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l. DATOS GENERALES 

1.1. Título: 

"Prevalencia de dislipidemia en pacientes infectados con el VIH y en tratamiento 

antirretroviral de gran actividad atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a 

Noviembre del 2012" 

1.2. Área y Línea de Investigación: 

1.2.1. Área: 

Infectología 

1.2.2. Línea: 

Bioquímica: Medición del perfil lipídico. 

1.3. Autor: 

Briones Alejos, Alexander Omero. 

Sandy Barboza, Felipe. 

1.4. Asesor: 

Ramos Flores, Jaime 

1.5. Colaboradores: 

1.5.1. Instituciones: 

Hospital Regional de Loreto, Universidad Científica del Peru, Corporación 

Hotelera y Tuósticas del Amazonas S.A, INMEDIA Laboratorios S.A.C, ONG 

Infant. 

1.5.2. Personas: 

Asesor, profesionales de la salud del programa de PROCITS. 

1.6. Duración Estimada de Ejecución: 

El presente trabajo tendrá una duración de 4 meses en recopilar y presentar el informe 

final. 

1.7. Presupuesto Estimado: S/.6, 000 (nuevos soles) 

1.8. Fuentes de Financiamiento: 

1.8.1. Recursos propios: S/ 3,500.00 

1.8.2. Recursos externos: S/ 2,500.00 
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11. RESUMEN 

''PREVALENCIA DE DISLIPIDEMIA EN PACIENTES INFECTADOS CON EL VIH Y 

EN TRATAMIENTO ANflRRETROVIRAL DE GRAN ACTIVIDAD ATENDIDOS EN 

EL HOSPITAL REGIONAL DE LORETO. AGOSTO A NOVIEMBRE DEL 2012" 

Por: 

BRIONES ALEJOS, Alexander Omero 

SANDY BARBOZA, Felipe 

El presente estudio tuvo como objetivo general determinar la prevalencia de dislipidemia en 

pacientes infectados por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) y en Tratamiento 

Antirretroviral de Gran Actividad así como el impacto que el uso de los distintos esquemas de 

antirretrovirales tiene sobre los lípidos en el periodo Agosto a Noviembre del 2012. La 

metodología fue Cuantitativo no experimental tipo descriptivo, transversal, prospectivo, la 

muestra fue de 209 pacientes de Procitss del H.R.L tanto varones como mujeres con 

diagnóstico de infección por VIH confirmado, determinando niveles séricos previo ayuno de 

colesterol total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c y triglicéridos pata el diagnóstico de dislipidemia, así 

mismo se recopilo datos de las historias clínicas (f ARGA, tiempo y estadio de enfermedad). 

Los resultados fueron: La frecuencia de dislipidemia fue 124 (59.3%) de estos 92 varones y 32 

mujeres; 176 (84.3%) tienen un rango de edad entre los 20-49 años; La mayor frecuencia de 

dislipidemia se aprecia a mayor edad se encontró una relación estadísticamente significativa 

(p=0.048) entre la edad y la presencia de dislipidemia; 128 (61 %) de los pacientes están por 

debajo de 4 años de tiempo de enfermedad; 188 (90%) pertenecían al esquema I (sin IP) y 21 

(10%) al esquema ll (con IP) de TARGA; 191 (91,4%) por debajo de 6 años de Tatga; 33 

(60%) en estadio SIDA presentaron dislipidemia no se encontró una relación estadísticamente 

significativa (p== 0.906) entre el estadio de la enfermedad y la presencia de dislipidemia; 14 

(66.7%) con T ARGA que contiene IP busteado presentaron dislipidemia, mientras que los que 

no tienen el IP busteado 110 (58.5%) presentaron dislipidemia; no se encontró una relación 

estadísticamente significativa (p == 0.470) entre el tipo de T ARGA y la presencia de 

dislipidemia. 

En conclusión: La prevalencia de dislipidemia de los pacientes infectados con VIH y en 

TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto, fue de 59.3%, La edad promedio de los 
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pacientes fue de 36 años; el 70% de los pacientes son del sexo masculino, el 27.3% de los 

pacientes pertenecen al sexo masculino y presentan un tipo de dislípidemia 

Hipertrigliceridemia; el 30.1% pertenecen al esquema I de TARGA y al tipo de dislipidemia 

Hipertrigliceridemia; el 15.8% de los pacientes tienen de 1 a 2 años de tiempo de T ARGA y 

pertenecen al tipo de dislipidernia Hipertrigliceridemia. No existe asociación entre esquema de 

T ARG A, tiempo de T ARGA y el tipo de dislipidernia. 

Palabras Claves: Dislipidemia, T ARGA, Hipertrigliceridemia, VIH/SIDA. 
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ABSTRACT 

"PREVALENCE OF DYSLIPIDEl'vll.A IN PATIENTS INFECTED WITH HIV AND 

HIGHLY ACTIVE ANTIRETROVTRAL TREATMENT TREATED AT THE 

REGIONAL HOSPITAL OF LO RETO. AUGUST TO NOVEMBER 2012" 

BY: 

BRIONES ALEJOS, Alexander Omero 

SANDY BARBOZA, Felipe 

TI1is study aimed to determine the overall prevalence of dyslipidemia in patients infected with 

Human Immunodeficiency Virus (HIV) and Highly Active Antiretroviral Therapy and the 

impact that the use of different antiretroviral schemes on lipids in period August to November 

2012. Toe methodology was quantitative nonexperimental descriptive, transversal, prospective, 

the sample was 209 patients HRL Procitss of both men and women diagnosed with HIV 

infection confirmed by determining prior fasting serum total cholesterol, HDI..rC, LDL- e, 

VLDL-C and triglycerides for the diagnosis of dyslipidemia, likewise data was compiled 

medical records (HAART, time and smge of disease). 

The results were: The frequency of dyslipidemia was 124 (59.3%) of these 92 men and 32 

women, 176 (84.3%) are between the age range 20-49 years; Increased frequency of 

dyslipidemia seen in older age found a statistically significant (p = 0.048) between age and the 

presence of dyslipidemia, 128 (61%) of the patients were under 4 years oí disease time; 188 

(90%) were in Scheme I (without IP ) and 21 (10%) to Scheme TI (PI) of HAART, 191 

(91.4%) below 6 years of HAART, 33 (60%) had dyslipidemia stage AIDS found no 

statistically significant relationship ( p = 0.906) between the stage of the disease and the 

presence of dyslipidemia, 14 (66.7%) containing HAART busteado IP showed dyslipidemia, 

while those who do not have the IP busteado 110 (58.5%) had dyslipidemia; not found a 

statistically significant (p = 0.470) between the type of HAART and pcesence of dyslipidemia. 

Conclusion: The prevalence of dyslipidemia in HIV-infected patients on HAART and treated 

at the Hospital Regional of Loreto, was 593%, the average ag-e of patienrn was 36 years, 70% 

of patients are sex male, 27.3% of patients were males and one type of dyslipidemia have 

hypertriglyceridemia, 30.1% belong to the schema I HAART and type of dyslipidemia 

hypertriglyceridemia, 15.8% of patients having 1 to 2 years time HAART and belong to the 
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type of dyslipidemia hypertriglyceridemia. No association between HAART scheme, time and 

type of HAART dyslipidemia. 

Key words: Dyslipidemia, HAART, hypertriglyceridemia, IDV / AIDS. 
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111. INTRODUCCIÓN: 

La infección por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) es un problema importante de 

salud pública y compromete a hombres y mujeres por igual, siendo éstos cada vez más 

jóvenes1
• La Organización Mundial de la Salud (OMS) según estimaciones hay más de 33.4 

millones de personas infectadas en todo el mundo, se han producido 2.7 millones de nuevos 

casos de infección por el VIH y habían provocado 1.8 millones de muertes directas en el 

20092
• En el Perú, el Ministerio de Salud (MINSA) ha notificado oficialmente 27,161 casos de 

SIDA, 42,886 casos de VIH acumulados hasta 2010'. 

El VIH es un ARN virus envuelto de tamaño promedio a 100 nm, pertenece a la familia de los 

retrovirus, tiene especial tropismo por los linfocitos T y otras células que contienen receptores 

CD4. Su capacidad para atacar al sistema celular inmune y la facilidad de alterar su constitución 

genética, le pemúte establecer infección crónica y pennanecer latente con disminución 

progresiva de Linfocitos CD4 hasta producir inmunodeficiencia clínica y finalmente el Sida 4. 

La Terapia Antirretroviral de Gran Actividad (f ARGA) consiste en el empleo de tres, y a veces 

cuatro medicamentos antirretrovirales (ARV), que actúan en las diferentes fases del ciclo 

replicativo viral. Por lo general, se utilizan dos inhibidores nucleósidos de la transcriptasa 

reversa (INTR) más un tercer fármaco que puede ser inhibidor no nucleósidos de la 

transcriptasa reversa (INNTR) o inhibidor de la proteasa (IP) '"5
• 

Con el tratamiento antirretroviral de gran actividad (f ARGA) existente en la actualidad, se ha 

logrado una considerable reducción de la morbi•mortalidad de los pacientes infectados con el 

virus del VlH6
• Sin embargo, estos fánnacos, en especial los inhibidores de pcoteasa (IP), han 

producido efectos colaterales como son los trastornos metabólicos, dentro de los cuales están 

las dislipidemias, la lipodistrofia, la intolerancia a la glucosa o la acidosis láctica.1·
9 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA= 

IV .1. Descripción del Problema: 

Si bien la instauración de la terapia antirretroviral de gran actividad (f ARGA) ha 

mejorado la sobrevida de los pacientes, existen reperrusiones a corto, mediano y largo 

plazo como son las complicaciones metabólicas de lípidos y cacbohidratos 1°'11
• Estas 

alteraciones se han asociado al uso de inhibidores de proteasa (IP), siendo el 

mecanismo más probable la homología de la región catalítica de la proteasa del VIl--1- 1 

y dos proteínas que intervienen en el metabolismo los lípidos: CRABP-1 (cytoplasmic 

retinoic acid-binding protein type 1) y LRP Qow-density lipoprotein-receptor-related 

protein) 12
• 

Desde comienzos de la epidemia de VlH / SIDA se describieron alteraciones en el 

perfil de lípidos durante la enfermedad muy avanzada, caracterizado por el incremento 

progresivo de los triglicéridos y reducción del colesterol Lipoproteínas de Alta 

Densidad (HDL-colesterol), en asociación se observó aumento de citoquinas (IL-6, 

FNT-«), interferones (IF-« e IF-y) y beta 2-microglobulina (¡3~\,f). hallazgos 

encontrados en otras afecciones crónicas, infecciosas o no, reflejando la activación 

inmune del huésped.13
'
14 Las anormalidades en el metabolismo de los lípidos se 

manifiestan por una disminución de las lipoproteínas de alta densidad (HDL), un 

incremento en las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y un incremento en los niveles 

de triglicéridos (fG).1s.11 Los IP tienen alta afinidad con el lorus catalítico de la 

proteasa del VIH. Este locus tiene una secuencia de 12 aminoácidos, la cual guarda una 

homología del 63 y el 58 % respectivamente, con dos proteínas relacionadas con las 

LDL, que al interactuar con los IP producen hiperlipemia y la pérdida de los adipocitos 

subcutáneos.11
·
19 Otra hipótesis actual bajo estudio, involucra la toxicidad mitocondrial 

originada por la inhibición de la polimerasa gamma mitocondrial del DNA, por lo 

ínhibidores nudeósídos de la transcriptasa reversa (INTR). Además los INTR inhiben 

otras importantes enzimas del ciclo mitocondrial, que gradualmente llevan a la célula a 

una disfunción.:!0-22 Otros posibles factores etiológicos involucran alteraciones en la 

función endocrina y una respuesta inmune anormal, como causa de lipodistrofia, ya que 
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agentes como las citocinas y el factor de necrosis tumoral (FN1), poseen un poderoso 

efecto sobre los preadipocitos pudiendo afectar su maduración.23
'
24 

Sin embargo, en las primeras fases de la infección por el VIH, en pacientes 

asintomáticos puede producirse un descenso de los niveles de colesterol HDL. Años 

más tarde, cuando aparecen las manifestaciones clínicas relacionadas con el VIH, con 

frecuencia, se observa un aumento de los niveles de triglicéridos y de colesterol- LDL y 

un nuevo descenso del colesterol -HDL, lo cual se exacerba con el uso de T ARGA.25,u 

La dislipidemia es la alteración metabólica más común, su frecuencia global oscila 

desde 30 hasta 70%, siendo mayor cuando se utilizan esquemas que incluyen IP como 

tercer fánnaco ARV (f ARGA-IP) Z1,2a_ Su mecanismo de su producción es complejo y 

multifactoáal, incluye condiciones como estado nutriciona~ predisposición genética, 

grado de enfermedad y esquema T ARGA utilizado 29
.JO_ 

El tipo de dislipidemia relacionada a la TARGA en las personas viviendo con el VIH 

/SIDA (PVVIH/S) puede ser hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia o ambas, y esto 

a su vez supone incremento adicional del riesgo a desarrollar enfermedad 

cardiovascular y pancreatitis a largo plazo 31
•
34

_ 
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IV.2. Formulación del Problema: 

IV.2.1. Problema General: 

• ¿Cuál es la prevalencia de dislipidemia en pacientes infectados con el VIH y en 

TARGA atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 

2012? 

IV.2.2. Problemas Específicos: 

• ¿Cuál es la edad y sexo de los pacientes infectados con el VIH y en T ARGA 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto? 

• ¿Cuál es el tiempo, estadio de la enfermedad, el esquema y tiempo del T ARGA 

de los pacientes infectados con el VIH atendidos en el Hospital Regional de 

Loreto? 

• ¿Cómo se distribuye la dis\ipidemia según las características sociodemográficas 

del paciente infectado con VlH atendidos en el Hospital Regional de Loreto? 

• ¿Cómo se distribuye la dislipidemia según el tiempo y estadio de la enfermedad 

de los pacientes infectados con el VlH atendidos en el Hospital Regional de 

Loreto? 

• ¿Cómo se distribuye la dislipidemia según el esquema y tiempo de T ARGA de 

los pacientes infectados con el VIH atendidos en el Hospital Regional de 

Loreto? 
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V. OBJETIVOS: 

V.1. Objetivo General: 

• Determinar la prevalencia de dislipidemia en pacientes infectados con el VIH y en 

T ARGA atendidos en el Hospital Regional de Lo reto. Agosto a Noviembre del 2012" 

V.2. Objetivos Específicos: 

• Identificar las características sociodemográficas: edad, sexo de los pacientes infectados 

con el VIH y en T ARGA atendidos en el Hospital Regional de Loreto. 

• Identificar algunas de las caracteristicas clínicas: tiempo de enfermedad, estadio de la 

enfermedad, esquema y tiempo de T ARGA de los pacientes infectados con el VIH y 

en TARGA atendidos en el Hospital Regional de Loreto. 

