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RESUMEN

Introduccion: La publicacion de casos de pacientes VIH (+) con
enfermedad vascular inexplicada, ha puesto en marcha mdltiples estudios
para tratar de conocer si los pacientes VIH (+) presentan un incremento
del Riesgo Cardiovascular (RCV). Nos hemos propuesto: caracterizar el
perfil lipidico de pacientes VIH (+) no tratados compardndolo con el que
presentan sujetos VIH (-) y valorar si alguna de las alteraciones halladas
influye de forma directa sobre la estimacion del RCV.

Pacientes y métodos: 407 varones homosexuales: 251 VIH (+) no
tratados, y 156 VIH (-). Determinaciones bioquimicas: colesterol total
(COL), HDL-colesterol (HDL), VLDL-colesterol, LDL-colesterol
(LDL), triglicéridos (TG), apolipoproteinas Al y B (ApoA, y ApoB) y
Lipoproteina a. Cocientes de aterogénicos: COL/HDL, LDL/HDL y log
(TG/HDL). Los pacientes VIH (+) se dividieron en 3 grupos segin
recuento de linfocitos CD4.

Resultados: Los pacientes VIH (+) presentaron COL, HDL, y
ApoA1 menores y cocientes de RCV mayores. Estas diferencias también
se mostraron entre cada grupo de pacientes VIH (+) segin recuento de
CD4 y el grupo control VIH (). Un 76% de los pacientes VIH (+) pre-
sentaban concentraciones bajas de HDL (menor de 40 mg/dL), frente a
un 31% de los sujetos VIH (-).

Conclusiones: El perfil lipidico de los pacientes VIH (+) no tratados
difiere del que presentan sujetos VIH (-). Desde los estadios mas inmu-
noconservados de la infeccidn existe una disminuciéon marcada del HDL,
paralela a la disminucion de ApoAl que se mantiene a lo largo de todos
los niveles de CD4. El descenso de HDL en la infeccion VIH multiplica
el RCV global de los sujetos infectados, independientemente de la pre-
sencia de otros factores de riesgo.
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ABSTRACT

Introduction: Some cases of HIV (+) patients with unexplained vas-
cular disease have been reported and many studies are being performed
to determine whether HIV infected individuals have an increased cardio-
vascular risk (CVR). We propose: to describe lipid profile of untreated
HIV (+) patients and to compare it with the HIV (-) and to assess whet-
her any of the lipid abnormalities influence in CVR estimation.

Material and Methods: 407 homosexual males: 251 untreated HIV
(+),and 156 HIV (-). Biochemistry parameters: Total Cholesterol
(CHOL), HDL-Cholesterol (HDL), VLDL-Cholesterol, LDL-Cholesterol
(LDL), Triglycerides (TG), Apolipoproteins Al and B (ApoA, y ApoB)
and Lipoprotein a. Atherogenic rates: CHOL/HDL, LDL/HDL and log
(TG/HDL). HIV (+) patients were classified into three groups according
to CD4 lymphocytes number.

Results: HIV (+) patients had lower CHOL, HDL, and ApoAl and
higher CVR rates. These differences showed also between each HIV (+)
group according to CD4 number and control group HIV (-). 76% of the
HIV (+) patients showed low levels of HDL (less than 40 mg/dL) as com-
pared with 31% of HIV (-) subjects.

Conclusion: Untreated HIV(+) patients lipid profile is different from
the HIV (-) subjects ‘one. There are decreases in HDL and Apo Al from
the beginning of the infection that persist along all the CD4 levels. HDL
decrease in HIV infection multiplies global CVR in HIV infected indivi-
duals, independently of other risk factors.
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INTRODUCCION

Varios estudios epidemioldgicos han sugerido que el ries-
go y/o la incidencia de enfermedad coronaria arterial (ECA)
son mayores en pacientes con infecciones y/o enfermedades
inflamatorias crénicas.

Trabajo aceptado: 5 de diciembre de 2006

La respuesta de fase aguda (RFA), es una reaccién tempra-
na y altamente compleja del huesped inducida por un estimulo
nocivo que incluye la infeccion, la inflamacién, traumatismos,
quemaduras, necrosis isquémica y cdncer.

La RFA se caracteriza por un incremento en el recambio
proteico al que contribuyen los componentes del sistema de
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defensa del organismo. Estos incluyen la proliferacién leuco-
citaria y sintesis de citoquinas, inmunoglobulinas, y las llama-
das proteinas de fase aguda (PFA).

