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RESUMEN 
Introducción: La inflamación y la disfunción endotelial constituyen mecanismos 
proaterogénicos en pacientes con virus de inmunodeficiencia humana.  
Objetivo: Comparar la incidencia del daño vascular y la magnitud de la inflamación 
y la disfunción endotelial en estadios tempranos en los seropositivos al virus de 
inmunodeficiencia humana. 
Métodos: Se realizó un estudio analítico y transversal, en el Servicio de Medicina 
Interna del Hospital Hermanos Ameijeiras en el período comprendido entre el 
primero de enero de 2020 y el 31 de diciembre de 2021. Se incluyeron a 37 personas 
que viven con el virus de inmunodeficiencia humana con edad igual o superior a los 
19 años, Para el análisis estadístico se utilizaron la prueba de ji al cuadrado la t de 
Student y la prueba U de Mann-Whitney. 
Resultados: Se encontraron placas ateroscleróticas en 5 casos (13,5 %), 4 de ellos 
(15,4 %) del grupo temprano y 1 (9,1%) del tardío. Presentaron lesiones subclínicas 
9 (24,32 %). La mediana de la eritrosedimentación fue superior en el estadio tardío 
(49 mm/h/RI: 89,3 vs. 7 mm/h/RI: 35 p = 0,046), y no en la dilatación mediada por 
flujo (12/RI: 14 vs. 7,5/RI: 10 % p = 0,501). También fue superior en los pacientes 
con lesiones subclínicas (43,0/RI: 75,8 vs. 7,0/RI: 42,0 mm/h p = 0,048).  
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Conclusiones: Predominó la inflamación crónica sobre el daño endotelial como 
mecanismo fisiopatológico en toda la serie, y en el subgrupo de pacientes con 
lesiones subclínicas en los casos con estadios tardíos de la enfermedad, por tanto 
refuerza la inflamación crónica como mecanismo aterogénico en la infección por el 
virus de inmunodeficiencia humana. 
Palabras clave: daño vascular; inflamación crónica; disfunción endotelial en los 
seropositivos al virus de inmunodeficiencia humana. 
 
