrementos más marcados del colesterol
HDL en mujeres y en aquellos varones que recibieron
EFV22. El carácter retrospectivo de los estudios, el análisis
de las muestras a partir de plasmas congelados y la
ausencia de ayuno, en ocasiones, pueden limitar las
conclusiones de estos resultados. El único estudio
disponible hasta la fecha que compara directamente EFV
y NVP en terapias de inicio, demostró que se produjeron
alteraciones lipídicas en todos los brazos del ensayo
clínico; aunque los pacientes que recibieron NVP
mostraron mayores incrementos del colesterol HDL, y
consiguientemente menores cocientes colesterol
total/colesterol HDL23. La implicación de este hecho a
largo plazo está todavía por definir.

Los nuevos antirretrovirales como
productores de aterosclerosis subclínica

En un subestudio de la cohorte suiza, y mediante la
realización de ecografía de alta resolución sobre arterias
carótidas y femorales, se intentó aclarar si las terapias
combinadas que reciben los pacientes infectados por el
VIH (n = 168) producen un mayor grado de aterosclerosis
subclínica con respecto a un grupo control de pacientes no
infectados por el VIH (n = 68)24. Aunque se detectó una
frecuencia mayor de placas ateroscleróticas en el primer
grupo (55% frente a 38%), estos pacientes presentaron con
más frecuencia factores de riesgo clásico (tabaquismo,
dislipemia), y no se pudo concluir que dichas placas
ateromatosas estuvieran en relación con los IP24.

Otro trabajo prospectivo, longitudinal y controlado
intentó determinar la frecuencia de placas arteriales
carotídeas ateroscleróticas en 3 grupos de pacientes sin
antecedentes de cardiopatía isquémica:

A. Pacientes infectados por el VIH con terapias
combinadas con IP durante > 12 meses (n = 44).

B. Pacientes infectados por el VIH sin tratamiento
(n = 45).

C. Pacientes sin infección por el VIH (n = 45).

A todos los pacientes se les practicó ecografía de alta
resolución para valorar engrosamientos en la capa
media-íntima carotídea. Aunque las alteraciones lipídicas
se encontraron de forma significativamente superior en el
grupo A, no se apreciaron diferencias significativas en el
grosor de la pared arterial entre los 3 grupos25.

Un estudio francés ha intentado detectar la frecuencia e
importancia de la isquemia miocárdica silente, mediante la
realización de test de esfuerzo convencional, en un
subgrupo de pacientes infectados por el VIH (n = 99) de su
cohorte total (n = 396). Los criterios de inclusión fueron
recibir terapias combinadas con IP durante más de
12 meses y no presentar antecedentes indicativos de
cardiopatía isquémica26. Un total de 11 pacientes
desarrollaron alteraciones durante la prueba, lo que supone
una prevalencia del 10,1%. En el análisis multivariante, la
isquemia miocárdica silente se asoció a la edad, incremento
del diámetro abdominal e hipercolesterolemia. Ello les lleva
a los autores a recomendar la realización de prueba de
esfuerzo en aquellos pacientes infectados por el VIH con
lipohipertrofia abdominal e hipercolesterolemia26.
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Primeros casos de cardiopatía isquémica
en pacientes con infección por el VIH-1

En ocasiones, la cardiopatía isquémica puede estar
relacionada con el consumo de ciertas sustancias no
prescritas como la cocaína. Desde los primeros años de la
década de 1990, se han descrito episodios de cardiopatía
isquémica en pacientes jóvenes (23-32 años) que
adquirieron la infección por VIH-1 por vía parenteral o
sexual, y sin antecedentes familiares o personales que les
predispusieran especialmente a padecer una enfermedad
coronaria27. En este estudio necrópsico se incluyeron
8 pacientes, y se encontraron alteraciones compatibles con
enfermedad (arteritis) por citomegalovirus en 2 casos y
oclusión por fibrosis de la arteria coronaria descendente
anterior izquierda en otros 5 casos27. Su etiopatogenia no
está suficientemente aclarada, aunque podrían estar
implicados diversos mecanismos de aterogénesis o
angeítis inducidos por sustancias extrañas o el propio
virus.