En la tipica RFA al estrés de una infeccién bacteriana se
produce un aumento en la concentracion de las llamadas PFA
positivas (proteina C reactiva, precursor sérico del amiloide ,
fibrindgeno...) y una disminucién de las las PFA negativas
(proteinas generalmente de transporte: albimina, transferrina,
lipoproteinas...) (2).

Se ha propuesto que los cambios estructurales y funciona-
les de las lipoproteinas asociados a esta RFA podrian ser un
posible nexo entre infeccidn/inflamacién y arterioesclerosis
(AE) 3).

La RFA a infecciones bacterianas ha sido bien estudiada.
En cuanto a las infecciones virales agudas, los datos disponi-
bles, aunque limitados en la literatura, sugieren que también
los virus pueden producir una RFA. No se conoce, sin embar-
go, si esta RFA puede producirse por infecciones virales cré-
nicas subclinicas como la infeccién por el virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH). Algunos investigadores sugieren,
no obstante, que la infeccién VIH produce una RFA similar a
la producida por infecciones virales sintométicas (2).

Desde el inicio de la pandemia por el VIH se han descrito
alteraciones en el metabolismo lipidico de los individuos
infectados (4,5).

La hipertrigliceridemia fue la primera dislipemia que se
publicé en pacientes VIH positivos. Posteriormente, se han
descrito otras alteraciones lipidicas como: descensos en el
colesterol total (COL), apolipoproteinas y colesterol de las
lipopoproteinas de alta densidad (HDL) (7,8).

Por tanto, la infeccién VIH por si misma puede provocar
dislipemia y probablemente podria intervenir, como otras
infecciones croénicas, en la patogenia aun no esclarecida de la
enfermedad aterosclerdtica (9).

No debemos olvidar ademds que el uso generalizado del
tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA), que
ha supuesto una reduccién importante de la mortalidad, tam-
bién ha dado paso a nuevos problemas relacionados a menudo
con la toxicidad de los farmacos: la hipercolesterolemia, la
hipertrigliceridemia, la resistencia a la insulina y el depdsito
central de grasa. Estas alteraciones, como es conocido, estin
independientemente asociadas con un incremento del riesgo
cardiovascular (RCV) en la poblacién general. En cuanto a su
patogénesis no se conoce completamente y parece ser multi-
factorial incluyéndose la interaccion entre factores genéticos
del huesped, la infeccion VIH y las drogas antirretrovirales.
(10). Todo esto unido a la publicacién de casos de pacientes
VIH (+) con enfermedad vascular inexplicada (11,12) ha
hecho que durante los tltimos afios, multiples estudios hayan
tratado de responder a la pregunta fundamental de si los
pacientes VIH (+) presentan un incremento del RCV, y si este
riesgo estd en relacion con los farmacos antirretrovirales, con
los factores de RCV clésicos o con el propio VIH.

Puesto que no han sido muy numerosos los estudios que se
han realizado en pacientes no tratados, y sobre todo si tenemos
en cuenta la practica universalizaciéon del TARGA en algtin
momento de la enfermedad en nuestro medio, nos pareci6 inte-
resante plantearnos el estudio de las alteraciones lipidicas que
produce la infeccién VIH por si misma en aras de conocer la
situacién de la que parten los pacientes antes de ser tratados.
Nos planteamos por tanto: caracterizar el perfil lipidico de
pacientes VIH (+) no tratados y compararlo con el que presen-

tan sujetos VIH (-) de caracteristicas generales superponibles
(edad, sexo, categoria de exposicion/transmision). Relacionar
las alteraciones lipidicas observadas con el estado de inmuno-
depresion, mediante la subdivision de los pacientes VIH(+) en
grupos, segtin recuento de linfocitos CD4 en sangre periférica
y comparar estos grupos. Estudiar la distribucién de factores
de riesgo cardiovascular (FRCV) clésicos y habitos téxicos en
dos subgrupos de pacientes VIH (+) y sujetos VIH (-).

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizé con un total de 407 varones homose-
xuales que se seleccionaron aleatoriamente entre los 14724
sujetos que acudieron al Centro Sanitario Sandoval (CSS)
entre enero de 2002 y abril de 2005, para realizar bien diag-
néstico de infecciéon VIH por su practica de riesgo y recibir
educacidn sanitaria o bien para seguimiento de la infeccién ya
diagnosticada previamente. El CSS, pertenece al Area Sanita-
ria 7 (IMSALUD) de la Comunidad de Madrid y es una uni-
dad asistencial ambulatoria orientada a la prevencién, diag-
néstico y tratamiento de los pacientes con infecciones de
transmision sexual, incluida la infeccién VIH.