• Distribución de la dislipidemia según las características sociodemogcificas del paciente 

infectado con VIH y en T ARGA atendidos en el Hospital Regional de Loreto. 

• Distribución de la dislipidemia según el tiempo y estadio de la enfermedad de los 

pacientes infectados con el VIH y en TARGA atendidos en el Hospital Regional de 

Loreto. 

• Distribución de la dislipidemia según el esquema y tiempo de TARGA de los pacientes 

infectados con el VIH atendidos en el Hospital Regional de Loreto. 
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VI. JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN: 

La infección por el VIH es un problema de salud pública, con la aparición del T ARGA que 

consiste el empleo de tres y a veces cuatro medicamentos antirretrovirales se han logrado 

controlar infecciones oportunistas, reducir la mortalidad y mejorar la calidad de vida en los 

infectados por VIH. 

Los casos de dislipidemia es la alteración metabólica más común en estos tipos de pacientes, 

puede ser explicada por varios mecanismos: efectos de la infección viral, recuperación 

nutriciona~ acciones adversas de los antirrettovi.rales y cambios inducidos por la aparición de la 

lipodistrofia. 

La presencia de dislipidemia incrementa el riesgo a desarrollar enfermedad cardiovascular y 

pancreatitis a largo plazo. Por lo que se debe tener un monitoreo del perfil de lípidos séricos en 

los pacientes infectados con el VIH más aun los que mantiene un tratamiento con T ARGA. 

El propósito del presente estudio es determinar la prevalencia de dislipidemia en los pacientes 

con VIH/SIDA atendidos en el Hospital Regional de Loreto, su relación con algunas 

características sociodemográficas, el tiempo de enfermedad, así como el esquema y tiempo del 

tratamiento T ARGA, con la finalidad de conocer el grado de alteración lipídica e intervenir 

oportunamente a través de un cambio de su estilo de vida reduciendo el riesgo cardiovascu\ar. 
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VII. MARCO TEÓRICO: 

VII.1. Antecedentes del estudio: 

Chávcz, R. et. al. (2005), evaluaron a 42 pacientes con T ARGA en el Hospital III !guitos de 

EsSALUD entre 2002 a 2003, el 23.8% presentaban dislipidemia 35
• 

Castro-Sansorcs .et. al. (2006), realizaron un estudio a 211 pacientes del Servicio Integral 

Especializado para el paciente con VlH/SIDA del Hospital General Agustín O lloran de la 

Secretaría de Salud y el Laboratorio de Hematología del Centro de Investigaciones Regionales 

Dr. Hideyo Noguchi de la Universidad Autónoma de Yucatán. México, de los cuales 36 (17%) 

eran mujeres y 175 (83%) hombres, con un promedio de edad de 35.2 (19 a 67) años. En este 

grupo de pacientes estudiados la hiperlipidemia es un hecho frecuente. A diferencia de lo que 

informa la mayoría de las publicaciones, las alteraciones lipídicas representaron un efecto 

secundario frecuente del uso de NITI, la patogenia de estas alteraciones no es única y que es 

probable la existencia de un efecto sinérgico entre las distintas familias de fármacos 

antirretrovíricos, que actuarían en diversos niveles de la vía metabólica de los lípidos. Es 

posible que otros factores como la reconstitución del sistema inmunológico, el género o 

incluso, la raza también contribuyan a la aparición de estas alteraciones. Lo que resulta 

irrebatible es que la prevalencia supera a la de la población general y esto implica la 

probabilidad de un mayor riesgo de accidenres cardiovasculares futuros en este grupo de 

pacientes. De hecho, ya existen estudios en donde se demuestra una mayor incidencia de 

infarto al miocardio en pacientes que reciben T ARGA. El papel que desempeñan estas 

alteraciones en la termogénesis y sus implicaciones sobre el riesgo cardiovascular aún no se 

define; aparentemente, el riesgo de enfermedad coronaria es bajo. Espero, tocará. a estudios 

prospectivos controlados a largo plazo definir mejor el perfil de lípidos en los pacientes con la 

infección por el VIH que reciben T ARGA y responder a la interrogante de si a largo plazo 

estos cambios implican un mayor riesgo cardiovascular.36 

RIOS y et. al. (2007) evaluaron a 61 pacientes que tuvieron varios esquemas antinetrovicales, 

el 16.4% monoterapia, el 39.3% terapia dob,e, el 72.1% recibieron terapia triple y el 47.5% 

terapia triple con inhibidor de proteasa busteado. El 49.2% refirió alguna reacción adversa, los 
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mayores de 50 años (81.8%) y el se.-,:o femenino, (60%) presentaron mayor tasa de reacciones 

adversas. Con AZT+3TC+SQV el 25.0% presento hipertrigliceádemia, con 

D4T+3TC+LOP/RTV el 11.8% presento hipertágliceridemia y el 5.8% hipercolesterolemia: 

con D4T+DDI+SQV el 33.3% presento hipertrigliceridemia; con D4T+DDI+SQV+RTV el 

25% presento hipertrigliceridemia 37
• 

Agostini, M. et. al. (2008), realizaron un estudio de tipo descriptivo sobre la base de las 

historias clínicas correspondientes a embarazadas VIH+ bajo TARGA, del Servicio de 

Obstetricia del Hospital Provincial del Centenario, Rosaáo, del CAICI (Instituto Centralizado 

de Asistencia e Investigación Clínica IntegraQ de la ciudad de Rosaáo; y del Hospital Escuela 

"Eva Perón", de la Ciudad de Granadero Baigorria (provincia de Santa Fe, Argentina), durante 

el período comprendido entre el 1 º de noviembre de 2003 y el 30 de agosto de 2007. La 

muestra quedó conformada por la totalidad de 29 embarazadas VIH+ bajo T AAE. De las 29 

embarazadas VIH +, 17 ya se encontraban bajo tratamiento y el resto lo iniciaron en el 

transcurso del embarazo. En 25, los niveles de colesterol total eran menores a 200 mg/ dl antes 

del embarazo. Durante el mismo la colesterolemia aumentó en 18 casos (62,1%), siendo el 

mayor incremento durante el 3er. trimestre en 12 mujeres, en el ler. Trimestre en 2 y en el 2º 

trimestre en 4. Los niveles de triglicéridos previos al embarazo eran menores a 150 mg/dl en 

25; el mayor aumento se observó en el 3er. trimestre en 15 embarazadas. La totalidad de 

pacientes que utilizaron inhibidores nucleosídicos de la transcriptasa inversa (INTI) + un 

inhibidor de la proteasa (IP) (n= 5), INTI+2IP (n= 1) y 2INTl+2IP (n= 1) presentaron 

incremento del colesterol total durante el embarazo (fabla II). La totalidad de pacientes que 

utilizaron INTI+2IP (n=t) y 2INTI+2IP (n=l) presentaron incremento de los triglicéridos 

durante el embarazo. Del total de pacientes que iniciaron TAAE antes del embarazo (n= 17), 

el 70,6% presentó aumento del colesterol total. Doce comenzaron T AAE durante el embarazo, 

y el 50% presentó aumento del colesterol total. 17 embarazadas recibieron T AAE antes del 

embarazo y el 82,4% presentó aumento de los triglicéridos. Doce lo iniciaron durante e\ 

embarazo, durante el cual 33,3% presentó aumento de los triglicéridos. Dos pacientes (6,9%) 

desarrollaron pre eclampsia. No hubo casos de pancreatitis en la población estudiadaJS. 
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Guevara, O. et. al. (2008), realizaron un estudio observacional de corte transversal. La 

muestra estuvo conformada por pacientes atendidos en la consulta de VIH-SIDA en un 

hospital de tercer nivel, durante el periodo comprendido entre marzo y abril de 2008; tuvieron 

en cuenta pacientes mayores de 18 años, que no habían estado hospitalizados en el último mes. 

137 pacientes con infección por VIH, de los cuales 82,5% fueron hombres y 17,5% mujeres, 

con edades entre 19 y 65 años (edad promedio 39,7± 9,64 años), el índice de masa corporal 

(IMq fue en promedio 23,8 ± 3,13 kg/m2 y 78,4% recibían terapia antirretroviraJ. Existe una 

alta prevalencia de trastornos lipídicos en los pacientes con síndrome metabólico. De los 

pacientes que cumplen criterios de la IDF, 96,5% tiene triglicéridos > 150 mg/dl, 69% tiene 

colesterol HDL; así mismo, de los pacientes que cumplen criterios de A TPIII, 95% tiene 

triglicéridos > 150 mg/dl y 81% tiene colesterol HDL, de acuerdo con los cáterios 

preestablecidos39
• 

López, et. al. (2009), realizaron un estudio en un grupo de 38 niños positivos para VIH 

mayores de un mes y menores de 16 años que recibieron terapia HAART en la Clínica VIH 

durante un periodo de dos años Gunio de 2003 a junio de 2005). En 59,5% de los niños se 

clasificaron con dislipidemia. Al comparado con la población de referencia, el grupo positivo 

para VIH presentó una prevalencia mayor de hipertrigliceridemia y HDLc (highdensity 

lipoprotein) anormalmente bajo. Tomando en cuenta la variación por edad, los valores de 

colesterol total y LDLc Qowdensity lipoprotein), mostraron un aumento en el grupo que 

recibía inhibidores de proteasa (IP) contra el que no. La diferencia del puntaje Z de BMD 

(bone mineral density) entre los grupos fue de 0,56 (IC95%: 0,1- 1,0), teniendo un menor 

puntaje Z el grupo positivo para VIH. El puntaje Z de la densidad de masa ósea mostró un 

declive con el tiempo de exposición, que no fue evidente en el grupo control. Encontraron 

alteraciones en los lípidos similares a las descritas en el adulto seropositivo. En el grupo con IP 

se encontraron alteraciones del colesterol que cambiaban según la edad. Se encontró una 

pérdida de la densidad ósea, progresiva con el tiempo de e.~osición e independiente de la 

edad. Consideramos que esta relación podría ser de origen mu\tifactorial, incluyendo los 

efectos de la infección y del tratamiento 40. 
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Rafael da Silva, EF. et. al. (2009), realizaron un estudio a 319 pacientes con SIDA 

evaluados, 243 estaban bajo tratamiento con HAART (Grupo 1), y 76 eran vírgenes de 

tratamiento con HAART (Grupo 2). El promedio de edad era de 39,5 años y el 60,9% de los 

pacientes eran del sexo masculino. Los principales factores de riesgo cardiovascular de los 

pacientes eran el fumo (27%), la hipertensión (18%), histórico familiar de aterosclerosis (40%) 

y diabetes mellitus (4%). En comparación con el Grupo 2, el Grupo 1 presentaba valores 

promedios más altos de colesterol total (205 vs. 180 mg/dL [p < 0,001], HDL-c (51 vs. 43 

mg/dL [p < 0,001]), triglicéridos 219 vs. 164 mg/dL [p = 0,004]) y glucosa (101 vs. 93 mg/dL 

[p < 0,001) respectivamente. Ninguna diferencia significante se observó entre los grupos con 

relación a los niveles de LDL-c (p = 0,073)41
• 

Andrade, MA. et al. (2010), publicaron un estudio realizado entre setiembre y diciembre del 

2007 con pacientes del programa regional VIH/SIDA de Mérida, Venezuela. El objeto de 

estudio fue determinar las alteraciones lipídicas y su relación con el tratamiento antirretrovira.L 

Participaron un total de 136 pacientes VIH y se encontró que el 58% de pacientes que recibían 

tratamiento antirretroviral tuvieron el colesterol elevado con el 75% de elevación de 

triglicéridos, y esta elevación fue más en el grupo que utilizo inhibidores de la proteasa (IP), la 

prevalencia de dislipidemia en estos pacientes es alta, especialmente en los pacientes que 

utilizan inhibidores de la proteasa, con un aumento de colesterol total y del lipoproteina de 

baja densidad (LDL) y una disminución del lipoproteína de alta densidad (HDL) lo cual podría 

aumentar el riesgo cardiovascular en estos pacientes•2
• 

Elías-Calles, .et. aL (2010), publicaron un estudio de revisión temática de Dislipidemia y 

virus de inmunodeficiencia adquirida/sida describiendo que La TARGA está asociada a una 

marcada elevación de las VLDL, Tg, del CT, disminución de las HDL-c, aumento de la 

apolipoproteina (apo) B-100, apo E y de la apo C lll y fallo en la tolerancia a la glucosa debido 

a insulinorresistencia.1-8. La dislipoproteinemia (DLP) asociada a Vll-I/sida es multifactorial y 

constituye un factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones macrovasculares (infarto de 

miocardio [IMA], enfermedad cerebrovascular (ECV] y claudicación intermitente) que afectan 

la calidad de vida.1-8 La atención de la DLP es compleja tanto por la infección como por su 

tratamiento específico. En la actualidad se describen seis tipos de agentes antirretrovirales en 
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dependencia del bloqueo del ciclo replicativo. Los inhibidores se dividen en: inhibidores de 

transcriptisa reversa de nucleósidos (ITRN), inhibidores de transcriptasa reversa no 

nucleósidos (ITNNR), de la proteasa (IP), de la integrasa (II), de fusión (IF) y antigonistas de 

receptor de quemoquinas (ARQ). De ellos, los más estudiados son los tres primeros.-0 

Angulo V, .et al. (2010) realizaron un estudio descriptivo, de corte transversal, prospectivo y 

observacional. La población de estudio estuvo constituida por niños con infección por VIH 

atendidos entre Junio y Septiembre del 2007 en consultorio externo del Servicio de 

Infectología del Instituto Nacional de Salud del Niño, que se encontraban recibiendo 

tratamiento antirretroviral de gran actividad (f ARGA), con edades comprendidas entre 6 

meses y 16 años y que acudieron a control en Diciembre del 2007 y Enero del 2008. La 

prevalencia de dislipidemia y lipodistrofia en niños con infección VIH del Instituto Nacional 

de Salud del Niño que reciben TARGA fue de 52.63%. La dislipidemia fue más frecuente en 

los niños de sexo masculino y la lipodistrofia fue más frecuente en niños con carga viral 

detectable 44
• 

VIl.2. Bases Teóricas: 

VIl.2.1.- VIH/SIDA: 

1. Historia: 

El descubrimiento de oncorretrovirus a partir de 1980 impulso una línea nueva 

de investigación en biomedicina. En 1983 el grupo de L. Montagnier, en el 

Instituto Pasteur de Paris, aisló un nuevo retrovirus del ganglio de un enfermo 

con Linfadenopatia persistente generalizada, al que denominaron virus asociado 

a la linfudenopatia•s. Un año más tarde Gallo comunico el descubrimiento de 

otro retrovirus supuestamente aislado por ellos, al que se llamó (Virus Humano 

T Linfotrópico) ITTLV-lll para distinguirlo de los dos anteriormente aislado 

por su grupo46
• Posteriormente, el análisis de secuencia en distintos clones 

demostró que Virus Asociado a la Linfadenopatia (LA V) y HTL-Vlll eran en 

realidad el mismo virus, por lo que ambos nombres fueron abandonados y se 

acordó internacionalmente una nueva denominación, la de virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH) para el agente causal del SIDA. El VIH no 

era un oncorretrovirus, su morfología y antigenicidad eran distintas a las de los 
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HTL V, la seruencia de su genoma resultaba muy diferente a la de los J..ITL V-1 

y 2, y la variabilidad genética entre distintos aislados de VIH resultaba mucho 

mayor que de los virus de la leucemia de células T. La autoáa del 

descubrimiento del VlH como agente etiológico del SIDA ha sido un tema 

muy polémico durante 25 años, manteniendo enfrentados a los grupos 

encabezados por Mont2gnier y Gallo en distintos foros intemacionaJes•1
·
49

_ En 

2008, ruando parte de la comunidad científica parecía haber asumido que se 

debeáa considerar a ambos como "codescubridores" del virus del SIDA, el 

tema se ha clarificado definitivamente con la concesión del premio Nobel de 

Medicina 2008 "por el descubrimiento del virus de la inmunodeficiencia 

humana" a Franc;oise barre-Sinoussi y Luc Montagniec5°, primera y últimos 

firmantes del articulo original publicado en 1983. En 1986 el grupo de F. 