A finales de 1990, y coincidiendo con el amplio empleo de
terapias combinadas con IP, se han referido casos de
aterosclerosis coronaria e infarto de miocardio3,4. Las
coronariografías realizadas mostraron oclusiones
significativas de las arterias coronarias, y en uno de los
2 casos descritos las lesiones se diagnosticaron poco tiempo
después de iniciar terapia de alta eficacia con
ritonavir + saquinavir3. Se asociaban alteraciones
importantes del metabolismo lipídico, con
hipercolesterolemia y elevaciones del colesterol LDL3-5. La
angioplastia transluminal percutánea fue efectiva en algún
paciente, aunque se produjeron reestenosis que obligaron a
reintervenciones quirúrgicas con técnicas alternativas5.

Estudios que apoyan que el riesgo vascular
está aumentado por los nuevos tratamientos

Como ya se ha comentado, los primeros casos que
levantaron la voz de alarma se comunicaron hace años3-5.
La relación temporal entre estos hechos y el reciente uso
de los IP sugirió cierta causalidad. Otras comunicaciones
también han apuntado un mayor riesgo de episodio
vascular a los 10 años entre aquellos pacientes que
recibían IP (6%) que los que eran tratados sin IP (3%)14. Se
siguen publicando casos puntuales de infarto agudo de
miocardio (IAM; n = 24) que incrementan la preocupación
sobre el tema28, aunque la mortalidad a corto plazo se
redujo en dicho trabajo recientemente publicado28.

La cohorte americana HIV Outpatient Study (HOPS) se
compone de más de 5.600 pacientes infectados por el VIH,
procedentes de 8 ciudades norteamericanas, reclutados
entre 1993-2002. Sólo se diagnosticaron 2 episodios de IAM
en la época inicial, antes de disponer de las nuevas terapias,
mientras que se detectaron 19 casos desde la introducción de
los tratamientos combinados29. La incidencia de IAM se
incrementó tras 1996, fecha en que se introdujeron los IP.
Tras ajustar por los diferentes factores de riesgo clásico, se
concluye que los IP incrementan el riesgo cardiovascular
más de 6 veces29.

El estudio multicéntrico DAD ha incluido más de 23.000
pacientes infectados por el VIH procedentes de

3 continentes (Europa, Australia y EE.UU.), en un intento
de aclarar si el riesgo cardiovascular está realmente
aumentado en estos pacientes30. En un análisis preliminar
completado en febrero de 2002 se detectaron 129 IAM
(36 fatales), con una incidencia global baja de
3,5 episodios × 1.000 pacientes/año. Se ha observado que
por cada año de recibir las nuevas terapias de combinación
se incrementa el riesgo cardiovascular en el 26% (RR, 1,26;
IC 95%, 1,12-1,41), alcanzando una incidencia de
6,4 episodios × 1.000 pacientes/año cuando el tratamiento
se recibe durante más de 6 años30.

Estudios que apoyan que el riesgo vascular
está mediatizado por los factores de riesgo
clásicos

Ya se ha comentado el estudio ecográfico de la cohorte
suiza que destaca el hecho de ser los factores de riesgo
clásicos (tabaco, dislipemia) los que aumentan la
frecuencia de placas de ateroma arterial, y no la
utilización de IP24.

En un estudio caso-control, realizado en la Universidad
de San Luis (EE.UU.), se detectaron 16 episodios de
cardiopatía isquémica en pacientes infectados por el VIH en
1 año31. Estos pacientes presentaron una media de tres
factores de riesgo clásico, en comparación con una media
de 1 en los controles (n = 32). No se apreciaron diferencias
respecto al tiempo de exposición a las nuevas terapias, y se
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TABLA 3. Características basales y evolutivas de 23 pacientes
infectados por el VIH con complicaciones vasculares estudiados
en el Hospital Ramón y Cajal (Madrid) en dos períodos
terapéuticos diferentes (años 1994-1997/1998-2000)*

1994-1997 (n � 9) 1998-2000 (n � 14)

Varón/mujer 6/3 10/4
Mediana edad (rango) 32 (25-52) 35 (31-74)
IAM/ictus 2/7 6/7
Ambos 0 1
Factores riesgo

Tabaquismo 9 11
Hepatopatía crónica 6 6
Hipertensión 1 1
Dislipemia 1 5
Edad > 65 0 2
Diabetes mellitus 0 1
Nefropatía crónica 0 1
Sobrepeso 0 1
Cocaína 0 1
Ninguno 0 0

Terapia antirretroviral
Ninguna 5 0
Antes evento vascular 3 9

Doble NRTI 3 1
IP NA 8
Mediana tiempo (meses)

en tratamiento NA 29 (1-42)
Tras evento vascular 1 5

Evolución
Muerte 9 1
Relacionada con el VIH-1 8 0

NRTI: inhibidores de retrotranscriptasa; IP: inhibidores de proteasa;
IAM: infarto agudo de miocardio; NA: no aplicable; VIH-1: virus de la
inmunodeficiencia humana de tipo 1.
*Referencia: 32.



destaca que la hipertensión arterial y la dislipemia podrían
ser factores más fuertemente implicados en el desarrollo
de cardiopatía isquémica que los actuales tratamientos
antirretrovirales31.