Del total de sujetos seleccionados, 251 eran pacientes VIH
(+) no tratados, de edad media 31 afios, (DT 5) y 156 eran
sujetos VIH (-) de edad media 30 (DT 6) afos.

Ninguno de los pacientes VIH (+) tenia evidencia de sin-
drome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), segtn la clasi-
ficacién de los CDC y la OMS de 1993 para Europa. Un 89%
de los pacientes se encontraban en estadios Al y A2 de dicha
clasificaciéon El tiempo medio desde el diagnéstico de la
infeccion era de 3 afios (DT 3).

Se excluyeron del estudio los pacientes VIH(+) y sujetos
VIH (-) con evidencia de citolisis hepdtica: alanin-amino-
transferasa (ALT) mayor de 45 UI/L para evitar posibles efec-
tos de la enfermedad hepética sobre los lipidos. Asimismo y
por idéntica razdn, se excluyeron todos aquellos que presenta-
ban marcadores de infeccién hepética aguda o crénica por el
Virus de la Hepatitis B o Virus de la Hepatitis C. También
fueron excluidos los que tenian evidencia analitica documen-
tada de presencia de otras infecciones bacterianas agudas en el
momento de nuestro estudio (ldes, uretritis por gonococo,
clamydia...).

Se realizd extraccién de una muestra de sangre a todos los
sujetos tras 10-12 horas de ayuno para realizar las siguientes
determinaciones bioquimicas en suero: colesterol total (COL),
HDL colesterol (HDL), triglicéridos (TG). VLDL colesterol
(VLDL) y LDL colesterol (LDL) se obtuvieron aplicando la
formula de Friedewald: (13) VLDL = TG/5; LDL = COL -
(HDL+VLDL), no utilizdndose si los TG mayor de 300 mg/dL.

Asimismo se calcularon los cocientes aterogénicos o de
riesgo cardiovascular COL/HDL, LDL/HDL y log(TG/HDL)
y se determinaron: lipoproteina a ( Lp a ), apolipoproteina A
(Apo A, ) y apolipoproteina B (Apo B).

A los pacientes VIH (+) se les realizé recuento de linfoci-
tos CD4 en sangre total. Los pacientes se dividieron en 3 gru-
pos de acuerdo a dicho recuento de linfocitos CD4: grupo 1
(mayor 500 cels/uL), grupo 2 (500-301 cels/uL) y grupo 3
(menor o igual 300 cels/ul). Estas divisiones, no coinciden
exactamente con las de los estadios de los CDC, ya que se ha
hecho prevalecer las recomendaciones actuales de inicio de
tratamiento en torno a los 300-350 CD4/uL. Los datos de las
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variables en relacién con FRCV y habitos t6xicos se obtuvie-
ron de las historias clinicas y de un cuestionario realizado
sobre estas variables.

Se trata por tanto de un estudio observacional descriptivo
transversal en el que se han comparado dos grupos de sujetos,
uno de ellos VIH (+) y el otro VIH (-) de similares caracteris-
ticas: edad, sexo y categoria de exposicién/transmision. Las
técnicas estadisticas para comparar medias de las variables
cuantitativas fueron la t-de Student para muestras indepen-
dientes (2 grupos) y el andlisis de la varianza para un factor (3
0 mds grupos) junto con el procedimiento de comparaciones
multiples de Scheffé. La comparacién de porcentajes se reali-
z6 mediante el test de Chi cuadrado o el test exacto de Fisher
cuando fue necesario. El paquete estadistico utilizado ha sido
SPSS versién 11.0

RESULTADOS

Parametros lipidicos, lipoproteinas y cocientes analiticos
de RCV en el grupo VIH (+) y VIH (-)

Los resultados de la concentraciéon sérica media de los
lipidos de los pacientes VIH (+) y de los sujetos VIH (-) se
encuentran resumidos en la tabla I .

COL y HDL fueron significativamente mds bajos en los
pacientes VIH (+). Aunque los TG se mostraron mds altos en
los pacientes VIH (+), no llegaron a alcanzar significacion.
Tampoco existid diferencia significativa en los valores de
LDL y VLDL.