Clavel, también del Instituto Pasteur, describió una nueva especie de VIH en 

enfermos de SIDA originarios de África occidental, que paso a denominarse 

VIH-2 al asignarse el numeral 1 al anterior51
• Tanto la prevalencia como la 

virulencia 0¡, por, la velocidad de progresión a SIDA) son menores en las 

infecciones producidas por VIH-2 que en las causadas por VIH-152
• 

Sida en el Pení: 

Bisso A. (1998). Desde1993 el SIDA en el Pení ha tenido un dramático 

ascenso hasta la fecha, con un acumulado de 8,071 casos de SIDA a noviembre 

de 1998. Cifra que dist2 laigamente de la realidad porque hay sub notificación y 

el sistema de registros no funciona adecuadamente, de modo que es probable 

que el número real de casos sea 3 a 5 mayor que el virtualmente registrado. 

Siruación que aparece con mayor magnitud en las regiones de provincia y en las 

zonas marginales de la gran Lima. Inicialmente los casos de SIDA en el Perú, 

correspondieron a varones homose."'Cuales que adquirieron la infección en el 

extranjero, pero posteriormente aparecieron casos "nativos" entre los 

homose.wales locales y hacia 1990 estos correspondían a más de 90% del total 

de infecciones; sin embargo, a partir de 1985 la curva de transmisión 

heterosexual se empezó a elevar, alcanzando un mi-cimo nivel de 30% del total 
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de casos notificados, en 1986, para luego disminuir hasta un 18% en 1991. A 

partir de 1993 a la fecha, los casos heterosexuaJes, han ido en franco ascenso, 

llegando a superar a los casos homosexuales. Desde 1986, la fecha la 

transmisión homosexual ha tenido un dramático descenso, en tanto que la 

transmisión entre pacientes bisexuales ha facilitado la transmisión heterosexual 

y la aparición de pacientes mujeres dentro de la populación infectada, y por 

tanto mayor riesgo de transmisión vertical, con el consiguiente aumento de 

niños infectados. 

Cueto, M. (2002). El primer caso de Sida en el Perú fue diagnosticado en 

1983 por Raúl Patrucco, profesor e investigador de la Universidad Peruana 

Cayetano Heredia. Se trataba de un paciente homosexual de Lima que había 

vivido en Nueva Yock de donde regreso en 1982. El investigador de Cayetano 

Heredia se refirió a esta persona en los trabajos que publico a partir de 1985. 

2. Definición: 

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) pertenece a la familia 

Retroviridae, género Lentivirinae. El genoma de los retrovirus consta de dos 

copias idénticas de ARN de cadena simple y está compuesto por tres genes 

principales, denominados gag, poi y env, los cuales codifican las proteínas del 

core, la envoltura y las enzimas. La organización de los genomas es siempre la 

misma, 5' gag-pol-env-3 ', y, según el retrovirus, hay genes accesorios que se 

sobreponen a los genes principales SJ_ En genera~ los retrovirus se componen 

de: una envoltura formada por una glucoproteínas de superficie y una proteína 

transmembrana; una cápside viral o core que incluye las proteínas de la matriz, 

cápside y nucleocápside; enzimas como la transcriptasa reversa, la proteasa y la 

integrasa, las cuales son muy importantes para la replicación del virus, y otras 

proteínas no esencialesS). La gran variabilidad del VIH y su capacidad de 

mutación y recombinación han llevado a la identificación de varios grupos y 

serotipos. El grupo M del VIH 1 se divide en subtipos de la A la K; también, 

se han descrito el grupo O y el grupo N. Los virus del grupo M son los 
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responsables de la pandemia y se encuentran en todo el mundo, mientras que 

los del grupo O están restringidos a ciertas áreas geográficas y son poco 

frecuentes. El grupo N se ha identificado en pocos individuos. Del VIH 2 se 

han identificado 5 subtipos, de la A a la E, y más recientemente, el F y el G 53
· 

3. Etiología: 

3.1.Etapas tempranas de la infección: 

En la transmisión por vía sexual las primeras células diana del virus son las 

células dendóticas y de Langerhans, situadas en la submucosa y los linfocitos 

circundantes. Debido a la presencia de DC-SIGN, los fenómenos de 

presentacaon antigénica y activación linfocitaria este microambiente es 

especialmente favorable a la infección de los linfocitos CD4. Una vez que se 

produce esta infección de la "primera estación" submucosa, la diseminación 

viral es inmediata y explosiva. La migración de células presentadoras y 

linfocitos infectados, primero a ganglios regionales y posteriormente a órganos 

linfoides distantes, hace que el virus se diserrúne a todos los órganos linfoides 

en una semanas-i. En este momento el número de linfocitos infectados es 

similar al observado en la fase crónica de la infección. 

3.2.Fase crónica de la infección: 

Los órganos linfoides representan el gran reservorio donde se producen los 

fenómenos de infección y propagación del VIH. En el estudio de los ganglios 

linfáticos se observa una enonne cantidad de viriones extracelulares que se 

disponen esencialmente en los espacios interdigitantes de las células dendríticas, 

en estrecho contacto con linfocitos55.Esta acumulación · de viriones en 

membrana se debe a la interacción con la lectina DC-SIGN que potencia la 

infectividad del VIH. Por otra parte, el VIH se detecta a nivel intracelular en 

los linfocitos CD4 pero sólo en una proporción muy baja de los linfocitos 

infectados (inferior al 1 %) el VIH replica activamente mientras que la mayoría 

de linfocitos alberga un genoma proviral latente. La población de linfocitos 

CD4 activados sería la responsable de la ingente producción de viriones 

observada en e.l paciente infectado y representaría la población destruida por 
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efecto citopático directo que tend,áa una semivida inferior a 24 h56
• La progenie 

viral producida infectaría a su vez linfocitos activados, especialmente aquellos 

que se encuentran en rase de división para "regenerar" los linfocitos destruidos 

o los linfocitos CD4 específicos del VIH que al reconocer los antígenos virales 

se activan, lo que les hace más susceptibles a la infección viral57
• La población 

latente represent1óa el reservorio de la infección viral en los linfocitos CD4 y 

sería inaccesible a la respuesta inmunitaria al no expresar productos virales en 

su membrana. 

3.3.Estadio de sida: 
A medida que la infección progresa, la destrucción del sistema inmunitario 

tiene como consecuencia un aumento en la replicación viral. Esta replicación 

acderada permite una mayor generación de mutantes, con lo cual aumenta la 

posibilidad de evasión viral y la generación de variantes más citopático. La 

elevación de la carga viral y el rápido descenso en la cifra de linfocitos CD4 son 

los marcadores de una replicación del virus en ausencia de mecanismos de 

control inmunológico. 

4. Respuesta inmunitaria frente a la infección por el VIH: 

4.1.Respuesta humoral: 
La infección por el VIH induce una intensa respuesta de anticuecpos frente a 

prácticamente todas las proteínas reguladoras y estructurales del VlHsa Algunos 

de estos anticuerpos, especialmente los dirigidos frente a gp41 y frente a los 

dominios variable 3 (Y3) y de interacción con CD4 de la proteína gp 120, tienen 

capacidad neutralizante in vitro59 y en experimentos de inmunoterapia adoptiva 

in vivo60• Sin embargo, la producción de anticuerpos con capacidad 

neutraüzante es escasa y muy rápidamente se observa un escape viral a los 

rnismos61
• Esto probablemente se debe a que las partes expuestas y más 

inrnunógenas de la proteína gp 160 en su forma "compacta" son regiones 

altamente variables que inducen la síntesis de anticuecpos frente a los que el 

escape viral es sencillo mediante la mutación de los epítopos reconocidos. Por 

d contrario, los epítopos de interacción con el receptor que están mucho más 

29 



conservados y que serían capaces de inducir anticuerpos neutralizantes de 

amplio espectro sólo se exponen cuando la proteína se despliega por la unión a 

CD4 (epícopos inducidos por la unión a CD4)62,6.1. Por otra parte, en los 

modelos de inmunización desarrollados hasta el momento no se obtiene de una 

fonna consistente niveles elevados de anticuerpos neutralizantes ni su presencia 

se asocia de forma sistemática con protección64
• Estos datos hacen que algunos 

investigadores planteen dudas sobre el papel de la respuesta humoral en el 

control de la infección por el VIH65
• 

4.2.Respuesta celular: 

En la infección por el VIH se produce una respuesta celular antiviral en 

distintas poblaciones: linfocitos CD4 colaboradores, linfocitos CDS citotóxicos 

(C1L) y células de estirpe natural killer (N K). Sin embargo, la mayoría de los 

trabajos coinciden en que la respuesta CD4 y CD8 representa probablemente el 

mecanismo más importante de protección frente al Vll-I66
• El estudio de la 

respuesta citotóxica in vitro (CTL) ha demostrado que en los pacientes 

seropositivos existe una expansión clonal de linfocitos CDS con actividad 

citotóxica. Esta respuesta celular es particulacmente intensa en pacientes en 

estadio de primoinfección y su intensidad correlaciona con el control de la 

replicación viral67
• También se ha descrito una intensa respuesta CD4 y CDS 

anti-VIH en algunos pacientes en el contexto de la reconstitución inmunitaria 

obtenida tras el tratamiento antirretroviral, especialmente en aquellos con una 

buena situación inmunológica antes de iniciar el tratamiento, así como en 

pacientes con interru_pciones estructuradas de tra~ento que controlan de 

forma espontánea la replicación vira.1'611
• Aunque la respuesta celular CDS es 

especialmente intensa frente a proteínas del core, se han descrito clones frente 

a distintos epítopos de la proteína de la enwelta, la transcriptasa inversa, así 

como frente a proteínas reguladoras. Desde el punto de vista cualitativo esta 

respuesta es completa en un doble sentido: se reconocen múltiples epítopos de 

las distintas proteínas estudiadas y el estudio del repertorio de receptores 

antigénicos de linfocitos T revela que se utiliza un amplio espectro de 

reordenamientos. Sin embargo, en pacientes infectados estables que presentan 
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un deterioro en su evolución se ha observado un escape viral en relación con la 

generación de variantes virales incapaces de ser reconocidas por el repertorio 

linfocitario T previamente establecido69
• La respuesta celular específica no se 

limita a los linfocitos CDS sino que se ha demostrado que una respuesta CD4 

específica es importante no sólo para la puesta en marcha de una respuesta 

inmunitaria eficaz frente al VIH sino por su propia actividad antivira170
• 

Experimentalmente los datos más concluyentes sobre el papel de la respuesta 

celular en el control de la replicación viral vienen de trabajos en los que la 

depleción de linfocitos CDS en macacos infectados con virus de la 

inmunodeficiencia de simios (SIV) origina un gran aumento de la viremia y 

acelera la evolución a sida del animal infectado" 

4.3.Mediadores solubles: 

Existen numerosos factores solubles que son activos frente a la infección por el 

VlH como las proteínas del complemento y los interferones. Aunque 

probablemente estos mecanismos representen una barrera frente a la infección 

por el VIH son insuficientes para controlar la infección. Más importantes son 

probablemente otros factores como las quimiocinas, defensinas y citocinas. 

Desde hace años se sabe que los linfocitos CD8 de pacientes seropositivos 

inhiben la replicación del VIH y que esta actividad supresora corresponde a 

factores solubles presentes en el sobrenadante generado a partir de linfocitos 

CDS activados. La descripción de que receptores frente a quimiocinas son a su 

vez correceptores frente a distintas cepas del VIH ha permitido caracterizar que 

esta actividad supresora corresponde principalmente a CC y CXC quimiocinas 

como RANTES, MIP-1_, MIP-1_ y SDF-1/CXCL1272
• Especialmente 

importante es el papel de SDF 1/CXCL12 en el bloqueo de la infección por las 

vaciantes X4 del VlH. Las células de los epitelios vaginal, endocervical y rectal, 

así como las células dendríticas producen grandes cantidades de esta 

quimiocina que acruaóa bloqueando la propagación de variantes de tipo X41
l . 

Sin embargo, no todos los autores atribuyen esta actividad supresora a 

quimiocinas y postulan la existencia de otros factores supresores denominados 

genéricamente CAF (Factores producidos por linfocitos citotóxicos activados). 
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Algunos de estos factores han sido identificados como alfa defensinas, una 

familia de proteínas producidas preferentemente por células polinucleares pero 

también por linfocitos T ruyo mecanismo de acción no ha sido completamente 

caracterizado hasta este momento74
• 

5. Bpidemiologia: 

La infección por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) es un problema 

importante de salud pública y compromete a hombres y mujeres por igual, 

siendo éstos cada vez más jóvenes1
• La Organización Mundial de la Salud 

(OMS) según estimaciones hay más de 33.4 millones de personas infecradas en 

todo el mundo, se han producido 2.7 millones de nuevos casos de infección 

por el VIH y habían provocado 1.8 millones de muertes directas en el 2009l. 

En el Perú, el Ministerio de Salud (lv[INSA) a través de la Oficina de 

Epidemiologia ha notificado oficialmente 29,197 casos de SIDA, 47,186 casos 

de VIH acumulados hasta Junio del20123
• Siendo la región Loreto la tercera 

zona con mayor incidencia en el Perú y específicamente la ciudad de Iquitos 

con 1214 casos de VIH/SIDA es la que presenta mayor número en la 

región3
• 

6. Clínica: 
Tabla Nº 01. Clasificación inmunológica propuesta por la OMS para la 

infección por el VIH. 
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Categorías Clínicas 

Cate2oría semín Asintomático, Sintomático, pero Condiciones 

infección primaria no en condición indicadoras de 

Células T CD4 (ruruda) o LPG AoC SIDA 
-

A B e 
1. ?: 500 cel / mm3 Al Bl Cl 

2. 350 - 499 cel/mm3 A2 B2 C2 
3. < 350 CD4 cel/ mm3 

A3 B3 C3 
conteo de linfocitos . . 

