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INTRODUCCIÓN 

En 1996, con la introducción de la terapia antirretroviral combinada, se ha logrado un gran cambio en la 
epidemiología del VIH/SIDA, generando reducciones significativas de la morbilidad y mortalidad en los pacientes con 
infecciones oportunistas.   Durante los años posteriores en los países industrializados, que poseen una alta prescripción de 
medicamentos antirretrovirales,  se empiezan a observar la aparición de lipodistrofia, dislipidemias, hipertensión arterial y 
alteraciones en las concentraciones séricas de la glucosa en este tipo de pacientes.  Esto refleja que los factores de riesgos 
cardiovasculares tradicionales y las frecuencias relativas de la enfermedad coronaria están incrementados en los pacientes 
infectados con el virus del VIH que reciben  tratamiento para el mismo. (1, 2) 

Una actualización reciente de los datos hasta febrero de 2004, con 76.577 pacientes-año de seguimiento, se 
confirmó que existe asociación entre la duración del tratamiento antirretroviral y el riesgo de sufrir un infarto agudo al 
miocardio, en relación con los pacientes no tratados, el riesgo relativo de sufrir un infarto agudo al miocardio en los no 
tratados fue de 1.39 episodios por 1,000 pacientes-año y llegó a 6.07 por 1,000 pacientes-año en los tratados durante 6 o 
más años (riesgo relativo [RR] frente a no tratados, 4.38; intervalo de confianza [IC] del 95%; 2.39-8.04).  El riesgo por cada 
año adicional de tratamiento antirretroviral fue de 1.17 (IC del 95%; 1.11-1.24).  Este estudio además demostró que los 
riesgos cardiovasculares como la dislipidemia tienen relación entre el tratamiento antirretroviral y el riesgo de infarto agudo 
al miocardio. (4, 5, 6) 

El presente estudio tuvo el objetivo de determinar el riesgo cardiovascular y las principales alteraciones 
electrocardiográficas en las personas con tratamiento antirretroviral, para que se puedan tomar medidas preventivas y evitar 
o prolongar el tiempo de aparecimiento de estas patologías.   

Este es un estudio descriptivo transversal en 383 pacientes que asistieron a su cita durante los meses de junio y 
julio del 2011 a la Clínica de Enfermedades Infecciosas del Hospital Roosevelt.  En quienes se registro los signos vitales, se 
les realizó pruebas de laboratorio y electrocardiograma;  para determinar el riesgo cardiovascular según la escala de 
Framingham.    

 
METODOLOGÍA: 

El objetivo primario fue Determinar el 
riesgo cardiovascular y las alteraciones 
electrocardiográficas en los pacientes con 
VIH/SIDA que reciben tratamiento 
antirretroviral en la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas del Hospital Roosevelt en los 
meses de mayo y junio del 2011.  Los puntos 
secundarios a evaluar fueron: Cuantificar la 
incidencia de dislipidemias y el principal tipo 
de dislipidemia;  Cuantificar la incidencia de 
diabetes mellitus y de prediabetes; 
Cuantificar la incidencia de hipertensión 
arterial; Describir que sexo posee mayor 
riesgo cardiovascular; Describir el grupo 
etario que posee mayor riesgo 
cardiovascular; Identificar los esquemas de 
tratamiento antirretroviral que se utilizan en el 
grupo de estudio; Determinar el riesgo 
cardiovascular de los pacientes a los 6, 12, 
24, 36 y más de 36 meses; Identificar las 
principales alteraciones electrocardiográficas 
de los pacientes con VIH/SIDA que reciben 
tratamiento antirretroviral. 

El estudio es de tipo descriptivo 
transversal. Que incluyó 383 pacientes que 
asistieron a su cita durante los meses de 
junio y julio del 2011 a la Clínica de 

Enfermedades Infecciosas del Hospital 
Roosevelt.  En quienes se registro los signos 
vitales, se les realizó pruebas de laboratorio y 
electrocardiograma;  para determinar el 
riesgo cardiovascular según la escala de 
Framingham.  Se calculó el tamaño de la 
muestra basados en que a Clínica de 
Enfermedades Infecciosas del Hospital 
Roosevelt cuenta con una población de 4,000 
pacientes infectados con VIH/SIDA con 
tratamiento antirretroviral, utilizando la 
fórmula siguiente: con un intervalo de 
confianza de 95%, un margen de error del 
5% y una proporción de éxito de 0.5 debido a 
que no existen estudios anteriores. 

