
 
 

 

La infección por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) se ha convertido en una 

enfermedad crónica gracias a la nueva generación de terapia antirretroviral (TARV) pero la 

supervivencia se asocia a otros problemas generados por la inflamación persistente.  

El objetivo fue valorar niveles de IL-6, proteína C reactiva ultrasensible (PCR-hs), dímero D y óxido 

nítrico (NO) en pacientes VIH positivos y evaluar si pueden ser utilizados como pronósticos de 

comorbilidades no asociadas a SIDA. Se estudiaron 63 individuos, 37 pertenecieron al grupo 

control y 26 fueron pacientes VIH positivos. Se determinaron los niveles séricos de IL-6 por 

enzimoinmunoensayo, PCR-hs y dímero D por inmunoturbidimetría y NO 

espectrofotométricamente. Se cuantificaron los niveles de colesterol total, HDL colesterol (HDL), 

LDL colesterol (LDL), triglicéridos, glucemia, alaninoaminotransferasa (GPT), 

aspartatoaminotransferasa (GOT) y creatininemia. 

Los pacientes infectados por VIH presentaban alteraciones significativas en su perfil lipídico junto a 

una incrementada glucemia. Se encontró una clara tendencia de valores séricos más elevados en los 

marcadores inflamatorios estudiados en pacientes con respecto a los controles, pero ninguno fue 



 
 

 

estadísticamente significativo. Al analizar los marcadores inflamatorios en pacientes con o sin 

comorbilidades, las diferencias halladas no 



 
 

 



 
 

 



 
 

 



 
 

 



 
 

 



 
 

 

los controles; y de 24,23 mUI/

Se analizó si los pacientes infectados con VIH tenían otra enfermedad de transmisión sexual, como 

Hepatitis B o Hepatitis C. En la figura 1 (Fig 1) podemos observar que hubo un 4% de casos positivos 

para ambas enfermedades (1 paciente en cada caso). En los controles no se encontró reactividad para 

ninguna de las enfermedades de transmisión sexual analizadas. 

 Media   Mín    Máx    Media   Mín    Máx   

Edad (años) 37,03 24 76 45,69 25 64 0,0016

Plaquetas (miles/mm3) 269,35 152 390 242,08 122 351 0,0846

Colesterol (mg/dL) 175,38 98 231 187,15 122 275 0,166

HDL (mg/dL) 55,05 39 88 45,65 21 99 0,0067

LDL (mg/dL) 99,92 31 158 112,65 66 163 0,0967

Trigliceridos (mg/dL) 98,54 39 184 185,88 43 876 0,0033

Glucemia (mg/dL) 89,46 72 114 97,85 83 139 0,0004

GOT (mUI/mL) 17,35 9 40 24,23 13 57 0,0009

GPT (mUI/mL) 16,89 7 41 27,54 11 97 0,0006

Creatinina (mg/dL) 0,85 0,54 1,22 0,88 0,53 1,3 0,5287

CONTROL (n=37) VIH (n=26)
      Variable         P- valor



 
 

 

Fig 1. Porcentajes de individuos con Hepatitis B (Fig A) y pacientes con Hepatitis C (Fig B), según si 

fueron grupo control o VIH positivos.  

A continuación, se analizó si existían diferencias entre los individuos controles y los pacientes VIH 

positivos al dosar IL-6 (Fig 2). El grupo control tuvo valores promedio de 5,83 pg/mL (mín. –máx.: 4,70 – 

8,06), mientras que los pacientes con VIH tuvieron valores más elevados;  con promedio de 9,20 pg/mL 

(mín. –máx.: 4,60 – 40,35). Sin embargo, los resultados no fueron estadísticamente significativos (p-

valor: 0,4995).  

Fig 2. Promedio ± error estándar de IL-6 en individuos controles y pacientes VIH positivos. (p.valor: 

0,4995) 

Seguidamente se observó si existían diferencias entre los grupos al medir PCR-hs (Fig 3). Los individuos 

controles tuvieron valores más bajos que los pacientes con VIH, pero los resultados no fueron 

estadísticamente significativos (p-valor: 0,2006). En el primer grupo, el promedio fue de 1,41 mg/L 

(mín.- máx.: 0,20- 7,70) mientras que en los del segundo grupo el promedio fue de 1,83 mg/L (mín.- 

máx.: 0,10 -5,70). 
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Fig 4. Promedio ± error estándar de Dímero D en individuos controles y pacientes VIH positivos. (p-valor: 

0,2313) 
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Fig 5. Promedio ± error estándar de NO en individuos controles y pacientes VIH positivos. (p-

valor: 0,1456) 

En el grupo de pacientes infectados por VIH, solamente un 11,54% (3 pacientes) presentó CV-VIH 

detectable de 47 copias/mL (Log 1,67), 56 copias/mL (Log,75) y 2670 copias/mL (Log 3,43) 

respectivamente. Además todos mostraron valores de LT-CD4+ mayores de 250 células/mm3 y 

tenían más de dos años de diagnóstico de la primo infección.  