ABSTRACT 
Introduction: Inflammation and endothelial dysfunction are proatherogenic 
mechanisms in patients with human immunodeficiency virus. 
Objective: To compare the incidence of vascular damage and the magnitude of 
inflammation and endothelial dysfunction in early stages in patients with human 
immunodeficiency virus seropositive patients. 
Methods: An analytical and cross-sectional study was carried out in the Internal 
Medicine Service of Hermanos Ameijeiras Hospital in the period from January 1, 
2020 to December 31, 2021. Thirty/seven individuals living with the human 
immunodeficiency virus aged 19 years or older were included. For statistical 
analysis, chi-square test, Student's t test and the Mann-Whitney U test were used. 
Results: Atherosclerotic plaques were found in 5 cases (13.5%), 4 of them (15.4%) in 
the early group and 1 (9.1%) in the late group. Subclinical lesions were present in 9 
(24.32%). The median erythrocyte sedimentation rate was higher in the late stage 
(49 mm/h/RI: 89.3 vs. 7 mm/h/RI: 35 p = 0.046), and not in flow-mediated dilation 
(12/RI: 14 vs. 7.5/RI: 10 % p = 0.501). It was also higher in patients with subclinical 
lesions (43.0/RI: 75.8 vs. 7.0/RI: 42.0 mm/h p = 0.048).  
Conclusions: Chronic inflammation predominated over endothelial damage as a 
pathophysiological mechanism in the entire series, and in the subgroup of patients 
with subclinical lesions in cases with late stages of the disease, thus reinforcing 
chronic inflammation as an atherogenic mechanism in human immunodeficiency 
virus infection. 
Keywords: vascular damage; chronic inflammation; endothelial dysfunction in HIV-
seropositive patients. 
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Introducción 
Con el advenimiento de la terapia antirretroviral combinada (TARVc), los pacientes 
con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) viven más y se ha 
incrementado la frecuencia de enfermedades cardiovasculares (ECV).(1) Se han 
invocado mecanismos fisiopatológicos proaterogénicos como son la inflamación 
persistente, la disfunción endotelial, el estado protrombótico y la regulación inmune 
desordenada.(2,3) Existen diferentes marcadores de medición de estos. Entre ellos la 
velocidad de sedimentación globular (VSG)(4,5,6,7,8,9) para medir la inflamación, y el 
porciento de dilatación mediada por flujo de la arteria braquial (% DMFAB)(10) para 
medir el daño endotelial.  
Se han invocado como principales factores generadores del daño vascular al uso de 
la TARVc que tiene potencial aterogénico,(11) y a la duración de la infección y el 
estado de descontrol de la replicación viral. Parece darle sostén a esto la 
inexistencia de diferencias en la presencia de lesiones ateroscleróticas en 
pacientes de reciente diagnóstico con las de pacientes no infectados por el VIH.(7) 
Sin embargo, hay fuertes evidencias de que la infección por el VIH se asocia a un 
incremento del grosor del complejo íntima-media (gCIM) carotídeo, 
independientemente de los factores de riesgo de ECV tradicionales.(12) La duración 
de la infección por el VIH y la ausencia de utilización de la TARVc se asocian a 
mayores valores de gCIM.  
Se considera que la propia infección crea un ambiente que predispone o acelera el 
desarrollo de esos factores.(13) Cabe estudiar entonces la asociación entre la 
infección por el VIH y los biomarcadores de los mecanismos proaterogénicos 
provocados por la propia infección, así como por los factores tradicionales. Sin 
embargo, no se ha controlado la duración de la infección en ninguno de los grupos, 
pero particularmente en los no tratados, en el cual estos mecanismos tienen mayor 
magnitud y duración.  
La hipótesis del efecto de la propia infección por el VIH, debe tener mayor peso 
cuando la infección es de más larga duración, lo que podría determinar en forma 
importante la aparición de lesiones ateroscleróticas. Ha sido encontrada incluso en 
personas con largos períodos de supresión de la replicación viral a través del uso 
de la TARVc. Pero se ha demostrado una reducción de este efecto con el inicio 
temprano de la TARVc,(14) por lo cual debe ser mayor en pacientes con infección 
crónica por larga fecha sin TARVc, en estadios tardíos (ETa) de la enfermedad 
como en los casos de presentación tardía a la atención de salud (PTAS), lo cual se 
supone que los efectos de la propia infección son mayores y de mayor duración y 
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en las PVV en TARVc pero con falla terapéutica (FT), en las que hay también una 
elevada CV y un bajo conteo de linfocitos T CD4+ (CLTCD4+). 
Por otra parte, el método más utilizado para detectar el daño vascular subclínico ha 
sido el ultrasonido carotídeo.(15) Este permite detectar placas ateroscleróticas y 
medir el gCIM. El incremento en el gCIM y las placas en esa zona, se asocian a un 
aumento del riesgo relativo de sufrir un evento cardiovascular en forma 
proporcional a su valor.(16) La medición del gCIM se considera un marcador de 
ateroesclerosis de todo el sistema vascular.(17) Constituye el factor de riesgo que 
más predice la aparición de ictus e infarto agudo de miocardio y es un marcador 
válido para evaluar la progresión y regresión de enfermedad aterosclerótica.(18) 
Este estudio tuvo el objetivo de comparar la incidencia del daño vascular y la 
magnitud de la inflamación y la disfunción endotelial en estadios tempranos (ETe) y 
ETa de la enfermedad. 