 
En la Clínica de Enfermedades Infecciosas 
del Hospital Roosevelt se evaluaron 10 
pacientes al día; haciendo un total del 8 
semanas para la realización del estudio.  
Para la Selección de los sujetos de estudio 
se utilizarón como Criterios de Inclusión a 
Paciente con diagnóstico de VIH/SIDA que 
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asistió a la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas del Hospital Roosevelt, mayores 
de 20 años, hombres y mujeres que 
aceptaron participar voluntariamente y que 
firmaron el consentimiento informado del 
estudio aprobado por el Comité de ética 
institucional, recibiendo tratamiento 
antirretroviral, y que tuviera un apego al 
tratamiento antirretroviral mayor al 85%.  Los 
Criterios de Exclusión fueron: Abandono del 
tratamiento antirretroviral, antecedentes de 
diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensión 
arterial o algún evento cardiovascular (infarto 
agudo al miocardio o angina) previo al inicio 
del tratamiento antirretroviral, usuario de 
glucocorticoides, testosterona, hormona del 
crecimiento o algún producto anabólico, 
usuario activo de sustancias ilícitas y 
portador de algún tipo de neoplasia.  La 
presión arterial y la frecuencia cardíaca de 

los pacientes fueron tomadas en posición 
sentado con un esfigmomanómetro OMRON

®
 

modelo 7051T calibrado y certificado, de 
forma convencional.  El peso y talla fueron 
medidos sin zapatos, con una balanza 
médica mecánica con tallímetro marca Healt 
modelo 1200 calibrada y certificada se 
registraron en kilogramos y en metros.   
 
DRESULTADOS 

Por medio de la evaluación clínica, 
entrevista estructurada y observación 
sistemática se estudiaron a 383 pacientes; 
211 de sexo masculino y 172 de sexo 
femenino, con diagnóstico de VIH/SIDA bajo 
tratamiento antirretroviral que asistieron a la 
Clínica de Enfermedades Infecciosas del 
Hospital Roosevelt durante el período de 
junio a agosto de 2011. Los cuales cumplían 
con los criterios de inclusión establecidos. 

  
 

Tabla 1 
Distribución por grupos etareos 

Evaluados (n=383) 

 Frecuencia % 

Género 

Femenino 172 45% 

Masculino 211 55% 

Grupo  Etáreo 

20-24 años 11 3% 

25-29 años 52 14% 

30-34 años 78 20% 

35-39 años 77 20% 

40-44 años 68 18% 

45-49 años 30 8% 

50-54 años 30 8% 

55-59 años 9 2% 

60-64 años 20 5% 

65-69 años 5 1% 

70-74 años 3 1% 
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Tabla 2 
Incidencia de dislipidemias 

 
Dislipidemia  Total 

Frecuencia % 

Normal 48 13% 

Alteración del HDL 50 13% 

Alteración del HDL y triglicéridos  136 36% 

Alteración del HDL y Colesterol 26 7% 

Alteración del HDL, LDL y Colesterol 6 2% 

Alteración del HDL, LDL y triglicéridos 7 2% 

Alteración del HDL, triglicéridos y Colesterol 90 23% 

Alteración del HDL, LDL, triglicéridos y Colesterol  20 5% 

Total  383 100% 

 

Tabla 3 
Incidencia de diabetes mellitus y prediabetes 

 
Glucosa Total 

Frecuencia % 

Euglicemicos 255 67% 

Prediabetes 92 24% 

Diabetes Mellitus 36 9% 

Total 383 100% 

 

Tabla4 
Incidencia de hipertensión arterial 

 
Presión Arterial Total 

Frecuencia % 

Normotenso 336 88% 

Hipertenso 47 12% 

Total  383 100% 

 

Tabla 5 
Riesgo cardiovascular según la escala de Framingham 

 
Riesgo Cardiovascular Género Total 

Femenino Total Masculino Total 

n % n % 

Muy alto 0 0% 0% 1 0.5% 0.3% 1 

Alto 2 1% 1% 13 6% 3.4% 15 

Moderado 7 4% 2% 28 13% 7.3% 35 

Bajo 138 80% 36% 121 57% 31.6% 259 

Ligero 25 15% 7% 48 23% 12.5% 73 

Total  172 100% 45% 211 100% 55.1% 383 
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Tabla 6 
Calculo de Riesgo de acuerdo a sexo 

 
 

 

Tabla 7 
Relación entre Riesgo Cardiovascular según la escala de Framingham y el tiempo 

de tratamiento antirretroviral 
 

Evaluados (n=383) 
Riesgo Cardiovascular Elevado (n=16) 

 

Duración del Tratamiento  
Antirretroviral 

Total RR Intervalos P 

0 a 6 meses 29 0.81 0.11 - 5.94 0.83 

7 a 12 meses 19 4.42 1.38 - 14.21 0.0094 

13 a 24 meses 51 0.93 0.22 - 3.97 0.92 

25 a 36 meses 53 0.89 0.21 - 3.8 0.87 

Más de 36 meses 231 0.66 0.25 - 1.72 0.54 

 
 