Organización Panamericana de la Salud "De601c1ón de la OMS de caso de infección por el 
VlH a efectos de vigilancia y revisión de la estadificación clínica y de la clasificación 
inmunológica de la enfeonedad relacionada con el VIH en adultos y niños". Washington, D.C.: 
OPS, l.0 2009 

7. Diagnóstico del VIH por laboratorio: 

Las pruebas de laboratorio para el diagnóstico de la infección por el VIH están 

indicadas en adolescentes y adultos entre 13 y 64 años, que tienen o han tenido 

relaciones sexuales sin protección con pareja no estable, personas con 

antecedentes de infecciones de transmisión se.wal, antecedente de tatuaje o 

piercing con instrumentos potencialmente contaminados, usuarios de drogas 

intravenosas, contactos de un caso positivo, solicitud voluntaria de la prueba, o 

pacientes de otras edades con claros factores de riesgo 7
S.

76
· Debe ofrecerse a la 

mujer embarazada, como parte de su control prenatal Las pruebas están 

igualmente indicadas en el niño hijo de una madre positiva, teniendo en cuenta 

ta selección de la prueba, según la edad, y en los padres cuando se detecta 

primero el niño77
• A muchas personas infectadas asintomáticas, la prueba 

diagnóstica de VIH les da no sólo la posibilidad de una mayor supervivencia 

sino que contribuye a que no disemine la infección a otros 78
• 

7 .1.Pruebas para detección de anticuerpos: 

La producción de antiruerpos contra el VIH ocurre después de un periodo 

inicial de intensa replicación viral, con altos niveles de ARN y antígeno P24; se 
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asume que, como en todas las infecciones virales, primero aparece la 

inmunoglobulina M y luego la G 19
• Las pruebas para detección de anticuerpos 

contra el VIH se dividen en: pruebas de tamizaje o presuntivas, las cuales 

poseen una alta sensibilidad y buena especificidad, y las pruebas confirmatorias, 

cuya caracteristica es la alta especificidad. Las pruebas para la detección de 

anticuerpos pueden clasificarse de la siguiente manera, según su generación: 

pruebas de primera generación, que usan lisados virales como antígeno y que se 

acompañan de alta frecuencia de falsos positivos; pruebas de segunda 

generación, que usan proteínas recombinantes del VlH, péptidos sintéticos o 

ambos como antígenos; pruebas de tercera generación, que usan 

péptido/proteína recombinantes; y pruebas de cuarta generación, que se basan 

en la detección simultánea de anticuerpos y complejos inmunes antígeno 

P24/anticuerpo y tienen una alta sensibilidad y especificidad ao,ai . El tiempo de 

positividad para las pruebas de anticuerpos de tercera generación es de 20,3 

días (IC95%, 8 - 32,5); Las pruebas de cuarta generación disminuyen el tiempo 

de detección en 3 a 5 días. Con las pruebas de tercera y cuarta generación, el 

50% de los infectados pueden detectarse en las primeras tres semanas de la 

infección, un 45% de los restantes en los primeros dos meses y el otro 5% en 

seis meses o más. La muestra que se utiliza para la detección de anticuerpos es 

de suero o plasma, aunque se dispone de pruebas que utilizan hisopado de 

mucosa gingival o bucal (saliva), orina o secreciones vaginales. 

► Pruebas rápidas para detección de anticuerpos: 

Existen otros formatos para la detección de anticuerpos, los cuales emplean e1 

flujo lateral o capilar de la muestra a través de un soporte sólido para permitir la 

ínteracción con un antígeno incorporado y utilizan la unión indirecta, el 

antígeno de captura, la aglutinación, la cromatografia o tipo "sándwich"; 

incluye controles para identificar la reactividad inespecifica. La muestra 

usualmente es sangre total, no se requiere equipo para su lectura y se puede 

conservar a temperatura ambiente. Son muy útiles en situaciones de 

emergencia, como al momento del parto o en accidentes de riesgo biológico. 

Debe tenerse en cuenta que son pruebas de tamizaje y que tienen las mismas 
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limitaciones de período de ventana y que toda prueba reactiva debe 

confirmarse, máxime que su resultado es de tipo rualitativo. 

► Pruebas de aglutinación de parúculas para detección de anticuerpos: 

Son pruebas que se basan en la unión de los anticuerpos del VlH presentes en 

el suero del paciente, con pequeñas partículas que contienen antígeno del virus 

en la superficie, bajo el principio tipo sándwich de las pruebas de tercera 

generación. Estas pruebas tienen una alta sensibilidad y, relativamente, buena 

especificidad, por lo que son muy útiles como pruebas de tamizaje en áreas de 

limitados recursos, ya que son rápidas, simples y no requieren equipos79
• 

7.2.Pruebas serológicas para detección de antígenos: 

En la infección temprana existe un corto periodo en el que hay presencia del 

antígeno p24 del VIH-1 en ausencia de anticuetpos contra el mismo. Este 

antígeno puede detectarse por técnicas de ELISA. Algunos métodos 

incorporan un ajuste al pH o tratamiento con calor para separar los complejos 

p24-anti p24 y, así, mejorar la sensibilidad de la prueba. La positividad de la 

prueba de antígeno p24 se detecta en un tiempo estimado de 26,4 días (IC95%, 

12,6 - 38,7)"'. La prueba de detección de antígeno tiene tres limitantes: en 

primer lugar, la presencia de anticuerpos puede llevar a la detección de niveles 

bajos o a falsos negativos; la otra situación es la presencia de inmunoglobulina 

específica, anticuerpos similares al factor reumatoide, los cuales pueden hacer 

un puente entre el antígeno de captura y los trazadores, y causar detección en 

demasía o falsos positivos; el tercer problema es la baja sensibilidad de la 

prueba. 

7.3.Pruebas confirmatorias para la infección por el VIH: 

Como su nombre lo indica, estas pruebas están orientadas a confirmar la 

presencia de la infección por el VIH en un paciente con una prueba presuntiva 

doblemente reactiva, por lo que tienen una alta especificidad. Se basan en la 

detección de anticuerpos contra el virus o sus componentes. 

► Western blot: 

El Western blot es la técnica más ampliamente utilizada y consiste en que las 

proteínas constitutivas del virus se separan por electroforesis y, luego, se 
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transfieren a un papel de nitrocelulosa'. Estas proteínas fijadas son expuestas al 

suero del paciente, en el cual los anticuerpos específicos se unen a las proteínas 

presentes dando un patrón de bandas, cuya interpretación depende del criterio 

que se adopte en el laboratorio de acuerdo con lo definido por organismos 

internacionales. El resultado de la prueba de Western blot se informa como 

negativo cuando hay ausencia total de bandas; como indeterminado, cuando no 

cumple los criterios definidos y no es negativo, y positivo cuando cumple los 

criterios, de acuerdo con el que se haya adoptado. El resultado indeterminado 

puede deberse a un período inicial de seroconversión o a un falso positivo, 

sobre todo cuando se trata de una sola banda, usualmente la p24. Este tipo de 

hallazgo puede estar en relación con lupus eritematoso sistémico, tiroiditis de 

Hashimoto, linfoma no Hodgkin, histiocitos, muestra con elevada bilirrubina, 

hemólisis, factor reumatoide, gammapatía policlonal, hemodiálisis, anticuerpos 

HLA y otras enfermedades infecciosas, incluso la infección por HTLV-1. Los 

antígenos clase II expresados en células H9 usadas para la propagación del VIH 

pueden ser igualmente causa de un \Vestem blot indeterminado 79
• Una prueba 

de Western blot para VIH 1 sugestiva de infección por el VIH 2, debe ser 

confirmarse por un Western blot específico para VIH 2 o por pruebas que 

involucren proteínas recombinantes específicas. En algunos casos es necesario 

hacer PCR para ambos virus. 

► Inmunofluorescencia: 

La inmunofluorescencia indirecta se ha utilizado ampliamente como prueba 

confirmatoria para la infección por el VIH-1 y lo siguen haciendo laboratoáos 

con amplia experiencia con la prueba. Su desempeño es bueno pero requiere de 

personal debidamente entrenado para su lectura y de microscopio de 

fluorescencia 
79

• 
82 

7.4.Pmebas para detección de ácidos nucleicos: 

Las técnicas de detección de ácidos nucleicos se utilizan para diagnóstico sólo 

en el caso de niños menores de 18 meses. En algunos casos se han utilizado 
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para aclarar resultados indeteaninados por los otros métodos. Su principal uso 

está en el seguimiento de la infección y el de la terapia 78
• Existen diferentes 

pruebas para detectar el ácido ribonucleico (ARN) del virus, tales como la 

amplificación por reacción en cadena de la polimerasa (PCR), la amplificación 

basada en la secuencia de ácido nucleico (NASBA). ahora disponible en tiempo 

real, y el ADN ramificado (bDNA). La prueba de PCR para ADN proviral se 

hace positiva 26,4 días (IC95%, 12,6 - 38,7) después de la infección. La PCR 

para ARN en plasma es positiva en promedio a los 31 días 80
• 

VJI.2.2.- TRATAMIENTO ANTIRRETROVJRAL (TARGA): 

Para diseñar técnicas de control del VlH, se debió ante todo comprender el 

ciclo del VIH dentro del organismo humano. El virus del sida se reproduce a 

merced de células del sistema inmunológico, en especial uno de los tipos de 

Linfocitos llamados CD4, verdaderos organizadores de la defensa del 

organismo contra el ataque de enfermedades. EUos son el blanco de ataque del 

VIH, que los destruye para poder reproducirse. Para ello. necesita ingresar a un 

linfocito y ligarse a esa célula, para lo ruaJ usa unos receptores ubicados en el 

exterior de la misma. Estamos hablando de un retrovirus, es decir que su 

información genética se almacena en una cadena simple de RNA. Para 

reproducirse (replicarse) debe usar la información genética del CD4 y completar 

la propia en una doble cadena (DNA). En este intercambio genético interviene 

una enzima llamada Transcriptasa reversa. En este punto del proceso actúa uno 

de los grupos de drogas conocidas para evitar la replicación viral: los 

Inhibidores de la Transcriptasa reversa. Una vez que el virus ha conseguido la 

información genética que necesitaba, se produce el siguiente paso de la 

reproducción: el ensamblaje de nuevas partículas virales, su liberación al 

torrente sanguíneo y posterior infección de otros CD4. En este tramo 

interviene otra sustancia, la Proreasa, dando lugar a otra de las fumilias de 

antirretrovirales: los Inhibidores de la Pcoteasa &l,'4 Al combinar dos, tres o más 

drogas, se intenta intervenir en todos los puntos posibles del proceso de 

replicación viral. Así, la cantidad de virus que circula por la sangre de una 
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persona portadora (medida como "caiga víraJ") puede ir descendiendo por fa)ta 

de replicación del virus. Lo ideal es que esta carga vira] descienda a niveles 

tan bajos que no sean detectados por los análisis de laboratorio. Nuevas 

investigaciones han demostrado la eficacia de otras drogas anrirretrovirales que 

tratan de impedir la replicación del VIH en otros puntos del proceso de 

reproducción como los inhibidores de integrasa y los lnhibidores de la Fusión, 

que actúan antes de que el CD4fuese infectado, impidiendo la unión del VIH a 

través de los receptores de la célula as .aa_ 

1. Clases farmacológicas de antirretrovirales: 

► Inhibidores de la transcriptasa reversa análogos nucleósidos (ITRAN) 

• Zidovudina (ZVD) o AZT (Azidotimidina) 

• Didanosina (ddl) 

• Lamivudina (3Tq 

• Estavudina (d41) 

• ZaJcitabina (ddq 

• Abacavir (ABC) 

• Emtricitabina (FTq 

► Inhibidores de la transcriptasa reversa no nucleósidos (ITRNN) 

• Efavirenz (EFV) 

• Nevírapina (NVP) 

• Delavirdina (DL V) 

► Inhibidores de Proteasa (IP) 

• Indinavir (IDV) 

• Ritonavir (R1V) 

• Lopinavir/ritonavír (LPV /r) 

• Nelfinavir (NFV) 

• Saquinavir (SQV) 

• Amprenavír (APV) 

• A tazanavir (A TV) 

Inhibidores nucleótidos de la transcriptasa reversa 
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• Fumarato de disoproxilo de tenofovir (IDf◄) 

2. Objetivos del tratamiento antirretroviral: 

• Maximizar y mantener la supresión de la replicación viral (monitoreo de la 

Carga ViraQ. 

• Restaurar y/ o preservar la función inmunológica. 

•Reducirla morbilidad y mortalidad relacionada con la infección del VIH. 

• Mejorar la calidad de vida de los pacientes con VIH. 

• Limitar la posibilidad de la resistencia viral para mantener las opciones de 

tratamiento en el futuro. 

Vll.2.3.- COMPLICACIONES METABÓLICAS: DISLIPIDEMIAS: 

1. Efectos de la infección por YIH sobre los niveles plasmáticos lipídicos: 

Esta se caracteriza por el incremento de los Triglicéridos (fg) y la disrrúnución 

de las lipoproteínas de Baja Densidad-colesterol (LDL)-c, Lipoproteínas de 

Alta Densidad-Colesterol (HDL-c) y Colesterol (CT).ª°'91 Estudios demuestran 

la existencia de una asociación entre los cambios lipídicos y la respuesta 

inflamatoria, en correspondencia con los niveles de Tg y el ex i.nterferon.92
-
94 La 

infección por el VIH causa una disfunción en el metabolismo lipídico mediado 

por citocinas (factor de necrosis tumoral alfa TFN-alfa, i.nterleuquina-1). Los 

niveles de interferon alfa (INF-alfa) se elevan particularmente en las últimas 

fases de la enfermedad, y se presentan con una frecuencia más alta infecciones 

oportunistas agudas95
, asocian la hipertrigliceridemia y la disrrúnución de HDL

c. Otros estudios reportan niveles bajos de LDL-c, ácidos grasos (AG) y 

elevación de los metabolitos del ácido araquidonico.96 

El aumento de la sintesis hepática de Tg, la disminución de su catabolismo 

periférico por disminución de la actividad de la lipoproteinlipasa (LPL) y el 

aumento del TNF-alfa origina htpertrigliceridemia de intensidad variable, útil 

para el pronóstico del sida. Las citoci.nas afectan la reesterificacion de los AG 

que se movilizan desde la periferia y junto con el glicerol forman Tg a nivel 

hepático. Este proceso acompañado de la lipogenesis hepática "de now", 
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constituye un estímulo para la formación y secreción de Lipoproteínas de Muy 

Baja Densidad-colesterol (VLDL).96 

2. Efectos de la terapia antirreuoviral en los lípidos¡ 

La dislipidemia en personas VIH/sida depende de la supresión viral, de la 

respuesta al agente antirretroviral especifico que se relaciona con la 

susceptibilidad genética 97
•
100 y de otros factores entre los cuales-se encuentra el 

empleo de medicamentos, el peso y el estilo de vida.1º1
·
10

• Los niveles de CT, de 

Tg y de LDL-c se relacionan con la incidencia de cardiopatía isquémica. La 

presencia de sindrome metabólico se asocia a una mayor morbilidad y 

mortalidad coronaria en estos pacientes. 