 
 

Métodos 
Se realizó un estudio analítico y transversal en el Servicio de Medicina Interna del 
Hospital Hermanos Ameijeiras en el que se incluyeron a 37 PVV con edad igual o 
superior a 19 años, atendidos en el protocolo de atención a pacientes seropositivos 
al VIH entre el primero de enero de 2020 y el 31 de diciembre de 2021.  
Fueron seleccionados en forma aleatoria, para lo cual fueron incluidos solo los 
terceros pacientes que se detectaron en ingreso o consulta y se dividieron en dos 
grupos. Uno compuesto por los que cumplían criterios de estar en ETe, que incluyó 
a los diagnosticados precozmente y a los que estaban en TARVc en control 
virológico por un año o más (26 pacientes) y el otro, a los estimados en ETa que 
eran casos de PTAS y los que estaban en TARVc en FT (11 pacientes).  
Estos pacientes dieron su consentimiento para participar en el estudio y se 
excluyeron los casos con eventos clínicos de ECV más de 10 años antes del 
diagnóstico de la seropositividad al VIH y los que fallecieron en el período de 
tiempo que transcurrió durante la realización de los exámenes complementarios o 
que no culminaron estos.  
El daño vascular fue medido a través de la búsqueda por ultrasonido de lesiones 
ateroscleróticas subclínicas en las arterias carotídeas dadas por la presencia y la 
bilateralidad de placas ateroscleróticas y/o el incremento del gCIM mayor de 0,79 ± 
0,12 mm para los hombres y 0,72 ± 0,10 mm en las mujeres. Para ello un 
especialista en imagenología les realizó un estudio ultrasonográfico carotídeo con 
un equipo de ultrasonido de modo B Aloka Prosound Alfa 5 SX con un transductor 
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de 7,5 MHz lineal UST - 5410 y de multifrecuencia, equipado con imagen de flujo a 
color y Doppler pulsado.(19)  
La técnica utilizada fue la misma a la previamente reportada.(16) Las placas 
ateromatosas fueron identificadas por la presencia de una estructura focal, que se 
extendiera al menos 0,5 mm hacia el lumen arterial, y que midiera más del 50 % del 
valor de gCIM adyacente, y/o un gCIM que diera superior a 1,5 mm. El gCIM se 
midió por la distancia entre las dos líneas ecogénicas determinadas por la interfase 
lumen-íntima y la interfase media-adventicia de la pared posterior de los vasos con 
la técnica previamente reportada.(20,21)  
La magnitud de la inflamación crónica fue abordada mediante la medición de la 
VSG dada en mm/h. La dimensión del daño endotelial fue medida a través del % 
DMFAB dado en mm. Fue realizada por ultrasonografía, con el mismo equipo 
utilizado para la ultrasonografía carotídea, con método previamente descrito.(22,23) 
Se recogieron variables demográficas como la edad y el sexo, así como las 
variables que permitieron establecer el estadio de la enfermedad en los pacientes: 
el CLTCD4+, dado en número de linfocitos por mL y la CV dado en número de cop/µ.  
Se consideró un diagnóstico precoz de seropositividad al VIH cuando se confirmó 
por el laboratorio según las normas nacionales(24,25) antes de que presente una 
caída del CLTCD4+ por debajo de 350 céls/mm3 y/o enfermedad oportunista 
marcadora de sida.(26) Se estimó en TARVc con buen control virológico cuando las 
determinaciones de CV realizadas en el transcurso del último año fueron 
indetectables o mostraron valores iguales o inferiores a 100 copias/µL. Y se 
reconoció que la PVV en TARVc estaba en FT cuando las determinaciones de CV 
realizadas en el momento de la inclusión en el estudio mostraron valores iguales o 
superiores a 1000 copias/µL. 
La carga viral plasmática se determinó mediante el empleo de la tecnología COBAS 
Ampliprep/COBAS Taqman HIV-1 Test (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, 
Germany).(27) Los resultados se expresaron en UI/mL. Las determinaciones del 
CLTCD4+ se realizaron con un citómetro de flujo con equipo BD FacsprestoTM.(28,29) 
El investigador principal fue el responsable de la recogida de la documentación a lo 
largo de todo el estudio. Toda la información fue revisada y clasificada por dos 
revisores para ser sometida después a las distintas etapas de análisis estadísticos. 
Se confeccionó una base de datos en formato Statistical Package Social Science 
(SPSS) versión 21.0. Se realizaron medidas de resumen para variables cualitativas 
(porcentajes) y cuantitativas (media y desviación estándar para las variables que se 
distribuyeron normal y mediana y rango intercuantil para las variables que no se 
distribuyeron normal). Para la comparación de los dos grupos de estudio según 
variables cualitativas se utilizó la prueba de ji al cuadrado y para las cuantitativas la 
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t de Student si las variables tienen una distribución normal. En caso contrario la 
prueba U de Mann-Whitney. 
Esta investigación fue aprobada por el Comité de Ética y el Consejo Científico del 
hospital en estudio. Se realizó de acuerdo a los Principios que expone la 
Declaración Helsinki de 2013.(30) y se obtuvo el consentimiento informado de los 
pacientes para la investigación.  
 