Un 76 % de los pacientes VIH (+) presentaban concentra-
ciones bajas de HDL (menor de 40 mg/dl), frente a un 31 %
de los sujetos VIH (-) (Fig. 1). Diferencia estadisticamente
significativa.

En cuanto a las concentraciones séricas de las lipoprotei-
nas, representadas en la figura 2, cabe destacar la concentra-
cién significativamente mds baja de Apo Al en el grupo de
pacientes VIH (+) frente al de sujetos VIH (-); no existiendo
diferencias significativas en los valores de Apo By Lp a.

Los cocientes aterogénicos: COL/HDL, LDL/HDL y log
(TG/HDL) fueron significativamente mds altos en los pacien-
tes VIH (+) (Fig. 3).

TABLA |
LIPIDOS
Grupo VIH (-) VIH (+) Significacidn
n=328 n=145 n=183 estadistica t-test
muestras
independientes
CcoL
mg/dL 180 (39) 168 (34) p<0,071
TG
mg/dL 87 (57) 98 (63) NS
HDL
mg/dL 43 (10) 34(9) p < 0,0001
LDL
mg/dL 120 (34) 115 (29) NS
VLDL
mg/dL 17 (11) 19 (11) NS

Media (desviacion tipica) de las concentraciones séricas de los lipidos de
los pacientes VIH (+) y sujetos VIH (-); NS: no significacion.

HDL “bajo" (NCEP ATP III)

VIH (-)

HDL < 40 mg/dl

Fig. 1. Porcentaje de HDL bajo, segtin recomendaciones ATP lll,
(menos de 40 mg/dl) entre los sujetos VIH (=) y los pacientes (+).
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Fig. 2. Concentracion sérica media de las lipoproteinas de los
pacientes VIH (+) y los sujetos VIH (-).

PACIENTES DIVIDIDOS SEGUN RECUENTO DE LINFOCITOS CD4
TOTALES

Los resultados de las concentraciones medias de lipidos
segtn los grupos por linfocitos CD4 de los pacientes VIH(+) y
del grupo control de sujetos VIH(-) se muestran en la tabla II.

COL y HDL mostraron diferencias significativas entre los
distintos grupos . En ambos casos, se demostr6 que tal dife-
rencia se debia a la existente entre el grupo control de sujetos
seronegativos (COL y HDL significativamente mayores) y
cada uno de los grupos de pacientes VIH (+) segtin recuento
de CD4: grupos 1, 2 y 3 para HDL y grupos 2 y 3 para COL.

Como podemos observar en la tabla III: Apo A, asimismo
presenté diferencias significativas entre los distintos grupos.
Esta diferencia era igualmente debida a la que existia entre el
grupo control de sujetos seronegativos (Apo A, mds alta) y
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< 0,0001
6. p
p < 0,0001
0,45 -
p < 0,0001 0,4
0,35
0,3
0,25
0,2 (] VIH -
0,15
0.1 VIH (+)
0,5
0 0 |
COL/HDL LDL/HDL log (TG/HDL)
Fig. 3. Cocientes aterogénicos de los pacientes VIH (+) y los sujetos (-).
TABLA I
LIPIDOS SEGUN RECUENTO DE LINFOCITOS CD4
Grupo CD4 Control 1 2 3 Significacin
(cels/pL) VIH (-) >500 301-500 <=300 estadistica
Sujetos 152 152 50 48 ANOVA
(un factor)
CcoL
mg/dL 180(2,3) 175 163 158 p<0.001
TG
mg/dL 87 105 95 90 NS
HDL
mg/dL 43(1,2,3) 34 34 32 p<0.0001
LDL
mg/dL 120 120 112 108 NS
VLDL
mg/dL 17 21 18 18 NS

Los valores son medias. Diferencia estadisticamente significativa p < 0,05 entre los grupos indicados como superindices y el que figura en cada colum-

na (Scheffé); NS: no significacion.

cada uno de los 3 grupos de los seropositivos. Apo B se mostrd
significativamente mds alta en el grupo 1 que en el grupo 3.

En cuanto a los cocientes aterogénicos: COL/HDL,
LDL/HDL y log (TG/HDL) todos ellos mostraron diferencias
significativas que se debieron a las existentes entre el grupo
de seronegativos, (cocientes de riesgo menores), y cada uno
de los 3 grupos de los seropositivos. (Tabla IV).