La aparición de eventos vasculares aterotromboricos en pacientes jóvenes que 

recibían la TARGA (que incluían IP), hizo sospechar por primera vez en 1998 

que esta terapia inducia un perfil metabólico adverso para el endotelio 

vascular.105 La infección adicional por Chla11[Ydia p11e11mo11iae es otro factor de 

riesgo de deterioro endotelial.106 

Los IP, ITRNNs y los ITRNs causan dislipidemia. Los IP producen elevación 

hepática del HDL-c y de la apo B. Los I1Tu.'1Ns aumentan la síntesis hepática 

de apo Al y los ITRNs provocan toxicidad m.itocondcial de forma indirecta. 

3. Metabolismo lipídico: 

Las alteraciones del metabolismo lipídico vaáan en dependencia del tipo de 

tratamiento, en particular con el empleo de los Inhibidores de Proteínas (IP).107 

Los IP inhiben las proteínas transportadoras de los elementos reguladores de 

esteroles (SERBP) y la degradación de las apo B. Al actuar sinérgicamente, 

promueven la síntesis y secreción de estas lipoproteínas a nivel hepático. Otro 

mecanismo que explica la dislipidem.ia es la reducción de la degradación de apo 

CIII y la actividad de la lipasa hepatica. un 

Estas alteraciones se caracterizan por: 
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► Disminución del HDL-colesterol entre 25 y 35 mg/dL desde el inicio de la 

infección en pacientes asintomáticos. Con la progresión de la enfermedad los 

niveles continúan decreciendo hasta alcanzar menos de 50 % del valor basal. 

► Elevación de los niveles de Tg. 

► Incremento de la VLDL, apoB-100 y de los quilomicrones debido a la 

, disminución de la aclaración plasmática de Tg y a la disminución de la actividad 

de la LPL. 

► Aumento del CT por la disminución de la actividad de la lipasa hepática. 

► Disminución de los niveles de LDL-c en etapas tempranas de la infección en 

respuesta al tratamiento, y LDL pequeña y densa, similar a lo descrito en el 

síndrome metabólico. 107 

VII.3. Definición de términos básicos: 
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• 

• 

VIH: Virus de la inmunodeficiencia Humana, tipo de retrovirus causante del 

SIDA. Los retrovirus producen la enzima transcriptasa inversa, que permite la 

trascripción del genoma viral en eJ ADN de las células huésped. El VIH infecta a 

los linfocitos T colaboradores del sistema inmune y da lugar a una infección con un 

largo periodo de incubación con un promedio de diez años . 

SIDA: Síndrome de inmunodeficiencia adquirida. Es una enfermedad viral 

caracterizada por un compromiso marcado de la inmunidad celular caracterizada 

por infecciones graves de microorganismos oportunistas y apariciónS de neoplasias. 

La enfermedad es hasta ahora normal. 

• Tratamiento Antirretroviral de Gran Actividad: Que implica la combinación de 

tres o más drogas antirretrovirales de diferente principio farmacológico y que 

permite la disminución de la carga viral en sangre hasta niveles indetectables, 

conduciendo a la recuperación inmunológica del paciente en fase de 

inmunodeficiencia. 

• Recuento de linfocitos T CD4: Implica eJ recuento de las cepas de glóbulos 

blancos que contienen marcador de superficie CD4 y que constituyen el principal 
3 

blanco de] VIH. Se mide por mm , siendo los valores normales rrúnimos de 500 
3 

cel/mm. 

• Carga viral: Es el total de copias del VlH en sangre total, se mide por mi. Se 

establece como crítica una cifra superior a 15,000 copias/ ml. 

• Test de EUSA: Examen de laboratorio que identifica la presencia de anticuecpos 

contra el VIH. 

• Tratamiento "naive" o de inicio: Destinado a pacientes sin experiencia previa 

con terapia antirretroviral. 

• Tratamiento de "rescate": Destinado a pacientes sometidos a terapia 

antirretroviral anterior y que abandonaron por intolerancia o reacciones adversas 

medicamentosas, o por fracaso terapéutico atribuido a resistencia antiviral. 

• Dislipidemia: alteraciones de los lípidos plasmáticos que suponen una elevación 

del colesterol total y del transportado por las lipoproteínas de baja densidades 
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(cLDL), con aumento de la trigliceridemia y el descenso del colesterol ligado a las 

lipoproteínas de alta densidad (cHDL). 

Se utiliza una clasificación clínica de estas patologías metabólicas: 

1) Hipercolesterolemia aislada 

2) Hipertrigliceridemia aislada 

3) Hiperlipidemia mixta 

VIII. HIPÓTESIS: 
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Según el diseño la presente investigación no requiere de hipótesis, pero se deduce por la 

literatura que la prevalencia de la dislipidemia en los pacientes infectados con VIH es mayor 

con la presencia de 1P busteado en el esquema y con mayor tiempo de tratamiento. 
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IX. VARIABLES: 

1 VARIABLES DEFINICION INDICADOR DEFINICION ESCALA I~STRUMENTO 7 
, CONCEPTUAL OPERACIONAL ' 
1 Tiempo transcurrido Edad: años 1 

a desde el naamaento en Fecha de nac,m,ento _ omina Ed d . . . . Edad: adolescentes menores de 19 N · 1 ~ 
• nnos 

anos. 
1 Sexo Características g_cn~ti~ns, ON[ Sexo: se definirá por la h.istorin_clínica Nominal S~xo: . -

honnonnles, fis101ógic11s Según fenotipo en: masculino y I. Ma.scu~o ! 
y funcionnles que a los femenino. 2. Femcn1110 ! 
• seres humanos nos 
'diferencian 
'biolóaicamente. --

1 Tiempo de enfermedad Es el espacio de tiempo Ficha del PROCITS del HRL cmpo de enfermedad: tiempo desde Ordinal Tiempo de 
desde el inicio de los primeros síntomas o desde que le enfermedad: 
sú1tomas, hasta el hicieron el diagnóstico y se encuentra I a 2 años j 
diagnóstico de VIH. registrado en la ficha del PROCITS 3 a 4 años 

1 

5 a 6 años 
7 a 8 años 
9 a 10 años 
más de I O años 

t,::;-::-:~:----;----:-~:--~.,----,..,....,,-----4---::~--:-:~=-=-===--,-..,...,,-=-=-~-------------➔-~--:---:---+--;: ----i 1 Estadio de la Condiciones clínicas y Ficha del PROCITS del HRL Estadio de la enfermedad: presencia Nominal Estadio de la 
enfermedad bbor:1toriales que de síntomas y signos de estadio de la enfermedad: 

dctenninan cuan enfem1e~1d, presencia de infe~ción 1. A \ 
avan211do se encuentra la oportunista. recuento de carga vu:al y 2. B · 
enfeanedad. CD4. 3. C 

CD4: Sub población de Linfocitos 
denominados 11 l\}"Udadores, que tienen 
un papel preponderante en la 
rcspuesl:i de In irunwtidad celular y 
son infectados y destruidos por el 
VIH. 
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1 DEFIN ·-·····-··---, 
VARIABLES ◄ IC ION INDICADOR DEFINICION ESCALA INSTRUMENTO /

1 

CONCEPTUAL OPERACIONAL , 
1 Esquema de TARGA: Asocinción de fá1macos Ficha del PROCITS del HRL Esquema de TARGA: nsocinción de Nominal Esquema de T ARCA: 7 

3:"tirretrovirales que 1U1tirretroviralcs que estJÍ tomado el \ 
ll~ne~ . por finalidad paciente, puede ser. 2 INTR + 2 Esquema I ( con 2 
disnunu1.r la carga viral n INNTR o 2 INTil + IP bustendo o 2 INTR + 1 O 2 
niveles indetectnblcs, lNTR + IP + IP busteado INNTR) 1 
disminuir 111. f recuencin / 
de infecciones Esquema JI (con IP: l 
oportunistas y !11. . 2INTR + IP) 

• 1 mortalidad por SIDA. . -----; 
1 Tiempo de TARGA: i Tiempo desde el inicio Ficha del PROCITS del HRL Tiempo de TARGA: Para el estudio Ordinal Tiempo de TARGA: 1 

de In tomn de los se considem que es el espacio de 1 a 2 años 
meclicnmcnto tiempo desde el inicio de In toma de 3 11 4 años 
antim:trovirnles haslll. la los medicamento nntirrctrovinues ha..sta 5 a 6 años 
fecha Rctual. In presencia de Dislipidemia. 7 11 8 años 

9 a 10 años 

tr.;:¡r:-:-T-:-:-:------t::------:--,--,-,----4---:,:,-,-----------'--=-~~-=----=---:-~~-:--:----:---+-~--:~~-+-;;:m;-~ás;~ ele 1 O años ___ j 1 Dislipidcmia Son unn serie de divcrs11s • Triglicéridoa Oislipidcmia: alteración de los valores Nominal Valores de lo$ lípidos: 1 

condiciones patológicns Colesterol séricos de los lipidos - Triglicéridos 1 

cuyo único elemento LOL-col _ TG > 150 Colesterol 
común es Wla alteración - HDL-col • CT > 200 - HDL-c 
del metabolismo de los - VLOL-col . LDLcoL > 160 - LDL-c 
lípidos, con su • HDL col < 40 VLDL-c 
consecuente altcr:ición 
de las concentraciones 

1 de lípidos y lipoprotcinns 
1 en la sangre. 
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X. METODOLOGIA 

a. Tipo y nivel de investigación: 

Cuantitativo no experimental 

b. Diseño de investigación: 

No experimental: Porque no se controla o manipula las variables independientes. El 

diseño del presente estudio es descriptivo, transversal, prospectivo. 

Descriptivo: Porque determina la presencia de dislipidemia y su distribución con 

algunas características sociodemográficas y clínicas de los pacientes infectado con VlH 

y en TARGA. 

Transversal: Porque evalúa una sola vez las variables de estudio en el período de 

tiempo en que ocurre el estudio. 

Prospectivo: Porque la presencia de dislipidemia se determina durante el estudio. 

c. Población y Muestra 

10.3.1. Población: 

La población está constituida por 460 pacientes aduJtos infectados con VIH y 

con tratamiento antirretroviral de gran actividad inscóta hasta junio del 2012 en 

el Programa de ITS-VIH/SIDA del Hospital Regional de Loreto. 

10.3.2. Muestra: 

La muestra la constituye 209 pacientes infectados con VlH y con T ARGA 

atendidos en el Hospital regional de Loreto.El tamaño muestral se determinó a 

partir de fórmula de población finita, la cual es: 

no: zl .p,Q 

El 

Z= 1.96; valor obtenido de la distribución normal estándar al 95% 

confianza. 

P= 0.5; proporción de pacientes con dislipidemia. 

q= 0.5; proporción de pacientes sin dislipidemia. 

E= O.OS; nivel de precisión elegido por el investigador. 

n0 = (1 .96)2 (0.5) (0.5) = 384.16 

(0.05}2 
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Tamaño= nj (1 + n0 /N) 

N = 460 pacientes infectados com VIH en T ARG A 

Tamado = 384.16/(1 + (384.16/460) = 209 

10.3.3. Criterios de inclusión: 

• Paciente inscrito en el PROCITS del Hospital Regional de Loreto. 

• Paciente con confirmación de infección con el VIH. 

• Paciente adherente a la terapia TARGA mayores o iguales a 1 año. 

• Paciente que acepta el consentimiento informado y mayores de 18 años de 

edad. 

• Pacientes en tratamiento antirretroviral de gran actividad mayor de 1 año. 

10.3.4. Los criterios de exclusión fueron: 

• Paciente no adherente a la terapia T ARGA. 

• Incapacidad fisica para contestar la encuesta. 

• Paciente que no acepta el consentimiento informado. 

• Pacientes en tratamiento antirretroviral de gran actividad menor de 1 año. 

El tipo de muestreo fue no probabilístico. 

d. Técnicas, Instrumentos y Procedimientos de Recolección de Datos: 

10.4.1 Técnicas de recolección de datos 

1. Se explicó con detalle el consentimiento informado. 

2. Se entregó un tóptico para la concientización mediante charla educativa a 

los pacientes infectados por el VIH/SIDA sobre la importancia del control 

del perfil lipídico durante el tratamiento en la prevención de enfermedades 

cardiovasculares. 

3. Los sujetos de los grupos de estudios fueron citados para asistir en ayunas 

al laboratorio del Hospital Regional de Loreto. 

4. Se hizo que el paciente ingrese a la sala de toma de muestra, para que se 

registren sus datos personales, tiempo de enfermedad y esquema de 

tratamiento verificando la historia clínica. 

S. Previo ayuno de 12 horas mediante venopunción periférica a cada 

individuo se le tomo una muestra sanguínea de 6 mL y de ésta se obtuvo el 
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suero mediante la inducción de la retracción del coágulo a 37 ºC durante 15 

minutos y por centrifugación a 4000 RPM durante 10 minutos. 

6. Del suero obtenido se realizó la determinación del colesterol total, HDI.r 

C, triglicéridos, el colesterol LDL mediante un test enzimático

colorimétrico (Punto FinaQ. 

7. Se utilizó un analizador Bioquímico automatizado. 

10.4.2 Instrumentos de recolección de datos 

1. Ficha protocolar de consentimiento informado. 

2. Se entregó una ficha informativa de la Dislipidemia que se pueden 

presentar durante el T ARGA.. 

3. A cada paciente se le aplicó una ficha protocolar de recolección de datos, 

cuestionario creado para este estudio, el que consta de 3 ítems, el primero 

conformado por las características del paciente como: edad, género, en el 

segundo ítem esta las características clínicas: tiempo de infección, carga 

viral y conteo de linfocitos CD4, estadio de la enfermedad, tipo de 

esquema antirretroviral; y un tercer ítem el que corresponde a la 

información para determinar la presencia Dislipidemia. 

10.4.3 Procedimientos de la Recolección de Datos. 

1. Se solicitó autorización a la Facultad de Ciencias de la Salud para realizar la 

investigación. 

2. Se solicitó autorización al Director del Hospital Regional de Loreto. 

3. Se solicitó autorización al Jefe del PROCITS del Hospital Regional de 

Loreto. 

4. Se solicitó financiamiento logístico algunas instituciones. 

S. Se solicitó al Jefe del Departamento de Infectologia un ambiente. 

6. Se coordinó con la institución para contactarse con las personas infectadas 

por el VlH/SIDA. 

7. Se coordinó con las enfermeras encargadas del programa de control de 

infecciones de transmisión se."rual (PROCITS) la derivación de los 

pacientes por el VIH/SIDA para ser evaluados en nuestro estudio. 
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8. Se realizó la selección de los materiales y vestimenta de 

protección necesaria. 

9. Se solicitó el consentimiento informado a todos los pacientes que 

participarán en el esrudio y se registra la aceptación en el instrumento. 