 

Resultados 
La edad media de los pacientes no mostró diferencias significativas y predominó el 
sexo masculino en ambos grupos. El CLTCD4+ y la CV se comportaron de acuerdo 
con los criterios diagnósticos que definen a ambos grupos (tabla 1). 
 

Tabla 1- Características basales de los pacientes 
 Estadios tempranos de la 

enfermedad 
Estadios tardíos de la 

enfermedad 
Valor de 

p 

n.o de casos [n (%)] 26 (70,3 %) 11 (29,7 %) 

Edad (media ± DE; años) 47,7 ± 11,4 40,0 ± 10,7 0,064a 

Sexo masculino [n (%)] 21 (80,8 %) 8 (72.7 %) 0,672b 

CLTCD4+ (media ± DE 
céls/µL) 

445,5 ± 213,9 262,91 ± 228,8 0,014a 

Carga viral (mediana/RI 
cop/µL) 

0,0 /RI: 85 25100,0 /RI: 89470 < 0,001c 

Fuente: Planilla de recolección de datos. CLTCD4+: conteo de linfocitos T CD4+, DE: desviación estándar, RI: rango 
intercuartílico, a: Prueba t de Student, b: Prueba exacta de Fisher, c: Prueba U de Mann-Whitney. 

 
Se encontraron placas ateroscleróticas en 4 pacientes (15,4 %) del grupo de ETe y 1 
(9,1 %) del grupo Eta. En el grupo ETe el gCIM tuvo una media de 0,62 /RI: 0,2 mm y 
en el grupo ETa, fue de 0,73 /RI: 018 mm. El gCIM estaba incrementado en 1 caso 
(3,8 %) del grupo ETe y en 3 (27,3 %) del grupo Eta. En total, 9 pacientes (24,32 %) 
tenían lesiones ateroscleróticas subclínicas. En el primer grupo se encontraron 5 
(19,2 %), y en el otro grupo 4 (36,4 %). En ninguno de estos aspectos se hallaron 
diferencias de significación estadística (tabla 2). 
 

Tabla 2- Presencia de lesiones ateroscleróticas subclínicas 
 Estadios tempranos de la 

enfermedad 
Estadios tardíos de la 

enfermedad 
p 

Presencia de placas 4 (15,4 %) 1 (9,1 %) 1,000a 
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ateroscleróticas [n (%)] 

gCIM (mediana/RI, mm) 0,62 /RI: 0,2 0,73 /RI: 0,18 0,384b 

gCIM incrementado [n (%)] 1 (3,8 %) 3 (27,3 %) 0,070a 

Lesiones ateroscleróticas 
subclínicas [n (%)] 

5 (19,2 %) 4 (36,4 %) 0,404a 

Fuente: Planilla de recolección de datos. gCIM: grosor del complejo íntima – media, Lesiones ateroscleróticas subclínicas: 
pacientes con presencia de placas aterosclerótica y/o gCIM por encima de los valores normales para cada sexo 

RI: rango intercuartílico, a: Prueba exacta de Fisher, b: Prueba U de Mann-Whitney. 