Los resultados del andlisis de los FRCV clésicos y hdbitos
téxicos obtenidos a partir de una muestra de 140 sujetos: 59
VIH (-) y 81 VIH (+) se recogen en la tabla V.

DISCUSION

Los procesos infecciosos e inflamatorios en general,
aunque pueden tener un origen etiolégico bien distinto,
comparten el hecho de mantener una respuesta de fase agu-
da (RFA) mas o menos dilatada en el tiempo. Son precisa-
mente los cambios estructurales y funcionales de las lipo-
proteinas asociados a esta RFA los que se barajan como el
posible nexo entre infeccién/inflamacién y arterioesclerosis
(AE) (3).
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TABLA Il

LIPOPROTEINAS SEGUN RECUENTO DE LINFOCITOS CD4

Grupo CD4 Control 1 2 3 Significacin
(cels/pL) VIH (-) > 500 301-500 <=300 estadistica
Sujetos 77 61 21 20 ANOVA

(un factor)
Apo A1 144 (1,2) 123 117 109 p < 0,0001
Apo B 64 67 (3) 63 58 p < 0,05
Lp a 21 26 23 14 NS

Los valores son medias. Diferencia estadisticamente significativa p < 0,05 entre los grupos indicados como superindices y el que figura en cada colum-

na (Scheffé); NS: no significacion.

TABLA IV

COCIENTES ATEROGENICOS SEGUN RECUENTO DE LINFOCITOS CD4

Grupo CD4 Control 1 2 3 Significacin
(cels/uL) VIH (-) > 500 301-500 <=300 estadistica
Sujetos 152 9 50 48 ANOVA
(un factor)
COL/HDL 4,4(1,2,3) 53 51 54 p < 0,0001
LDL/HDL 29(1,2,3) 3,7 35 3,7 p < 0,0001
log(TG/HDL) 0,2(1,2,3) 0,4 0,4 0,4 p < 0,0001

Los valores son medias. Diferencia estadisticamente significativa p < 0,05 entre los grupos indicados como superindices y el que figura en cada colum-

na (Scheffé); NS: no significacion.

TABLA V

PREVALENCIAS DE LOS FRCV CLASICOS Y HABITOS TOXICOS ENTRE LOS PACIENTES VIH (+) Y SUJETOS VIH (-)

FRCV/habitos VIH () VIH (+) Significacion

Téxicos n=>59 n=_81 estadistica

n=140 (Chi cuadrado/test
exacto Fisher)

Tabaquismo 23 (39%) 42 (52%) NS

Hipertesién arterial 4(7%) 6 (7%) NS

Diabetes 0(0%) 1(1%) NS

Cardiopatia

isquémica, 0 (0%) 1(1%) NS

Enfermedad

aterosclerética

Antecedentes familiares

de cardipatia isquémica 3(5%) 10 (12%) NS

Inactividad fisica 29 (49%) 31 (38%) NS

Obesidad 12%) 0 (0%) NS

Consumo excesivo

alcohol (més de 60 g/dia) 33 (56%) 52 (64 %) NS

Consumo drogas no inyectadas 15 (26%) 43 (53%) p <0,05

NS: no significacion.

La infeccién VIH es un proceso infeccioso crénico, que
comparte muchos de los cambios lipidicos que se han descrito
en relacién a la respuesta infecciosa/inflamatoria en general.

La hipertrigliceridemia constituye el trastorno lipidico mds
caracteristico de los procesos inflamatorios crénicos y en con-
creto de la infeccién VIH. El mecanismo patogénico de la eleva-

cién de los TG parece explicarse, en infecciones humanas (7),
incluida la infeccién VIH, tanto por un aumento de la produc-
cién de VLDL como por una reduccién de su aclaramiento (3).
La hipertrigliceridemia es la primera alteracién lipidica
que se describi6 en relacién a la infeccién VIH, aunque no es
la primera en aparecer. Se hace especialmente manifiesta en
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los estadios mas avanzados de la enfermedad en los que gene-
ralmente se tienen concentraciones plasmadticas elevadas de
citoquinas lipogénicas (15-17).

En consonancia con lo anterior, cabe destacar que en nues-
tro estudio, aunque se observo un discreto aumento de los TG
en los pacientes VIH (+) éste no llegé a alcanzar el nivel de
significaciéon. No debemos olvidar que ninguno de nuestros
pacientes seropositivos se encontraba en fase de sida, y que
casi el 90% se encontraban en los dos estadios mds precoces
de la enfermedad (Al y A2).