En nuestra población infectada por el VIH la incidencia
de eventos vasculares no ha sido excesiva. De forma
retrospectiva, se detectaron 23 pacientes que habían
desarrollado un IAM y/o accidente cerebrovascular entre
1994 y 2000. Las principales características de la serie
pueden consultarse en la tabla 3. La frecuencia de factores
de riesgo clásico fue elevada en ambas etapas del
estudio32. A pesar de que 5 pacientes iniciaron su primera
pauta antirretroviral potente después de haber
desarrollado la complicación vascular, la evolución clínica
y la mortalidad estuvo claramente disminuida en el
segundo período del estudio32.

Estudios que apoyan que el riesgo vascular
está estable o ha disminuido en los tiempos
actuales

Una amplísima cohorte de pacientes infectados por el
VIH, atendidos en los diversos centros de veteranos
norteamericanos y seguidos durante más de 8 años
(1993-2001), ha permitido valorar la incidencia de IAM y/o
ictus y su importancia como motivo de ingreso hospitalario
o muerte33. El estudio fue retrospectivo e incluyó
36.766 pacientes infectados por el VIH. La mortalidad por
cualquier causa disminuyó desde 21,3 × 100 pacientes/año
(1995) a 5 × 100 pacientes/año (2001). La incidencia de
ingresos por episodios vasculares descendió entre 1995 y
2001 desde 1,7 × 100 pacientes/año a
0,9 × 100 pacientes/año, y todo ello independientemente
de la pauta antirretroviral prescrita (IP o inhibidores de la
retrotranscriptasa no análogos) o el tiempo de exposición a
las nuevas terapias (< 2, 2-4 o > 4 años)33.

Otro estudio de una cohorte italiana, evaluada en
diferentes períodos de tiempo (1989-1995,
n = 544 pacientes; 1996-1998, n = 382; 1999-2001,
n = 600), mostró la progresiva reducción de eventos
vasculares desde el 12,3 al 1,7% entre el primer y último
período, así como una disminución significativa de la
mortalidad cardíaca desde el 3,1 al 0,7%, respectivamente.
Todo ello a pesar de producirse el esperado incremento del
colesterol total sanguíneo en aquellos pacientes que
recibieron las nuevas terapias combinadas34.

No se ha incrementado la incidencia de ingresos por
IAM, antes o después de la introducción de IP, en una
cohorte (Kaiser Permanente, California) con más de
4.300 varones infectados por el VIH, seguidos durante
6 años y medio35. En la comparación con un grupo similar
de pacientes sin infección por el VIH, sí se observó una
mayor incidencia de cardiopatía isquémica (6,7 en los
casos frente a 4,1 episodios × 1.000 pacientes/año en el
grupo control; p = 0,003). Se especula que factores
proinflamatorios o de otro tipo, implicados en la infección
crónica por el VIH-1, podrían explicar dichas diferencias35.

Conclusiones

1. La frecuente observancia de alteraciones
metabólicas, en los pacientes infectados por el VIH que
reciben TARGA, es un motivo de preocupación por el
potencial incremento del riesgo vascular a medio-largo
plazo.

2. Los datos clínicos actualmente disponibles,
procedentes de estudios retrospectivos y de cohortes (y con
las limitaciones inherentes a estos trabajos), ofrecen
resultados contradictorios sobre el riesgo real de la
población infectada por el VIH de padecer una
complicación vascular.

3. Con los últimos adelantos informáticos y nuevas
posibilidades de intercomunicación, estudios prospectivos
correctamente diseñados, amplios y con largos períodos de
observación podrían contestar a la controvertida pregunta
si realmente el riesgo vascular está incrementado en los
pacientes con infección crónica por el VIH-1.

4. Se precisa controlar el efecto de los otros factores de
riesgo clásico, tan frecuentes en la población infectada por
el VIH, para intentar depurar el posible efecto deletéreo
que las terapias actuales pudieran tener sobre el riesgo
cardiovascular.
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