 
Las medianas de la VSG y la DMFAB en todos los casos fueron normales 
(respectivamente de 10,0 /RI: 45,0 mm/h y 9,0 /RI: 11,0 %). Sin embargo, la primera 
fue significativamente superior y dentro de rangos anormalmente elevados para el 
grupo de pacientes en ETa (49,0 /RI: 89,3 mm/h vs. 7,0 /RI: 35 mm/h en los 
pacientes en ETe, que mostró una mediana dentro del rango de la normalidad). No 
hubo diferencia entre los grupos en relación con la DMFAB (7,5 /RI: 10,0 % en el de 
pacientes en ETe vs. 12,0 /RI: 14,0 % en los ETa) (tabla 3). 
 
Tabla 3- Magnitud de los mecanismos fisiopatológicos proaterogénicos en los pacientes en 

estadios tempranos de la enfermedad con los pacientes en estadios tardíos 
Mecanismo fisiopatológico 
proaterogénico 

Todos los 
casos 

Estadios tempranos 
de la enfermedad 

Estadios tardíos de 
la enfermedad 

pa 

Inflamación 
crónica 

VSG (mediana/RI, 
mm/h) 

10,0 /RI: 
45,0 

7,0 /RI: 35 49,0 /RI: 89,3 0,046 

Disfunción 
endotelial 

DMFAB 
(mediana/RI, %) 

9,0 /RI: 
11,0 

7,5 /RI: 10,0 12,0 /RI: 14,0 0,501 

Fuente: Planilla de recolección de datos. VSG: velocidad de sedimentación globular, DMFAB: % de la dilatación mediada por 
flujo de la arteria braquial, RI: rango intercuartílico, a: Prueba U de Mann-Whitney. 

 

La inflamación crónica medida a través de la VSG mostró una mediana 
significativamente superior en los pacientes con lesiones ateroscleróticas 
subclínicas (43,0 /RI: 75,8 mm/h), que en los pacientes sin éstas (7,0 /RI: 42,0 
mm/h). Sin embargo, no hubo diferencias significativas en los valores de la 
mediana de la DMFAB entre ambos grupos (9,0 /RI: 21,1 % en los que la tenían vs. 
9,5 /RI: 9,9 % en los que no) (tabla 4). 
 

Tabla 4- Magnitud de los mecanismos fisiopatológicos proaterogénicos en los pacientes 
con y sin lesiones ateroescleróticas subclínicas 

Mecanismo fisiopatológico 
proaterogénico 

Pacientes con lesiones 
ateroescleróticas subclínicas 

Pacientes sin lesiones 
ateroescleróticas subclínicas 

p 

Inflamación VSG 7,0 /RI: 42,0 mm/h 43,0 /RI: 75,8 mm/h 0,048a 
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crónica (mediana/RI, 
mm/h) 

Disfunción 
endotelial 

DMFAB 
(mediana/RI, %) 

9,5 /RI: 9,9 % 9,0 /RI: 21,1 % 0,846b 

Fuente: Planilla de recolección de datos. VSG: velocidad de sedimentación globular, DMFAB: % de la dilatación mediada por 
flujo de la arteria braquial, RI: rango intercuartílico, a: Prueba de t de Student para variables dependientes, b: Prueba U de 

Mann-Whitney. 

 
 

Discusión 
La fortaleza de este trabajo radica en la comparación de dos grupos en los que 
deben diferir ostensiblemente la incidencia y la magnitud de los mecanismos 
fisiopatológicos generadores de ateroesclerosis. La principal limitación es el 
número pequeño de casos reclutados. Esto está determinado por varios factores. 
Primero por la reducción de la atención hospitalaria de estos enfermos por la 
pandemia de la COVID-19. Segundo, por la frecuencia baja de presentación de la 
PTAS y la FT en la práctica clínica en este medio, a pesar de que la PTAS sea un 
fenómeno global frecuente en el diagnóstico de nuevas infecciones por el VIH. 