Tabla 8 
Alteraciones electrocardiográficas de los pacientes con VIH/SIDA 

 
Evaluados (n=383) 

Interpretación electrocardiográfica Casos % 

Bloqueo de rama derecha 55 14.4% 

Bradicardia sinusal 21 5.5% 

Bloqueo del fascículo anterior 17 4.4% 

Hipertrofia de ventrículo izquierdo 13 3.4% 

Trastornos inespecíficos de la repolarización de cara anterior 13 3.4% 

Repolarización precoz 12 3.1% 

Hipertrofia de ventrículo derecho 7 1.8% 

Taquicardia sinusal 6 1.6% 

Otros 14 3.65% 

Normal 244 63.7% 

 
DISCUSIÓN 

Determinamos el riesgo 
cardiovascular según la escala de 
Framingham en una población Guatemalteca 
con infección por el virus de VIH con 
tratamiento antirretroviral que asistió a la 
Clínica de Enfermedades Infecciosas del 

Hospital Roosevelt.  La estratificación de 
riesgo cardiovascular según la escala 
Framingham del presente estudio encontró 
menos pacientes en los niveles mayores de 
riesgo comparado con anteriores estudios 
realizados en Estados Unidos y Europa, el 
riesgo cardiovascular medido por la escala 

Evaluados (n=383) 
Riesgo Cardiovascular Elevado (n=16) 

Sexo RR Intervalos p 

Femenino 0.18 0.04 - 0.76 0.0077 

Masculino 5.71 1.31 - 24.76 0.0077 
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de Framingham a los pacientes del servicio 
de enfermedades infecciosas de Málaga 
España en el año 2005 fue de un 20% de la 
población estudiada; sin embargo son 
similares al estudio realizado en Perú en el 
año 2007, el estudio realizado por Valenzuela 
G., Mendo F. y Espichan M. en el Perú 
encontró un riesgo cardiovascular alto a 10 
años de acuerdo a la puntación de 
Framingham en 4.16% de la población 
investigada, mientras que el presente estudio 
encontró un riesgo cardiovascular alto en 
4.20% de las personas estudiadas que 
recibían tratamiento antirretroviral. En 
diversas publicaciones realizadas en los 
últimos años se ha demostrado que la terapia 
antirretroviral, sin importar cuál sea la 
combinación empleada, se asocia a un 
incremento de lípidos plasmáticos.  Se 
encontró en este estudio que el principal 
trastorno en el perfil lipídico es la disminución 
de los niveles del colesterol HDL en el 87% 
de la población examinada, elevación de los 
niveles de triglicéridos en 66% y elevación 
del colesterol total en 37%.  El 74% de las 
personas analizadas presentan dos 
alteraciones en el perfil de lípidos, siendo la 
combinación que se presentó con mayor 
frecuencia disminución del colesterol HDL 
con aumento de triglicéridos en 36% del total 
de la población del estudio.  La dislipidemia 
causada por el tratamiento antirretroviral 
constituye un factor que puede acelerar el 
desarrollo de arteriosclerosis y de eventos 
cardiovasculares en la población infectada 
con VIH/SIDA.  Los resultados obtenidos del 
análisis del estudio transversal D.A.D. 
demuestran que el 54% de los sujetos a 
estudio  presentaron hipertrigliceridemia,  el 
44% hipercolesterolemia, y el 24% colesterol 
HDL bajo.  Mientras que el estudio de 
Valenzuela antes mencionada el 34.05% 
presentó algún tipo de dislipidemia.  En 
comparación nuestra población estudiada 
mostró una incidencia de 87% de casos de 
dislipidemia. 

Con respecto a la incidencia de 
dislipidemia en estos pacientes encontramos 
que fue mayor a lo esperado en población 
general del mismo grupo etareo, además el 
presente hallazgo cobra mayor importancia 
resaltando el grupo etareo y el puntaje bajo 
en la escala de Framingham obtenido en la 
población estudiada. Seguramente debido a 
la duración del tratamiento antirretroviral, la 
cual fue en 29 casos (7.57%) entre 0 a 6 

meses, 19 casos (4.96%) entre 7 y 12 
meses, 51 casos (13.31%) entre 13 y 24 
meses, 53  casos (13.83%) de 25 a 36 
meses y 231 casos (60.31%) con más de 36 
meses.  De los 16 pacientes reportados con 
un riesgo cardiovascular elevado se logra 
observar un ligero aumento conforme al 
tiempo de toma de tratamiento antirretroviral 
sin contar con el análisis estadístico 
correspondiente. 