10. Se revisaron las Historias Clínicas hospitalarias de los pacientes que 

participarán en el esrudio y se registraran los datos. 

11. Se realizaron exámenes de laboratorio en el área de bioquímica del perfil 

lipídico. 

12. Se registró la información del examen de perfil lipídico. 

13. Ficha de recolección de datos para deteaninar la presencia o ausencia del 

TARGA (esquema, tipo, duración). 

14. Se analizaron y se procesaron todas las informaciones obtenidas del 

esrudío. 

10.5 Procesamiento de datos 

El presente esrudío se procesó y analizo mediante el paquete informático de SPSS 17v, 

se aplicó estadística descriptiva y analítica, los resultados se presentaran mediante tablas 

univariadas y bivaáadas de frecuencias absolutas, relativas y gráficos. 

10.6 Estadística descriptiva: 

Variable Estadística Presentación 

Edad Frecuencia Tabla 

Se:\'.O Frecuencia Pie 

Tiempo de enfermedad Frecuencia Tabla 

Estadio de enfermedad Frecuencia Pie 

Esquema antirretroviral Frecuencia Tabla 

Tiempo de tratamiento Frecuencia Barras 

Dislipidemia Frecuencia Barras 
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Estadística analítica 

Relación de variables Estadística Presentación 

Edad vs Dislipidemia Chi cuadrado Tabla de contingencia 

Sexo vs Dislipidemia Chi cuadrado Tabla de contingencia 

Tiempo de enfermedad vs Dislipidemia Chi cuadrado Tabla de contingencia 

Estadio de enfermedad vs Dislipidemia Chi cuadrado Tabla de contingencia 

Tiempo de tratamiento vs Dislipidemia Chi cuadrado Tabla de contingencia 

Esquema antirretroviral vs Dislipidemia Chi cuadrado Tabla de contingencia 
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XI. RESULTADOS 

XIl.1 Estadística descriptiva: 

En la tabla 02, se observa la Edad media =36,21 años; Desviación estándar=l0,54 años. Edad 

mínima =18 años, Edad máxima=66 años. La edad promedio de los pacientes infectados con 

VIH y en T ARGA, atendidos en el Hospital Regional de Lo reto es de 36 años, con una 

desviación estándar de 11 años. 

Tabla Nº02 

Distribución de los pacientes infectados con VIH y en T ARGA según edad, atendidos en el 

Hospiral Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Edad Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado 

18 a 19 años 7 3.3% 3.3% 

20 a 29 años 52 24.9% 28.2% 

30 a 39 años 80 38.3% 66.5% 

40 a 49 años 44 21.1% 87.6% 

50 a 59 años 21 10.0% 97.6% 

60 a más 5 2.4% 100% 

Total 209 100.0% 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación. 

Los pacientes con VIH y en TARGA del Hospital Regional de Loreto tienen un rango entre 

los 20 a 49 años de edad, con el 84.3%, el grupo que fue más frecuente fue la década de 30 a 39 

años de edad con el 38.3%. 
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E n el grafico 01, se obseM que el 70% de Pacientes infectados con VTH y en TAJlGA 

atendidos en el Hospital RegionaJ de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012, son de sexo 

masculino. 

Gráfico Nº 01 

Distribución de los pacientes infectados con VIH y en TARGA según sexo, atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

■ Masculino ■ Femenino 

FUE1 TE: datos obtenidos de ficha de investigación. 

En la rabia 03, El 61 % de los pacientes infectados con 'V1J--I y en TA.RG , atendidos en el 

H ospital Regional de Loreto. Agosto a I oviembre del 2012, están por debajo de 4 años de 

tiempo de enfermedad. Asimismo se observa que el 38% de los pacientes se encuentran entre 

1 a 2 años de tiempo de enfermedad. Por otro lado el 93% de los pacientes están por debajo de 

8 años de tiempo de enfermedad. 
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Tabla Nº 03 

Distribución de los pacientes infectados con VIH y en TARGA según tiempo de enfermedad, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a 1oviembre del 2012. 

Tiempo de Enfermedad Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado 

1 a 2 años 79 38% 38% 

3 a 4 años 49 23% 61% 

5 a 6 años 43 21% 82% 

7 a 8 años 22 11% 93% 

9 a 10 años 3 1% 9..J.% 

> 10 años 13 6% 100% 

Total 209 100% 

Mediana =3.00 años 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación. 

En el gráfico 02, el 74% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, a tendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a oviembre del 2012, presentan estadio de enfermedad 

asintomático. 

Grafico N º 02 

Distribución de los pacientes infectados con VIH y en TARGA según estadio de enfermedad, 

atendidos en el Hospital Regional de Loceto. Agosto a Noviembre del 2012. 

■A.si o tomatico ■E.SIDA 

154(74%) 

f-UENTE: datos obtenidos de ficha de investig-ación. 
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En el gráfico 03, Los 90% de los pacientes infec~.dos con VIH y en TARGA, atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. Pertenecen al esquema I de Targa 

y solo el 10% al esquema 1T (con IP: 2INTR + IP). 

Gráfico Nº 03 

Distribución de los pacientes infectados con VIH y en TARGA según esquema de Targa, 

atendidos en el Hospital Regional de Lo reto. Agosto a - ;oviembre del 2012. 

■ Esquema I (Sin IP: 2INTR + INNTR) Esquema 11 (con IP: 21NTR + IP) 

188 (90%) 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de inYestigación. 

En la tabla 04, El 72.2% de los pacientes infectados con VII I y en TARGA, atendidos en el 

H ospital Regional de Loreto Agosto a 1oviembre del 2012, están por debajo de 4 años de 

Tacga. El 91,4% de los pacientes están por debajo de 6 años de Tacga. P or otro lado se observa 

que el 48.3% de los pacientes tienen un tiempo de Targa entre 1 a 2 años. 
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Tabla N º 04 

Distr.ibución de los pacientes infectados con Vll-1 y en TARGA según tiempo de Targa, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. J\gosto a Noviembre del 2012. 

T iempo de Targa Frecuencia Porcentaje Porcentaje ac umulado 

1 a 2 años 101 48,3 % 48,3 

3 a 4 años 50 23,9 % 72,2 

5 a 6 años 40 19,1 % 91,4 

7 a 8 años 18 8,6 % 100,0 

Total 209 100,0 % 

Mediana=3.00 años 
. , 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de mvest1gac1on 

E n el gráfico 04, El 59.3% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012, tienen dislipidemia. Asimism o 

observamos que el 40.7% de los pacientes pertenecen a la categoáa no nnal. 

Gráfico N º 04 

Distribución de los pacientes infectados con VlH y en T ARGJ\ según dislipidemia, atendidos 

en el Hospital Regional de Loreco. Agosto a Noviembre del 2012. 

■ )lormaJ ■ dis lipidemin 

85 (41%) 

124 (59%) 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 
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XII.2. Estadística analítica: 

En la tabla 05, La mayor frecuencia de clislipidernia se aprecia a mayor edad de los pacientes 

con VIH y en T ARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 

2012, se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.048) entre la edad y la 

presencia de dislipidemia. 

Tabla NºOS 

Distribución de la dislipidemia según la edad de los pacientes infectados con VIH y en 

T ARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loceto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Edad Normal % Dislipidcmia % TOTAL 

18 a 19 ados 3 42.9% 4 57.1% 7 

20a 29 años 28 53.8% 24 46.2% 52 

30 a 39 años 34 42.5% 46 57.5% 80 

40 a 49 ados 16 36.4% 28 63.6% 44 

SO a 59 años 3 14.3% 18 85.7% 21 

60 a más 1 20.0% 4 80.0% 5 

Total 85 40.7% 124 59.3% 209 
., - -x-=11.148 gl-5 p-0.048 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla 06, El 63.0% de los hombres infectados con VIH y en Tacga, atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012, que ingresaron al estudio presenta 

dislipidemia mientras que el 50.8% de las mujeres infectados con VIH presentaron 

dislipidemia; no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.098) entre el 

sexo y la presencia de dislipidemia. 
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Tabla Nº06 

Distribución de la dislipidemia según el sexo de los pacientes infectados con VIH y en 

TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Sexo Normal % Dislipidemia % TOTAL 

Masculino 54 37.0% 92 63.0% 146 

Femenino 31 49.2% 32 50.8% 63 

Total 85 40.7% 124 59.3% 209 
.,_ 

X -2.723 -gl-1 -p-0.098 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla 07, La frecuencia de dislipidemia no aumento con el tiempo de enfermedad de los 

pacientes con VIH y en T ARG.A, atendidos en el Hospital Regional de Lo reto. Agosto a 

Noviembre del 2012, no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.527) 

entre el tiempo de enfecmedad y la presencia de dislipidemia. 

Tabla N"07 

Distribución de ladislipidemia según el tiempo de enfermedad de los pacientes infectados con 

VIH y en TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 

2012. 

Tiempo de Enfermedad Normal % Dislipidemia % Total 

1 a 2 años 37 46.8% 42 532% 79 

3 a4 años 16 32.7% 33 67.3% 49 

5 a 6 años 18 41.9% 25 58.1% 43 

7a8 años 7 31.8% 15 682% 22 

9 a 10 años 2 66.7% 1 33.3% 3 

> 10 años 5 38.5% 8 61.5% 13 

Total 85 40.7% 124 59.3% 209 

" X -4.155, -gl-:i, p=0.527 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 
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En la tabla 08, El 60% de los pacientes en estadio SIDA presentaron dislipidemia, mientras 

que en los casos de VIH fue el 59.1 ¾; no se encontró una relación estadísticamente 

significativa (p = 0.906) entre el esl'adio de la enfermedad y la presencia de dislipidemia. 

Tabla N°08 

Distribución de la dislipidemia según estadio de enfermedad de los pacientes infectados con 

VIH y en T ARGA, atendidos en el Hospital Regional de Lo reto. Agosto a Noviembre del 

2012. 

Estadio Normal % Dislipidemia % N" 

Asintomático 63 40.9% 91 59.1% 154 

E. Sida 22 40.0% 33 60.0% 55 

Total 85 40.7% 124 59.3% 209 
.,_ 

X -0.013, -gl-1, == p 0.906 

FUEN1E: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla 09, El 72.5% de los pacientes infectados con VIH entre 3 a 4 años de T ARGA, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012, presentaron 

dislipidemia, al igual que los que tienen entre 7 a 8 años de TARGA presentaron dislipidemia; 

no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.129) entre el tiempo de 

T ARGA y la presencia de dislipidemia. 

Tabla N"09 

Distribución de la dislipidemia según Tiempo de Tratamiento de los pacientes infectados con 

VlH y en TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 

2012. 

Tiempo de TARGA Normal % Dislipidemia % Total 

la 2 años 46 45.5% 55 54.5% 101 

3 a4 ados 14 27.5% 37 72.5% 51 

S a6 años 19 47.5% 21 52.5% 40 

7a8 años 6 35.3% 11 64.7% 17 

Total 85 40.7% 124 59.3% 209 

x-=s.664, -gl-3, p=0.129 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

59 



En la tabla 10, El 66.7% de los pacientes con esquema II de TARGA que contiene IP 

busteado presentaron dislipidemia, mientras que los que no tienen el IP busteado (58.5%) 

presentaron dislipidemia; no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.470) 

entre el tipo de T ARGA y la presencia de dislipidemía. 

Tabla Nª 10 

Distribución de la dislipidemia según Tipo de Tratamiento de los pacientes infectados con 

VJH y en TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 

2012. 

Esquema Normal % Dislipidcmia % N' 

2 INTR + lINNTR 78 41.5% 110 58.5% 188 

2 INTR/IP bustcado 7 33.3% 14 66.7% 21 

Total 85 40.7% 124 59.3% 209 
,,_ 

X - 0.520, = gl 1, -p-0.470 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 
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XII. DISCUSION 

El 59.3% de los pacientes infectados con VIH y Targa atendidos en el Hospital Regional de 

Loreto, presentaron dislipidemia contrastado con Chávez (2005).is..>, donde el 23.8% presentan 

dislipidemia, el estudio fue hecho para 42 pacientes. 

Con respecto a la edad el promedio de edad de los pacientes infectados con VIH y en 

T ARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto en el 2012, es de 36 años con una 

desviación estándar de 10.54; coincide aproximadamente con Castro (2006)36
, donde la edad 

promedio fue de 35.2 años, así mismo; Guevara(2008)", determina un promedio de edad de 

39.7, con una desviación estándar de 9.64 años, por lo que, podemos afinnar que la edad de 

los pacientes infectados están entre 35 a 40 años, aproximadamente. Según nuestra 

información también podemos observar en la Tabla Nº 2 que el 38.3% están en las edades de 

30 a 39 años. 

Con respecto al sexo el 70% son varones, coincidimos aproximadamente con Castro (2006)36, 

donde el 83% son varones, así mismo con Guevara (2008)", donde el 82.5% también 

pertenecen al sexo masculino, cabe mencionar los resultados de Rafael Da Silva (2009)", 

muestra una edad promedio de 39.5 y el 60.9% pertenecían al sexo masculino. 

Con respecto al tiempo de enfermedad, el 50% de los pacientes, está por debajo de 3 años; el 

mayor porcentaje 38% de los pacientes tienen de 1 a 2 años de tiempo de enfermedad, por lo 

que podemos concluir que el 82%, un porcentaje representativo está por debajo de 6 años de 

tiempo de enfermedad 

Así mismo, los pacientes según estadio de enfeonedad, el 73.7% presentaron un estadio 

asintomático. 

El 90.0% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, pertenecen al esquema I (2 

INTR + 1INNTR). Los pacientes infectados con VIH y en TARGA, el 91.4%, tienen un 

tiempo de T ARGA por debajo de 6 años, el 50% por debajo de 3 años de T ARGA. 

Por otro lado, observamos de acuerdo a nuestro resultado, e.-ciste asociación significativa entre 

la edad y tipo de dislipidemia. Por otro lado no existe asociación o relación estadísticamente 

significativa entre: Tipos de dislipidernia, sexo, tiempo de enfeanedad, estadio de enfermedad, 

tipos de esquema de T ARGA y tiempo de T ARGA. 
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XIII. CONCLUSIONES 

1. La prevalencia de clislipidemia de los pacientes infec12dos con VIH y en T ARGA, atendidos 

en el Hospital Regional de Loreto fue de 59.3% del toral de los pacientes infectados. La 

edad promedio de los pacientes infec12dos con VIH y en Targa fue de 36 años; el 70% de 

los pacientes son del sexo masculino. 

2. El 84.3% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, atendidos en el Hospital 

Regional de Loceto, tienen un rango de edad de 20 a 49 años, el grupo que fue más 

freruente fue la década de 30 a 39 años de edad con el 38.3%. 