Se analizó si existía correlación entre los valores de IL-6 de los pacientes con VIH, y los valores de 

laboratorio (Fig 6): de triglicéridos, glucemia, HDL, células CD4+ y CV-VIH. En ninguno de los casos 

analizados se observó relación entre las variables, y por ende, se puede considerar que las 

variables son independientes.  
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Fig 6. Grado de correlación entre IL-6 y A) Triglicéridos; B) Glucemia; C) HDL, D) CD4 y E) CV VIH, 

en pacientes VIH. 

Además un 65,38% de los pacientes VIH positivos presentaron comorbilidades no SIDA, un 

15,38% no presentó hasta el momento y un 19,23% no obtuvimos información (Fig 7). Las 

comorbilidades que presentaron los pacientes fueron: cáncer de colon (4%), HPV cervical (4%), 

hipotiroidismo (4%), hipertiroidismo (4%), hígado graso (4%), várices en miembros inferiores 

(4%), gastritis (4%), dermatitis (4%), lipodistrofia (4%), linfoma (4%), hepatitis B (4%), hepatitis C 

(4%), hipertensión (4%), sarcoma de Kaposi (8%), obesidad (12%) e hiperlipemia (12%).   
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P-VALOR: 0,8803
r : -0,03

P-VALOR: 0,4072
r : -0,19

P-VALOR: 0,9709
r : 0,01

P-VALOR: 0,7308
r : -0,08

P-VALOR: 0,9494
r : -0,03



 
 

 

DISCUSIÓN 

En los últimos 30 años se ha descrito ampliamente la existencia de alteraciones lipídicas en el curso 

de infecciones tanto agudas como crónicas y de diversas etiologías. Las modificaciones más 

frecuentes han sido la elevación de triglicéridos plasmáticos y/o descenso del colesterol total, que 

inicialmente se interpretaron como expresión de la movilización de las reservas energéticas en el 

contexto de una respuesta adaptativa a la infección38,39,40,41,42,43. Posteriormente, se verificó 

que las infecciones pueden aumentar los triglicéridos plasmáticos por una disminución del 

Media Mín Máx   Media Mín Máx   

IL-6 (pg/mL) 9,96 5,04 20,05 9,53 4,7 40,35 0,4924

NO (µM) 3,09 0,49 10,4 129,72 0,49 250 0,069

PCR-hs (mg/L) 1,93 1,1 2,7 1,99 0,1 5,7 0,7536

Dímero D (ug de UEF/mL) 0,29 0,25 0,37 0,3 0,25 0,41 0,9999

Sin comorbilidades Con comorbilidades
       Variable        p - valor 



 
 

 

aclaramiento de las lipoproteínas circulantes, resultado de una actividad reducida de la 

lipoproteinlipasa o por una estimulación de la síntesis hepática de lípidos a través bien del 

incremento en la síntesis de ácidos grasos o de la reesterificación de los ácidos grasos derivados de la 

lipolisis44. Al igual que en la bibliografía, en nuestro estudio pudimos observar diferencias 

significativas en los niveles de HDL y triglicéridos séricos entre los pacientes VIH positivos en relación 

a los donantes controles. En este sentido, las citocinas son los mediadores responsables de las 

alteraciones, fundamentalmente factor de necrosis tumoral (TNF), interleukina-1 (IL-1) e inferferones 

(IFN).    

Si  bien el hígado no es considerado un órgano blanco  en la infección por el VIH, hay evidencias  que 

indican que las células hepáticas son infectadas por dicho virus y que por lo tanto el  hígado 

participaría en la  patogénesis de la enfermedad. Tanto  las células de Kupffer como las 

endoteliales  expresan CD4 sobre sus membranas, lo que  explica que sean los principales reservorios 

del virus. Aunque los hepatocitos no expresan la molécula de CD4,  son igualmente 

infectados. Múltiples pueden ser las causas responsables de alteración hepática en los pacientes con 

infección por VIH: fármacos, infecciones oportunistas, sepsis, malnutrición, neoplasias, alcohol, 

adicción a drogas, diabetes y obesidad. Sin embargo, las dos causas más frecuentes de alteración 

hepática siguen siendo la coinfección por virus hepatotropos y la toxicidad por el tratamiento 

antirretroviral45. En nuestra cohorte, los dos pacientes que presentaron coinfección con virus de la 

Hepatitis B y C no mostraron transaminasas alteradas, siendo menores a 50 mUI/mL.  