Se estima que hasta la mitad de las PVV no conocen su estado serológico(31) y 
hasta la mitad de las diagnosticadas se presentan a la atención de salud con 
enfermedad avanzada.(32) Sin embargo, Cuba mantiene la prevalencia más baja de 
la región del Caribe(33) y una de las más bajas del hemisferio occidental.(25) 

Consecuentemente, los casos nuevos diagnosticados por período de tiempo son 
escasos, y además, cada año se realizan más de 2,5 millones de pruebas de VIH, lo 
que ha hecho que el 82,5 % de las PVV conozcan su estado de VIH.(25) Por lo tanto, 
queda un número bajo de casos por diagnosticar y aún menor de PVV con PTAS.  
Otra limitante del estudio es que la conformación de los grupos se basó en dos 
condiciones que se entremezclan (estadios de la enfermedad y respuesta 
terapéutica). Este diseño de los grupos pudo sesgar los resultados, pues pueden 
haberse incluido pacientes con falla terapéutica que se encuentren aún en ETe.  
Este diseño estuvo determinado por la imposibilidad de tomar solo pacientes en 
PTAS. No obstante, el grupo de pacientes en control virológico por efecto de la 
TARVc por un año o más, unidos a los casos con diagnóstico precoz, pudiese ser 
más homogéneo en cuanto a la limitación de los mecanismos inflamatorios. 
El predominio del sexo masculino observado se explica por su mayor proporción 
con infección por VIH en Cuba que alcanza el 81 %.(25) Se han reportado resultados 
similares en dos estudios cubanos con el 86,2 %(34) y 70 %(35) de los casos. Se 
reporta en un estudio realizado en en Mozambique y Suazilandia, que el 55 % de los 
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pacientes que tenían un CLTCD4+ inferior a 350 céls/µL eran del sexo masculino.(36) 
En otros estudios realizados en Italia y Georgia se reportaron que eran masculinos 
el 71,2 %(37) y el 74,4 % de los casos con PTAS.(38)  
En un artículo español, el 79 % de pacientes con menos de 100 céls/µL de CLTCD4+ 
era masculino.(39) Este predominio podría estar también determinado por otros 
determinantes sociales, como los patrones conductuales de género y otros. 
La mediana de la edad es similar en ambos grupos y a las características de la 
epidemia en Cuba. En cinco años recientes, el grupo etario que más ha aportado 
pacientes de nuevo diagnóstico es el de 40 a 49 años.(25) En una serie cubana, el 80 
% tenía más de 40 años de edad en el momento del DC y el 50 % tenía más de 50 
años(35) En otra, el 47,6 % tenía más de 40 años.(40) En el grupo de pacientes con ETe 
hay una mayor proporción de casos de PVV en TARVc con control virológico que 
llevan varios años ya en el tratamiento, y por tanto tienen una edad superior a la 
media en que se diagnostican los casos, lo que aporta a que la mediana de la edad 
en ese grupo sea de 47 años. 
En el ámbito internacional, vemos que en un estudio italiano la edad promedio de 
PVV con PTAS fue de 46 años(37) y en otro fue de 37,1.(38) Ambas son muy similares 
a la del grupo de PVV en ETa en este trabajo. A nivel global, el promedio de la edad 
de este grupo de pacientes es superior al del momento del diagnóstico, porque 
adquirieron la infección entre 8 y 10 años antes de este o su solicitud de atención 
médica. Este fenómeno puede estar influenciado por la tendencia al silencio del 
probable contagio en personas en edades más avanzadas, por condicionantes 
sociales laborales, familiares, comunitarias y otras relacionadas con el estigma, 
prejuicio y discriminación a que están sometidos. 
Los valores más bajos de CLTCD4+ y más elevados de la CV en el grupo de 
pacientes en Eta es lo esperado, pues forman parte de los criterios diagnósticos de 
las dos condiciones que incluye, o sea, la PTAS y la FT. 
Las lesiones de aterosclerosis subclínicas se presentaron casi en la cuarta parte de 
los pacientes, similar a lo reportado en otros estudios. En dos realizados en Brasil 
se informó que estaban presentes en el 37 % (41) y 51,51 % de las PVV, pero en éste 