El RR de padecer cardiopatías en los 
hombres en un lapso de 10 años en 
pacientes con VIH/SIDA con tratamiento 
antirretroviral fue  5.71 en relación con la 
mujer (IC 95%, 1.31 - 24.76, chi cuadrado de 
7.09 p 0.007). El RR encontrado en la mujer 
fue de 0.18.  El riesgo cardiovascular a 10 
años según la escala de Framingham fue 
bajo en el 86%  de nuestra población a 
estudio. 

El reporte del año 2009 del MSPAS 
reporta que el 62.7% de la epidemia de 
VIH/SIDA en Guatemala son personas entre 
los 20 y 39 años de edad; se encontró en 
nuestro estudio que 218 personas (57%) 
eran menores de 40 años de edad.  Esto nos 
indica que la mayor proporción de la 
población afectada son personas jóvenes y 
económicamente activas.  Llama la atención 
este grupo etáreo, en el cual son personas 
sexualmente activas, lo que  representa un 
problema porque pueden ocasionar un 
incremento incidencia de casos nuevos de 
VIH en el país.  El 55% de la población 
afectada en el estudio fue de sexo masculino 
un 15% menos que el reportado por MSPAS 
en el 2009.  La razón de masculinidad fue de 
1.2 por cada mujer.  

En 383 pacientes estudiados 
encontramos una incidencia de 47 casos 
(12.27%) de hipertensión arterial luego del 
establecimiento del tratamiento antirretroviral; 
asimismo se encontró una incidencia de 128 
casos (33.42%) con algún tipo de alteración 
del metabolismo de la glucosa.  Ambos se 
consideran como factores de riesgo 
cardiovascular aunados al problema de 
dislipidemia ya descrito con anterioridad.  
Comparado con otros estudios realizados, 
Smith, Levy y colaboradores en el Reino 
Unido encontraron una prevalencia de 
hipertensión arterial en este tipo de pacientes 
de 14%; mientras que en Málaga, España, 
reportan un prevalencia de hipertensión 
arterial de 27.9% y de diabetes mellitus de 
14.1%.  De todos los estudios realizados el 
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que posee una población similar a la nuestra 
es el estudio de Perú, con una prevalencia de 
1.81% de diabetes mellitus y 3.26% de 
hipertensión arterial.  

El estudio SMART, que es uno de los 
estudios más grandes que se ha realizado en 
los Estados Unidos de pacientes con 
VIH/SIDA con tratamiento antirretroviral,  
determinó que los esquemas que incluyen 
algún inhibidor de la proteasa poseen un 
efecto mínimo en la prolongación del 
intervalo QT; pero estos medicamentos si 
están asociados a una prolongación del 
intervalo PR.  En Argentina se realizó un 
estudio sobre miocardiopatías y SIDA por la 
Sociedad Argentina de SIDA, demostrando 
que el 25% de los sujetos a estudio 
presentaron alteraciones de la onda T y del 
segmento ST, un caso de hipertrofia septal, 
un caso de intervalo PR prolongado, un caso 
de Wolff-Parkinson-White y un caso de 
bloqueo de rama derecha completo.  A 
diferencia a los estudios anteriores el 36.3 %, 
de nuestra población, presentó algún tipo de 
alteración electrocardiográfica.  Entre las 
principales alteraciones presentadas de los 
383 electrocardiogramas interpretados 
encontramos: 55 casos de bloqueo de rama 
derecha, 21 con bradicardia sinusal, 17 con 
bloqueo del fascículo anterior y 13 casos de 
hipertrofia de  ventrículo izquierdo.  En 
contraste con el estudio SMART solamente 
se evidenciaron dos casos que presentaban 
prolongación del intervalo PR. 

El principal límite que se presentó en 
nuestro estudio fue la juventud de la 
población estudiada ya que el 57% de 
nuestra población era menor de 40 años de 
edad.  La incidencia encontrada de 
dislipidemias fue de 87% y la principal 
alteración encontrada en el perfil de lípidos 
fue la disminución del colesterol HDL.  La 
incidencia de trastornos en el metabolismo 
de la glucosa en los pacientes VIIH/SIDA con 
tratamiento antirretroviral es de 33%; con 
24% prediabetes  y 9% diabetes mellitus.  La 
incidencia de hipertensión arterial fue del 
12%.  La mayor prevalencia de riesgo 
cardiovascular alto fue entre pacientes con 
tratamiento antirretroviral por mas de 36 
meses.  Se encontró 36% de algún tipo de 
alteración electrocardiográfica, las principales 
alteraciones encontradas en los 
electrocardiogramas interpretados fueron: 
bloqueos de rama derecha, bradicardia 

sinusal, bloqueo del fascículo anterior e 
hipertrofia de  ventrículo izquierdo. 
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