3. El 61% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, atendidos en el Hospital 

Regional de Loreto 2012, están por debajo de 3 a 4 años de tiempo de enfeanedad; el 

73.7% de los pacientes infectados con VIH y en T ARGA, atendidos en el Hospital Regional 

de Loreto, presentan un estadio de enfermedad asintomático, el 90% de los pacientes 

infectados con VIH y en TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto, pertenecen 

al esquema J ( 2 JNTR + 1 INNTR) y más del 50% de los pacientes están por debajo de 3 a 

4 años tiempo de Targa . 

4. La mayor frecuencia de dislipidemia se aprecia a mayor edad de los pacientes con VlH y en 

T ARGA, se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.048) entre la edad y 

la presencia de dislipidemia. 

5. El 63% del sexo masculino de los pacientes infectados con V1H y en TARGA, atendidos 

en el Hospital Regional de Loreto, presentan dislipidemia, mientras que el 50.8% del sexo 

femenino. No e.-,;iste asociación entre el sexo y el tipo de clislipidemia. 

6. La frecuencia de dislipidemia no aumento con el tiempo de enfermedad de los pacientes 

con VIH y en Targa, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 

2012, El 60% de los pacientes en estadio SIDA presentaron dislipidemia, mientras que en 

los casos de VIH fue el 59.1%; no se encontró una relación estadísticamente significativa 

entre el estadio de la enfermedad y la presencia de dislipidemia. 

7. El 72.5% de los pacientes infectados con VIH entre 3 a 4 años de TARGA presentaron 

dislipidemia, al igual que los que tienen entre 7 a 8 años de TARGA; El 66.7% de los 

pacientes con esquema 11 de TARGA que contiene IP busteado presentaron dislipidemia, 

mientras que los que no tienen el IP busteado (58.5%) presentaron dislipidemia. 
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XIV. RECOMENDACIONES 

Las recomendaciones van dirigidas a todos los centros hospitalarios e investigadores de la 

región y el país: 

1. Se recomienda realizar un estudio prospectivo longitudinal, responder a la interrogante de 

si a mayor tiempo de T ARGA estos cambios implican un mayor riesgo cardiovascular. 

2. Desarrollar otros estudios para evaluar el impacto de la dislipidemia relacionada al 

T ARGA con IP en enfermedades cardiovasculares. 

3. Se recomienda a los estudiantes egresados de profesionales de la salud a seguir estudiando 

la dis~pidemia con VIH y en tratamiento antirretroviraJ en los diferentes centros 

hospitalarios y niveles de investigación. 

4. Considerar nuestros hallazgos durante la práctica diaria, a fin de optimizar el manejo 

integral de los PVVIH/S en T ARGA. 
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XVI. ANEXOS 

En la tabla Nº 11, Los mayores de 60 a.ños presentan con mayor frecuencia riesgo aterogénico 

seguidos de los de 40 a 49 años; no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 
0.790) entre la edad y el riesgo aterogénico. 

Tabla Nº 11 

Riesgo Aterogénico según edad de los pacientes con VIH y en TARGA, atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Edad Riesgo Aterogénico % 

18 a 19 aíios 1 14.3% 

20 a 29 años 8 15.4% 

30 a 39 años 16 20.0% 

40 a 49 años 9 20.5% 

SO a 59 años 3 14.3% 

60 a más 2 40.0% 

Total 39 18.7% 

p=0.790 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla Nº12, El sexo femenino tuvo frecuencia de riesgo aterogénico que los hombres; no 

se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 0.385) entre el sexo y el riesgo 

aterogénico. 

Tabla N" 12 

Riesgo Aterogénico según sexo de los pacientes con VIH y en T ARGA, atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Sexo Riesgo Aterogénico % 

Masculino 25 17.1% 

Femenino 14 22.2% 

Total 39 18.7% 

p=0.385 
FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 
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En la tabla Nº 13, El mayor riesgo aterogénico se presentó con tiempo de enfermedad mayor 

de 10 años y de 5 a 6 años; no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 
0.958) entre tiempo de enfermedad y el riesgo aterogénico. 

Tabla Nº 13 

Riesgo Aterogénico según tiempo de enfermedad de los pacientes con VIH y en T ARGA, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Tiempo de enfermedad Riesgo Aterogénico % 

1 a 2 aiios 14 17.7% 

3a 4 ados 9 18.4% 

5 a 6 ados 9 20.9% 

7 a 8 ados 4 18.2% 

9 a 10 ados o 0.0% 

> 10 ados 3 23.1% 

Total 39 18.7% 

p = 0.958 
FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla Nº 14, Los pacientes en estadio SIDA presentaron un mayor riesgo aterogénico que 

los pacientes asintomáticos, no se encontró una relación estadísticamente significativa (p = 

0.766) entre estadio de la enfermedad y el riesgo aterogénico. 

Tabla Nº 14 

Riesgo Aterogénico según estadio de la enfermedad de los pacientes con VIH y en T ARGA, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Estadio Riesgo Atcrogénico % 

Asintomático 28 182% 

E.SIDA 11 20.0% 

Total 39 18.7% 

p = 0.766 
FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

75 



En la tabla Nº 15, Los pacientes con 7 a 8 años con TARGA presentaron con menor 

fceruencia riesgo aterogénico que los que tenían menor tiempo de TARGA; no se encontró 

una relación estadísticamente significativa (p = O.SOS) entre tiempo de T ARGA y el riesgo 

aterogénico. 

Tabla Nº 15 

Riesgo Aterogénico según Tiempo de TARGA de los pacientes con VIH atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Tiempo de TARGA Riesgo Aterogénico % 

la 2 años 20 19.8% 

3 a 4 años 9 17.6% 

S a6 años 9 22.5% 

7 a 8 años 1 5.9% 

Total 39 18.7% 

p = O.SOS 
FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla Nº 16, Los pacientes que reciben INTR/IP busteado presentaron con mayor 

frecuencia riesgo aterogénico que los que reciben INTR/ INNTR; no se encontró una relación 

estadísticamente significativa (p = 0.0685) entre tipo de tratamiento y el riesgo aterogénico 

Tabla N" 16 

Riesgo Aterogénico según Tipo de Tratarrúento de los pacientes con VIH atendidos en el 

Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012 

Esquema Riesgo Aterogénico % 

Esquema I (Sin IP: 2 INTR+l lNNTR) 32 17.0% 

Esquema 11 (con IP: 2INTR+ 1-2 IP) 7 33.3% 

Total 39 18.7% 

p = 0.068 
FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 
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En la tabla Nº 17, El 59.3% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, atendidos en 

el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012., tienen dislipidemia. E 34.9% 

de los pacientes tienen Hipertriglicendemia y solo el 3.3% el tipo de djslipidemia 

Hipercolesterolcmia. Asimismo observamos que el 40.7% de los pacientes pertenecen a la 

categoria nocmal. 

Tabla Nº 17 

Distribución de la dislipidemia según Tipos de los pacientes infectados con VIH y en T ARGA, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Tipos de dislipidemia Frecuencia Porcentaje 

Normal 85 40,7 

Hipercolesterolemia 7 3,3 

Hipertrigliceridemia 73 34,9 

H iperlipemia 44 21,1 

Total 209 100,0 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de mvcsngac,ón 

En la tabla Nº 18, El 27.3% de los pacjentes infectados con VlH y en TARGA, atendido en el 

Hospital Regional de Loreto, son del sexo masculino y tienen el tipo de dislipidemia 

Hipectrigliceridemia y solo el 1.4% de los pacientes son del sexo femenino y tienen el tipo de 

clislipidemia Hipercolesterolemia. Asimismo como p= 0212>CL=0.0S; concluimos que no 

existe asociación entre el sexo y tipos de dislipidemia de los pacientes infectados con VIH y en 

T ARGA, atendido en el Hospital Regional de Loreto. 
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Tabla Nº 18 

Distribución de tipos dislipidemia según Sexo de los pacientes infectados con VIH y en 

TARGA, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Sexo 
Tipos de dislipidemia 

Normal Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia Hiperlipemia 

Masculino 54 4 57 31 

25,8% 1,9% 27,3% 14,8% 

Femenino 31 3 16 13 

14,8% 1,4% 7,7% 6,2% 

Total 85 7 73 44 

40,7% 3,3% 34,9% 21,1% 

X= 4.51 gl=3 p= 0.212 

Total 

146 

69,9% 

63 

30,1% 

209 

100,0% 

En la tabla Nº 19, El 13.9% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, atendido en el 

Hospital Regional de Loreto, tienen de 1 a 2 años de tiempo de enfermedad y el tipo de 

dislipidemia Hipertrigliceridemia. Asimismo el 8.6% tienen de 5 a 6 años de tiempo de 

enfermedad y el tipo de dislipidemia Hipertrigliceridemia. Asimismo como p= 0.201>a:=0.05; 

concluimos que no existe asociación entre el tiempo de enfermedad y tipos de dislipidemia de 

los pacientes infectados con VIH y en T ARG A, atendido en el Hospital Regional de Loreto. 
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Tabla N" 19 

Pacientes infectados con VIH y en T ARGA por tipo de dislipidemia según tiempo de 

enfermedad, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

T.E 
Tipos de dislipidemia 

Normal Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia Hiperlipemia Total 
1-2 40 2 29 14 85 

19,1% 1,0% 13,9% 6,7% 40,7% 

3-4 14 1 16 13 44 

6,7¾ 5% 7,7% 6,2% 21,1% 

5-ó 19 1 18 6 44 

9,1% 5% 8,6% 2,9% 21,1% 

7~ 6 3 7 5 21 

2,9% 1,4% 3,3% 2,4% 10,0% 

9-10 1 o 1 2 4 

5% 0% 5% 1,0% 1,9% 

>10 5 o 2 4 11 

2,4% 0% 1,0% 1,9% 5,3% 

Total 85 7 73 44 209 

40,7¾ 3,3% 34,9% 21,1% 100,0% 

X= 19.288 gl== 15 p= 0201 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla Nº 20, El 24.4% de los pacientes infectados con VIl-1 y en TARGA, atendido en el 

Hospital Regional de Loreto, pertenecen a un esnidio de enfermedad asintomático y el tipo de 

dislipidemia es Hipertrigliceridemia. Asimismo el 15.8% pertenecen a un esradio de 

enfermedad asintomática y el tipo de dislipidemia es Hiperlipemia "mixta" Asimismo como 

p== 0.377>ci=0.05; concluimos que no existe asociación entre estadio de enfermedad y tipos 

de dislipidemia de los pacientes infectados con VIl-1 Y en TARGA, atendido en el Hospital 

Regional de Loreto. 

79 



Tabla Nº20 

Pacientes infectados con VIH y en T ARGA por tipo de dislipidemia según estadio de 

enfermedad, atendidos en el Hospiral Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Estadio de Tipos de dislipidemia 
enfermedad Normal Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia Hiperlipemia Total 

Asintomático 63 7 51 33 154 

30,1% 3,3% 24,4% 15,8% 73,7% 

E .O.SIDA 22 o 22 11 55 

10,5% 0% 10.5% 5,3% 26,3% 

Total 85 7 73 44 209 

40,7% 3,3% 34,9% 21,1% 100,0% 

X=3.09 gl=3 p= 0.377 

FUENTE: datos obtenidos de ficha de investigación 

En la tabla N°21, El 15.8% de los pacientes infectados con VIH y en T ARGA, atendido en el 

Hospital Regional de Loreto, tienen de t a 2 años de tiempo de Targa y el tipo de dislipidemia 

Hipertrigliceridemia. Asimismo el 10.5% tienen de 3 a 4 años de tiempo de Targa y el tipo de 

dislipidemia Hipertcigliceridemia. Asimismo como p= 0.4451>cx=0.05; concluimos que no 

existe asociación entre el tiempo de Targa y tipos de dislipidemia de los pacientes infectados 

con VIH y en TARGA, atendido en el Hospital Regional de 1..oreto. 

Tabla Nº 21 

Pacientes infectados con VIH y en T ARGA por tipo de dislipidemia según tiempo de Targa, 

atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

T.T 
Tipos de dislipidemia 

Normal Hipercolesterolemia Hit>ertri1?liceridemia Hioerlipemia Total 

1-2 46 4 33 18 101 

22,0% 1,9% 15,8% 8,6% 48,3% 

3-4 13 1 22 14 so 
6,2% 0,5% 10,5% 6,7% 23,9% 

5-6 19 2 12 7 40 
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9,1% 1,0% 5,7% 3,3% 19,1% 

7-8 7 o 6 5 18 

3,3% 0% 2,9% 2,4% 8,6% 

Total 85 7 73 44 209 

40,7% 3,3% 34,9% 21,1% 100,0% 

X= 8.911 gl= 9 p= 0.445 

En la tabla Nº 22, El 30.1% de los pacientes infectados con VIH y en TARGA, atendido en el 

Hospiral Regional de Loreto, pertenecen al esquema I de Targa y el tipo de dislipiderrúa 

Hipertrigliceridemia. Asimismo el 19.1% pertenecen al esquema I de Taiga y el tipo de 

dislipidemia Hipedipemia. Asimismo como p= 0.530>«==0.05; concluimos que no existe 

asociación entre el tipo de esquema de Targa y tipos de dislipidemia de los pacientes 

infecrados con VIH y en TARGA, atendido en el Hospital Regional de Lorero. 

Tabla N°22 

Pacientes infectados con VIH y en TARGA por tipo de dislipidemia según tipo de esquema de 

Targa, atendidos en el Hospital Regional de Loreto. Agosto a Noviembre del 2012. 

Tipos de diolipidemia 

Eaqucm a de Targa 
Normal Hipcrcolcsccrolc m ia Hipcrtrig~ccridcmia H iperlipemia Tocal 

Esquema 1 (Sin IP: 78 7 63 40 188 

2 INTR+I INNTR) 37,3% 3,3% 30,1¼ 19,1¾ CXJ,(J>/o 

Eaqucma II (con lP: 7 o 10 4 21 

2INTR+ 1-2 IP) 3,3% O¾ 4,8% 1,9% 10.0'/a 

Total 85 7 73 +I 209 

40,7% 3,3% 3-1,9% 21,10/o Hl0,0% 

X= 2.212 gl=3 p= 0.530 
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XVI.1. Instrumentos de recolección de datos 

ANEXONºQt 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

El consentimiento informado es un proceso en el cual, voluntariamente UD. Autoriza o no, el 

someterse a los procedimientos de un estudio de investigación. Este proceso proporciona 

infoanación acerca de procedimientos del mencionado estudio. Los miembros del equipo de 

investigadores conversaran con usted. Sobre el estudio de investigación y responderán a sus 

preguntas. Después que los procedirrúentos del estudio le hayan sido completamente 

explicados., Ud. Podrá decidir si desea participar en este estudio de investigación, se le pedirá 

que firme este formato de consentirrúento y que coloque su huella digital y se le proporcionara 

una copia de este documento. 

PROCEDIMIENTOS A REALIZARSE 

Los procedimientos incluyen las siguientes actividades: recopilación de la infoanación en las 

fichas clínicas, toma de muestra mediante punción venosa para el examen bioquímico y 

examen Bioquímico de PERFIL LIPIDICO en suero. 