último se tomó un valor de corte inferior del gCIM como límite superior de la 
normalidad (0,61 mm).(42) En un estudio italiano se reportó un 52,7 % de esta 
alteración en pacientes con terapia con inhibidores de proteasas y solo un 14,9 % 
en los que no cumplían ese tipo de tratamiento.(43) 
Las lesiones subclínicas de ECV son más frecuentes en las PVV 
independientemente de que cumplan TARVc o no.(12,41,44) Las PVV en TARVc tienen 
mayor gCIM que los no infectados por el VIH con similares factores de riesgo 
cardiovascular.(45,46) También es así en PVV estables, sin TARVc.(10) Cabía esperar 
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entonces, que se encontrasen este tipo de lesiones en ambos grupos de estudio, lo 
cual fue lo acontecido en esta serie. 
No se encontraron diferencias en cuanto a este aspecto entre los pacientes en Eta y 
Ete. Esto no era el esperado según la hipótesis científica, que suponía un mayor 
nivel en los pacientes en ETa. Esto lo atribuimos principalmente al pequeño tamaño 
de la muestra, aunque podría ser que no existiese diferencia entre ambos. Pudiese 
ser que los efectos proaterogénicos de la TARVc y la duración de la enfermedad a 
pesar de un adecuado control virológico igualen el nivel proaterogénico de la propia 
infección sin TARVc en PVV con PTAS o en los pacientes en FT.(47)  
En este sentido se puede argumentar que se ha encontrado asociación entre el 
CLTCD4+ bajos y la incidencia de placas ateromatosas y engrosamiento del CIM en 
estudios Doppler carotídeos en PVV con supresión de la replicación viral mayores 
de 50 años de edad.(47) Cabe mencionar que los PVV en TARVc con supresión viral 
pueden haber comenzado su tratamiento en ETa y mantener bajos niveles de 
CLTCD4+. 
No se puede descartar tampoco que la propia infección por el VIH, aunque estable 
por tener control virológico a través de la supresión de la replicación con la TARVc 
sea responsable por sí sola de la generación de aterosclerosis. No encontramos 
trabajos previos que hayan abordado esta comparación, por lo cual resulta 
imposible contrastar lo encontrado en este estudio. Este resultado garantiza la 
necesidad de continuar la investigación con un mayor número de casos en ambos 
grupos. 
Sin embargo, incluso en el supuesto de que existiese una igualdad o una disparidad 
inversa a la esperada en la hipótesis de este trabajo en relación con la frecuencia de 
lesiones ateroscleróticas, la magnitud de los mecanismos aterogénicos 
involucrados, debería diferir. Esto porque en el grupo tardío no se ejerce el efecto 
inducido por la terapia y en el grupo en ETe la inhibición de la replicación viral por la 
TARVc disminuye el efecto producido por la inflamación crónica o esta no ha sido 
crónica aún.(48)  
Está bien documentado que la inflamación crónica está relacionada con la génesis 
de aterosclerosis a través de la inflamación de la pared arterial en las PVV.(48) Pero 
la inflamación arterial no se redujo con la TARVc en 6 meses en otro estudio.(49) En 
otro trabajo se encontró que las lesiones ateroscleróticas estaban más 
relacionadas con los niveles séricos de múltiples marcadores inflamatorios a su 
vez asociados a cambios en la flora intestinal a favor del Fusobacterium nucleatum 
y el Odoribacter splanchnicus e inversamente con los niveles de Roseburia hominis 
y otras especies del orden de los clostridiales.(50)  
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Sin embargo, se ha documentado el efecto favorable del inicio temprano de la 
TARVc sobre la incidencia de ECV en PVV.(14) Esto debe explicarse 
fundamentalmente por el control de la replicación viral tempranamente, y 
consiguientemente la reducción de los efectos proaterogénicos inducidos por ella. 
Ya se ha demostrado la relación con los marcadores de activación inmune con la 
rigidez arterial y su posterior reducción con el tratamiento. Este efecto fue más 
evidente en los que comenzaron la TARVc en ETa.(51)  