En cuanto al COL, en nuestro estudio se ha puesto de
manifiesto un descenso del mismo en los pacientes seropositi-
vos respecto de los sujetos seronegativos.

Ante la imposibilidad por el momento, de realizar un estu-
dio de seguimiento, el cual constituiria la manera ideal de
investigar la evolucién de éste y otros cambios lipidicos en el
curso de la enfermedad VIH, decidimos que la division de los
pacientes VIH (+) en distintos grupos, segtin recuento de lin-
focitos CD4, nos ofrecerfa una aproximacién bastante cercana
a la realidad.

En efecto, hemos observado que sélo los grupos mas
inmunodeprimidos mostraban un COL significativamente
menor que el grupo control VIH (-). En cuanto a la fraccién
LDL, aunque se observa asimismo una disminucién en los
pacientes VIH (+) mds inmunodeprimidos, ésta no llegé a
alcanzar significacion.

Estos hallazgos concuerdan con algunas referencias que
en la literatura sefialan que en el hombre la infeccién/inflama-
cién disminuyen el COL sérico debido a descensos de ambos:
LDL y HDL colesterol. El decremento en COL va acompafia-
da por una reduccién de los niveles de Apo B. El mecanismo
patogénico de dicha disminucién del COL parece estar rela-
cionado con una disminucién en su sintesis y secrecién produ-
cida por la accion de algunas citoquinas (interleuquinas 1y 6,
interferén-2) (18).

Es evidente que el hecho de que las concentraciones de
COL total y LDL desciendan durante la infeccién VIH, podria
parecernos favorable desde el punto de vista del RCV. Sin
embargo, hay que tener en cuenta otros aspectos. Por un lado,
se ha descrito en pacientes con SIDA, al igual que en otros
trastornos infecciosos cronicos, que el descenso cuantitativo
de LDL se asocia con un descenso también en el tamafio de
las particulas LDL, resultando LDL pequefias y densas
(patrén subclase B) (19). Estas particulas LDL son mds proa-
terogénicas porque tienen una menor afinidad por el receptor
LDL, cruzan mejor la barrera endotelial y son mds suscepti-
bles de modificaciones oxidativas lo que propicia una rdpida
captacioén y acumulacién de COL en los macréfagos (20).

Por otro lado, nosotros hemos observado, de acuerdo con
otros autores (2,8,21), un descenso en la infecciéon VIH del
HDL y su lipoproteina predominante, Apo A,. Esta disminu-
cién aparece para ambos pardmetros, HDL y Apo A,, precoz-
mente en el curso de la enfermedad. Asi, cuando se dividieron
los pacientes VIH (+) segtin recuento de CD4, se observaba
diferencia significativa con el grupo control seronegativo, ya
desde los estadios mds inmunocompetentes. Dicha diferencia
se mantenia asimismo con los demds grupos.

Entre los mecanismos que podrian explicar este descenso
del HDL, se encuentra el hecho de que la molécula de HDL cir-
culante durante la infeccion, conocido como “HDL de fase agu-
da”, tiene caracteristicas diferentes del HDL normal (menor
contenido en Apo A, y un mayor contenido en precursor sérico

del amiloide), lo que hace que sea rdpidamente aclarado de la
circulacién. Otros mecanismos que también se han puesto de
manifiesto para explicar el descenso de HDL y Apo A, son: la
sobreexpresion de lipasa endotelial, que posee actividad fosfoli-
pasa A, y el decremento de actividades de la lipasa hepatica y
de la lecitin colesterol acil transferasa, enzimas que participan
en la maduracién de las HDL nacientes secretadas por el higa-
do, y en el transporte reverso del colesterol.

No debemos olvidar que las HDL proporcionan un efecto
antiaterégeno no sélo porque posibilitan el transporte reverso
del colesterol, proceso por el cual, el COL se retira de las
células periféricas y es transportado al higado para su metabo-
lismo y/o excreccién biliar,3 sino que también las HDL inhi-
ben la oxidacién de las LDL, estimulan la produccién de pros-
taciclinas (vasodilatadoras y antitrombdticas) e inhiben la
apoptosis endotelial y la agregabilidad plaquetaria. Ademads
estudios recientes, en pacientes VIH (+), atribuyen a la frac-
cién HDL propiedades beneficiosas adicionales sobre la pro-
duccién de citoquinas. Parece ser que el efecto modulador que
ejerce sobre éstas consigue no sélo inhibir la expresién de
moléculas de adhesién de conocido efecto proaterogénico
sino también mejorar la respuesta viroldgica cuando estos
pacientes reciben tratamiento (23).