Antes de existir el TARV, la hiperglucemia era poco frecuente en los pacientes con infección por el 

VIH, ya que se trataba de una población predominantemente joven en la que la prevalencia de 

diabetes es baja. Sin embargo, en la literatura se observa intolerancia a la glucosa debida a 

resistencia a la insulina en hasta el 40% de quienes toman antiretrovirales46. Estos medicamentos 

también dificultan el control de la glucemia y favorecen la descompensación cetoacidósica en los 

enfermos que previamente tenían diabetes. Otros medicamentos que pueden ocasionar 

hiperglucemia son los corticosteroides y la pentamidina, que se utilizan en el tratamiento de algunas 

infecciones oportunistas, el megestrol, que se emplea como estimulante del apetito en pacientes con 

enfermedad por el VIH, y la didanosina47. En este sentido, en la cohorte analizada observamos 

diferencia estadísticamente significativa en los niveles séricos de glucemia. 

La coinfección por los virus de la Hepatitis B y C es causa frecuente de enfermedad hepática crónica 

en pacientes VIH positivos, lo que puede atribuirse al hecho de que se compartan los medios de 

transmisión y los factores epidemiológicos entre los tres virus48. Los pacientes coinfectados tienen 

cargas virales de Hepatitis B más elevadas que los monoinfectados, con un mayor riesgo y un tiempo 

menor de evolución a la cirrosis. La presencia del VIH modifica la historia natural de la infección por 

Hepatitis C, acelerando el avance de la enfermedad hepática en las personas coinfectadas. Según el 

Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades (Centers forDisease Control and Prevention, 

CDC), aproximadamente 25% de las personas con el VIH en los Estados Unidos también tienen 

Hepatitis C y un 10% Hepatitis B. En Córdoba, existe una incidencia de coinfección de VIH y Hepatitis 

C del 12,3%49 y en la cohorte analizada en el presente trabajo, observamos que sólo un 4% de los 



 
 

 

pacientes presentan coinfección con el Virus de la Hepatitis B y C, pero es necesario un mayor 

número de pacientes para obtener un valor representativo. 

Duprez y colaboradores evaluaron el valor predictivo de los niveles de IL-6, PCR-hs y dímero D en  

252 pacientes infectados por VIH bajo TARV, con evento cardiovascular versus sin evento 

cardiovascular y encontraron diferencias significativas en todos los parámetros analizados23. Por 

otro lado, Lewis demostró que en pacientes infectados por VIH existe un mayor riesgo de muerte 

asociado a valores elevados de IL-6 y dímero D. Al comparar éstos parámetros en pacientes bajo 

TARV continuado versus supresión del TARV guiado con el recuento de LT-CD4+ encontraron valores 

más elevados en el segundo caso en donde sugieren más estudios para atribuir este cambio a la 

medicación50. Kalayjian y colaboradores también observaron valores elevados de IL-6 y otros 

receptores celulares solubles en pacientes VIH antes de iniciar TARV con respecto a sujetos 

controles28. En nuestro trabajo, si bien observamos una tendencia de valores elevados de IL-6, PCR-

hs y dímero D en pacientes con VIH, esta diferencia no llega a ser estadísticamente significativa. A su 

vez, todos se encontraban bajo TARV por más de dos años con adherencia al tratamiento reflejado 

en los niveles de LT-CD4+ y CV-VIH, con la excepción de tres pacientes que tuvieron CV-VIH 

detectables. De los pacientes que obtuvimos datos clínicos, ninguno de ellos presentó algún evento 

cardiovascular. En cuanto a los valores de NO, Sanmarco y colaboradores demostraron que la 

elevación de este parámetro está asociado a una hipofunción del SI. Nosotros también detectamos 

niveles mayores de NO séricos en pacientes infectados por VIH pero éstos no llegaron a ser 

estadísticamente significativos36,37. En concordancia con los resultados anteriores, se observó que 

en los pacientes VIH positivos de nuestra cohorte no existe correlación entre los niveles séricos de IL-

6 y triglicéridos, glucemia y HDL, parámetros relacionados con eventos cardiovasculares; al igual que 

el en los valores de LT-CD4+ y CV-VIH. La ausencia de diferencias significativas observadas entre los 

marcadores inflamatorios determinados, podría a su vez evidenciar que el tratamiento al que son 

sometidos los pacientes infectados es eficiente en lograr disminuir el sostenido estado inflamatorio 

que se observaría en pacientes no tratados. 

Los actuales TARV han convertido a la infección por VIH en una enfermedad crónica generando en 

la actualidad otros problemas como enfermedades cardiovasculares, renales, hepáticas y óseas, 

que representan un reto notable para los médicos que tratan estos pacientes. El nuevo estudio 

publicado en JAMA Cardiology, liderado por Matthew Freidberg, hizo un seguimiento de 98.000 

veteranos de guerra estadounidenses (48 años en promedio, 97% varones, 32% infectados con 

HIV) durante 7 años. Comparados con quienes no estaban infectados, los pacientes con VIH 

tuvieron un aumento del 40% en el riesgo de insuficiencia cardíaca de cualquier tipo. El estadio y 

la gravedad de la infección VIH/SIDA también influyeron en el desarrollo de la insuficiencia 
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