También se observó una reducción en la formación de células espumosas en la 
pared arterial de PVV con supresión viral a pesar de mantener niveles elevados de 
monocitos proaterogénicos.(52) Finalmente, se debe mencionar que en un trabajo no 
se encontró diferencias en el gCIM carotídeo entre PVV en TARVc con supresión 
viral por largo tiempo y en personas no infectadas por el VIH.(44) 
Esta es la principal explicación que le damos entonces al hallazgo de niveles 
superiores de la VSG como expresión de la inflamación crónica en los pacientes del 
grupo de ETa de la enfermedad. Sin embargo, no se puede afirmar categóricamente 
que se deba únicamente al efecto de la TARVc en los pacientes del grupo en ETe o 
que sea debida también o solo por otros tratamientos, como la profilaxis de 
enfermedades oportunistas con el clotrimoxazol o la isoniacida, como 
habitualmente se hace en estos enfermos.(51) Se necesitarían estudios que 
controlasen estas variables. 
La ausencia de esta diferencia entre los grupos en la medición del daño endotelial 
plantea que en estos pacientes en ETa predomina la inflamación sobre otros 
mecanismos fisiopatológicos en la génesis del fenómeno que trata este trabajo. En 
este sentido cabe mencionarse que se ha encontrado disfunción endotelial medida 
por DMFAB en PVV en comparación con controles no infectados.(10) También se ha 
encontrado, hasta el 23 % de los pacientes con diagnóstico reciente de la infección 
por el VIH (con un promedio de 10,6 meses desde la seroconversión hasta la 
realización del proceder), la cual desapareció a los 6 meses con la TARVc.(53) Esto 
puede dar explicación a este hallazgo en el grupo en ETe. 
La presencia de daño endotelial en PVV, evaluado a través del %DMFAB se ha 
explicado por asociación con el síndrome metabólico, pues en un estudio se asoció 
la tasa de albuminuria – creatinina a menores valores de %DMFAB y ambas con el 
síndrome metabólico. Esto podría explicar que no exista significación del daño 
endotelial en PVV con PTAS o FT si no estuviese presente el síndrome metabólico 
en el grupo de pacientes motivo de la investigación.(54)  
En este trabajo esa variable no fue controlada. Por lo tanto, no se puede afirmar que 
sea éste el motivo del resultado, pero puede tener una explicación. Se ha 
encontrado igual relación con los niveles de ácido úrico en PVV en TARVc.(55) 
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También puede ser que el daño endotelial estuviese presente por igual en ambos 
grupos, porque se ha reportado que este está presente en PVV en TARVc a pesar de 
un control adecuado de la replicación viral.(56) Además, en otro estudio la progresión 
del daño endotelial medida por el %DMFAB no se relacionó con el CLTCD4+.(22) 
Todas estas razones pudiesen explicar la ausencia de diferencia del daño endotelial 
medido por el %DMFAB en los dos grupos de estudio, a pesar de haber hallado en 
los niveles de VSG. Pero también podría ser por el mismo error inducido por la 
muestra pequeña en el estudio, que esta impida detectar diferencias menores entre 
los grupos. 
Para sopesar el efecto de ambos mecanismos fisiopatológicos, se compararon 
entre los que tenían lesiones y los que no. Se encontró una vez más una diferencia 
de la VSG, que fue mayor en el ETa en relación con los pacientes en ETe y tampoco 
hubo diferencias en el %DMFAB. Esto hace plantear que la inflamación crónica 
pudiese ser el mecanismo más relevante en la generación de aterosclerosis 
cardiovascular sobre la disfunción endotelial, en este caso evaluado por el 
%DMFAB, y que este suele tener mayor magnitud en los pacientes en ETa. 
Se concluye que se detectó una incidencia elevada de lesiones de aterosclerosis 
subclínicas sin diferencias entre los estadios de la enfermedad. Predominó la 
inflamación crónica sobre el daño endotelial como mecanismo fisiopatológico 
generador de la ateroesclerosis en estadios tardíos y también en los pacientes con 
lesiones subclínicas. Estos hallazgos apoyan la inflamación crónica como 
mecanismo aterogénico en la infección por el VIH. 
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