En definitiva, el descenso mantenido de la fraccion HDL,
puesto de manifiesto en nuestro estudio ya desde los grupos
mds inmunocompetentes, es lo que hace sin duda que los
cocientes aterégenicos: COL/HDL, LDL/HDL y log (TG/HDL)
se hallen elevados en los pacientes VIH (+) a pesar del descenso
del COL y LDL. Esta elevacion es también significativa, res-
pecto de los sujetos VIH (-), desde los grupos mds inmuno-
conservados.

Las recomendaciones del ATP III (Third Report of the
National Colesterol Education Program Adult Treatment
Panel III), cambiaron la definicién de HDL bajo de 35 mg/dL
a 40 mg/dl, por considerar que dicho nivel estd fuertemente
asociado a enfermedad coronaria (24). Si se aplican dichas
recomendaciones es de remarcar que la proporcién de HDL
bajo entre los pacientes VIH (+) de nuestro estudio asciende
hasta un 76% frente a un 31 % de los sujetos seronegativos.

La Lp a, es una lipoproteina que consiste en una particula
de LDL a la que se une de forma covalente una glucoproteina
Ilamada apolipoproteina a. La Lp a se considera en la actuali-
dad como un factor de riesgo emergente para el desarrollo de
enfermedad coronaria arterial. Todavia no estd claro si es un
reactante de fase aguda. Asi mientras algunos estudios
demuestran la elevacién de sus niveles durante el stress, otros
sugieren que no existen cambios o incluso existe una reduc-
cién (3). En la infeccién VIH, algunos autores describen valo-
res superiores de Lp(a) en pacientes seropositivos (6,25), aun-
que existe una tendencia mayor a la elevacién en aquellos
individuos VIH (+) en TARGA y fundamentalmente cuando
la terapia contiene inhibidores de la proteasa (26). En nuestro
caso, y posiblemente debido a que ninguno de nuestros pacien-
tes recibia tratamiento antirretroviral no se demostré variacién
significativa en este pardmetro; es mas se observé una disminu-
cién aunque no llegé a ser significativa en los pacientes VIH
(+) mds inmunodeprimidos (< 300 cels/uL), hecho que podria
hallarse en relacién con la disminucién de LDL.

El estudio de los FRCV clésicos en nuestro trabajo nos
parecid interesante teniendo en cuenta el hecho de que algu-
nos de ellos pueden incidir sobre el metabolismo lipidico
(tabaquismo, diabetes, sedentarismo...) Puesto que no existie-
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ron diferencias significativas en cuanto a la prevalencia de
dichos FRCV en ambos grupos, las alteraciones lipidicas
halladas parecen deberse a la accién del propio VIH.

No queremos dejar de resaltar la alta prevalencia del taba-
quismo, un 52% entre los pacientes VIH (+), que es concor-
dante con la que presentan los datos derivados del estudio
DAD (27) y de otros estudios (28). Esta circunstancia nos
debe hacer reflexionar sobre la necesidad de reforzar las
acciones de mentalizacién sobre hédbitos de vida saludables en
general en la poblacién seropositiva, siendo el tabaquismo en
particular, una diana fundamental en esta empefio por parte de
los médicos que brindan cuidados a este tipo de enfermos.

En cuanto a los hébitos téxicos de ambos grupos es
importante sefalar que la prevalencia del consumo de drogas
no inyectadas en el grupo seropositivo duplica la del serone-
gativo. El mayor consumo de estas sustancias toxicas entre
los pacientes VIH (+) sin duda podria hallarse en relacién
con uno de los factores mds importantes que intervienen en
la transmisién del VIH en el colectivo homosexual, la relaja-
cion de las conductas de prevencion durante las practicas
sexuales.

En resumen, el perfil lipidico de los pacientes VIH (+) no
tratados, tiene caracteristicas que difieren significativamente del
que presentan sujetos VIH (-): COL, HDL y Apo A, son meno-
res en VIH (+) y los cocientes analiticos de RCV: COL/HDL,
LDL/HDL y Log (TG/HDL) son mayores en VIH (+). Los cam-
bios lipidicos de los VIH (+), en relacién al estado de inmuno-
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