Se le solicita que participe voluntariamente a este procedimiento por favor, tenga en cuenta lo 

siguiente: 

• Su participación en los procesos del estudio es completamente voluntaria. 

• Ud. Puede no participar en algunos de los procedimientos, sin perder los beneficios de 

su atención lo cual recibe por la institución a la que pertenece. 

• Se le esci pidiendo que participe en este estudio debido a que Ud. es mayor de edad 

(Tiene 18 años o más) está infectado con el ·VIH, habla español y pueda dar 

consentimiento voluntario para participar en este estudio. 

• Antes que Ud. Decida si quiere o no participar en los procedimientos de las pruebas 

bioquímicas, necesita conocer el propósito del mismo los posibles riesgos y benéficos, 

y que se espera de Ud. Si decidiera participar. 

• Este estudio es financiado por los investigadores. 

¿Por qué se está realizando este estudio? 

El pmpósito de este estudio es el diagnóstico de Dislipidemia en pacientes infectados por d 

VIH/SIDA mediante examen clínico y prueba laboratoria~ y establecer la relación que existe 

82 



entre la Dislipidemia y el tipo de Tratamiento Antirretroviral de Gran Actividad (f ARGA) que 

usted recibe o no. 

¿Cuántas personas participaran en este estudio? 

En este estudio participaran un total de 216 Personas que aceptaron voluntariamente ser 

pattícipe de esta investigación. 

¿Qué sucederá durante la visita? 

Ud. Deberán acudir al Hospital Regional de l.oreto una vez. La duración de las visitas será 

aproximadamente una hora. 

Le pediremos que nos permita realizar la toma de muestra sanguínea para los exámenes de 

laboratorio, la cantidad de sangre venosa a recolectar será de 6ml. 

¿Qué sucederá con mi muestra? 

Utilizaremos su muestra para realizar los siguientes exámenes Bioquúnicos (VLDL. HDL, 

LDL, CHOL, TG) para poder medir los niveles lipídicas en su sangre y así apreciar alguna 

alteración o dislipidemia. 

¿Cuáles son los riesgos e inconvenientes? 

Los inconvenientes que presentaran, estarán básicamente relacionados a la toma de muestra 

que podáan ser dolor en la zona de punción, mareos, descompensación del ocganismo y/o 

posibles hematomas. 

¿Cuáles soo los beneficios? 

Ud. Tendrá el benefició de los procedimientos del estudio (examen Bioquímico de las distintas 

pruebas que incluyen en el perfil lipídico como: VLDL, HDL, LDL, CHOL, TG. Participar en 

este estudio es una manera de contribuir a dar un paso importante en el mejoramiento de la 

salud y calidad de vida en los pacientes infectados por el VIH/SIDA. 

¿Cuáles son las alternativas a la participación? 

Puede decidir no inscribirse en este estudio. Esto no afectará a los otros servicios que reciban 

en esta institución el día de la visita. 

¿Qué responsabilidad tengo? 

Si se inscribe en este estudio. Esto afectará a los otros servicios que reciban en eslll inscitución 

en el día de la visita, por lo tanto se le pide responsabilidad total para contribuir con el eSt\Jdio. 

¿Cómo se protegerán mis datos persooalcs? 
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Haremos todo cuanto esté a nuestro alcance para proteger sus datos personales. Los registros 

con sus datos se guardan en archivos bajo llaves en el Hospital Regional de Loreto. En la 

mayoría de los registros, usaremos el número de identificación del panicipante, no su nombre. 

Puede que se publiquen los resultados de este estudio, pero en ninguna publicación aparecerá 

su nombre ni su identidad. 

Los grupos que supervisan este estudio pueden revisar su historia clínica. El personal clínico 

también puede revisar dicha historia. Pero los revisores mantendrán la privacidad de los 

mismos. 

Sus muestras serán procesadas en el Laboratorio del Hospital Regional de Lorero. Su nombre 

no figurará en ninguna de las muestras. En la etiqueta de cada muestra solo aparecerán: un 

número de identificación, la sustancia que contiene y la fecha de la visita. 

¿Qué ocurre si los investigadores descubren información nueva durante este estudio? 

Si nos enceramos de información nueva o de oua investigación acerca de este tema le 

infoanaremos. 

¿Tendré que pagar? 

Ud. No deberá pagar los procedimientos, la visita al Hospital Regional de Loreto, el examen 

clínico por los análisis de laboratorio que son parte del estudio de investigación. 

¿Se me pagará? 

No se le pagara, ya que el estudio no se encuentra financiado por ninguna entidad 0 

institución, y solo se cuenta con los recursos necesarios, pero por ser partícipe de este estudio 

recibirá todos los resultados de la prueba de perfil lipídico de forma gratuita. 

¿Se me pediría que participe en próximos esrudios? 

Al participar en este estudio puede que sea acto para uno o varios estudios relacionados o que 
's 

estemos realizando. En este caso, nos pondremos en contacto con Ud. Y le cbremos (l1il 

infonnación sobre estos estudios. No tiene la obligación de inscribirse y puede info(111llr :il 

personal del estudio que no desea que se ponga en contacto con Ud. 

¿A quién debo llamar si tengo alguna pregunta o algún problema? 
d)' 

Si tiene preguntas sobre este estudio, comuníquese con los investigadores Felipe S11" 

Bar:boza al 965716006 ó Alexander Omero Briones Alejos al 965817223. 

Si ha leído este fonnulario de consentimiento (o se lo han e."tplicado); lo entiende y a,,ede 

participaren este estudio firme con su nombre a continuación. 
s" 



Dejo constancia que se me ha explicado el contenido de este CONSENTIMIENTO 

INFORMADO, que he tenido la oportunidad de recibir respuesta a todas mis preguntas, que 

he decidido participar en este estudio voluntariamente, cumplir con los procedimientos a la 

que estoy involucrado, colaborar asistiendo a los controles en mis ,espcctivos horarios y sec 

puntual. 

!quitos, .... del mes de ...... ....... 2012 

Nombre del participante (en imprenta) 

Personal del estudio que explicó el 

Consentimiento (en imprenta) 

------- ·----

Firma de la participante Hora 

Firma de la persona Hora 

Personal del estudio que fue testigo durante Firma de la pecsonal Hora 

La explicación del Consentimiento (en imprenta) 
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ANEXO Nº02 
FICHA SOCIODEMOGRÁFICA Y CLÍNICA 

Prevalencia de dislipidemia en pacientes infectados con VIH y en Tratamiento Antirretroviral 

de Gran Actividad atendidos en el Hospital Regional de Loreto Iquitos - Perú 2012. 

CODIGO .... I _____ .....J 

1. Nº de Historia Clínica: . . ....................... . 

2. Edad: ... . ... . 

3. Sexo: Masculino O Femenino O 
4. Estadio de Enfermedad: (A) Asintomático o (B) no A; no C o (C) Con enfermedades o 

que definen SIDA 

5. Tiempo deEnfermedad(años): jt-21 E] ~ 7-80-1□>10□ 

6. Recuento de Linfocitos CD4/mm3: >500 Oso-soo Oso □ 
7. Tipode EsquemadeTARGA: .... ..... . ...... . ............... .. .......... . .... ......... . 

8. Tiempo de T ARGA (años): E] E] EJ EJ~EJ 
Obsecvaciones: . ... . ............ . .... ........ . ........ ... . . . .. . ......... .. .. ... . ...... ... . . . ... . . . ... ... . 
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FICHA DE EXAMEN BIOQUÍMICO 
Continuación 

Prevalcnáa de dislipidcmia en pacientes infectados con VlH y en Tratllmiento Antirretroviral 

de Gran Actividad atendidos en el Hospital Regional de Loreto !quitos - Perú 2012 

CODIGO ._I _____ _, 

Nombre: ......... ......... ..... ... .... . ... .. .... . ... . . . ...... .. . . ....... .... Edad: .. . ........ .... . 

E-echa: . . ........... . . 

EXAMEN MACROSCOPICO 
Lipemia 

Hemólisis 

NO 

: SI □ t+Q 

NO□ 

:SI □ t+Ü 

□ 
EXAMEN BIOOUÍMICO 
COLESTEROL : .......... .... mg/dL. 

TRIGLICÉRIDOS : .... ... .... ... mg/dL. 

HDL-COL : .............. mg/dL. 

LDL-COL 

VLDL-COL 

: ···· ··· ·· ..... mg/dL. 

: ·· ···· ··· ..... mg/dL. 

MÉTODO UTILIZADO; 

2+0 

• Método Automatizado (enzimático - colorimétrico) 

3+0 

Observaciones: ......... .... .... ... . . ..... ... . . ..... .. • • • • • • • • • • • · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · .. · · · .. · .. · .. · 

······················································· ········································· ············ 
·· ······· ··········· ··· ····· ·· ·· ···················································· ······ ············ ······ 
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ANEXONº03 

VALORES DE Lf PIDOS SERICOS RECOMENDADOS POR III PANEL DEL 

PROGRAMA PARA EL ESTUDIO DEL COLESTEROL (ATP III-NCEP"'). 

Triglicéridos (fG) 

<150 Normal 

150-199 Fronterizo alto 

200-499 Altos 

>500 Muy altos 

Colesterol Total (CT) 

<200 Deseable 

200-239 Fronte.rizo alto 

>24-0Alto 

HDL--colesterol (HDL-col) 

<40 Bajo 

>60Alto 

LDlrColesterol: 

<tOOÓptimo 

100-129 Casi óptimo 

130-159 Fronterizo alto 

160-189 Alto 

> t 90 Muy alto 

*ATP 111. Tercer Panel de Terapia para Adultos 

NCEP. Programa Nacional para el Estudio del Colesterol 

88 

' ' ¡· 
¡ 

l 



ANEXONº04 

.. PREVALENCIA DE DISLIPIDEMIA EN PACIENTES INFECTADOS CON 
VlH/SIDA EN TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL DE GRAN ACTIVIDAD 
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL REGIONAL DE LORETO. IQUITOS -
PERU2012" 

RESULTADO DE LABORATORIO 
NºO 
Nombre del paciente: 

Fecha Recepción: 
Fecha Reporte: 

ANALISIS 
COLESTEROL: 

TRIGLICERIDOS: 

COL-HDL: 

COL-LDL: 

VLDL (acumulado): 

Edad: Años 

AREA BIOOUIMICA 

RESULTADO 

205 mg/d.L 

222mg/d.L 

222mg/d.L 

222 mg/d.L 

222 mg/d.L 

VALOR REFERENCIAL 

Noanal: < 200 mg/dL 
Levemente Alto: 200-239 mg/dL 
Alto: > 240 rng/dL 

Normal: < 150 mg/ dL 
Levemente Alto: 150-199 mg/dL 
Alto: 200 - 499 rng/dL 
Muy Alto:> 500 mg/dL 

Sin riesgo: > 60 mg/ dL 
Riesgo Moderado: -U- 59mg/d.L 

Alto Riesgo: < 40 mg/ d.L 

Sin riesgo:< 100 mg/dL 

Riesgo Leve: 100-129 mg/dL 
RiesgoModerado:130-159 mg/dL 

Alto Riesgo:> 160 - 189 mg/dL 
Riesgo Muy Alto: > 190 mg/ dL 

Inrervalo noanal < 40 mg/dL 
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Problema 

Problema General: 

¿Cuál es la prevalencia de disGpidemia en 

pacientes infectados con el VlH y en TARGA 

atendidos en el Hospital Regional de Lorcto. 

Agosto • Noviembre del 2012? 

Problemas Específicos: 

¿Cuál es L, ed,d y sexo d e los 

pacientes infectados con el V [H y en T ARGA 

atendidos en el Hospital Regional de Lo..,to? 

¿Cuál es el tiempo, .. t.tdio de la 

enfenncdod. d esquema y tiempo del 

T ARGA de los pacientes infectados con el 

VIH •tendidos en el Hospital Regional de 

Lo"'to? 

¿Cómo se distribuye la d.islipidemia 

según l:as caracteristicas sociodcmográficas del 

paciente infectado con V!H atendidos en el 

Hospital Regional de Lorcto? 

¿Cómo se distribuye la dislipidcmia 

según el tiempo y estadio de la enfermedad de 

los pacientes infectados con el VIH atendidos 

en e l Hospital Reg;onal de Lorcto? 

XVI.2. MATRIZ DE CONSISTENCIA 

Objetivos 

Obje1ivo General: 

Determinar lo prevalencia de dislipidemia en 

p2cien1cs infectados con el \IIH y en 

T ARGA atendidos en el Hospital Regional 

de Loreto. Agosto a Novicrnbrc del 2012" 

Objccivos E spccilieoa: 

• Identificar las CU'QC:lcrisli(:~ 

sociodcmogrilicas: cdod, sexo de los 

pacientes infccL1dos con el VIH y en 

T ARGA atendidos en el Hospital 

Regional de Lon:to. 

• Identificar algunas de las C!\ncteósric:u 

clinicos: tiempo de enfermedad, estadio de 

la enfermedad, esquema y tiempo de 

T ARGA de los pacientes infectados con 

el VD-! y en T ARGA otendidos en el 

Hospital Regional de Lorcto. 

• Distribución de l• di.,lipidemia según las 

can.ctcóstic:u sociodcmogni.ficu del 

paciente infectado con VlH y en T ARGA 

atendidos en el Hospital Regional de 

Lorcto. 

Hipótesis 

Según el ilis,ño In 

presente investignción 

no ~uiere de 

hipótesis, pero se 

deduce por la 

literatura que I• 
prcvn.lcnc:iR de I• 

dislipidcmia en los 

p•cicntes infectados 

con VlH es mayor 

con lo prcscncia de IP 

busn,ado en el 

esquema y con mayor 

tiempo de tr•t=iento. 
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Variables 

• Ed•d. 

• Sexo. 

• Esta<tio de 

enfermedad. 

• Tiempo de 

enfermedad. 

• Tipo 

esquema 

TARGA. 

• Tiempo 

TAJlGA. 

de 

de 

de 

• Dislipidcmia. 

Métodos 

l'ipo y nivel: 

Cuantitativo no experimental 

Diseño: 

No experimental 

Dcscriplivo 

T ruisvcrsi.l 

¡ Prospectivo 

Población: 

La población está constituida 

por 460 p..:icntes ,d ultos 

infectados con VlH y con 

TARGA Olendidos 2012 en el 

Progroma de JTS-VlH/SlDA 

del Hospital Regional de 

l..orcto. 

Muestra: 

La muestra constituye 209 

pacientes Utfcctados con V IH 

y con TARG A •tendidos en el 

Hospital regional de IArcto. 

Técnicas de recolección de 

datos: 



¿Cómo se distribuye la dislipidffllia 

según el esquema y tiempo de T ARGA de los 

pacientes infectodos con el VIH atendidos en 

el Hospitol Regional de Loneto? 

• Distri>ución de la dislipidemio según el 

tiempo y estadio de la eníermedad de los 

pacientes infectados con el VIH y en 

T ARGA atendidos en el Hospital 

Regional de Loneto. 

Distd>ución de la dislipidemia según el 

esquema y tiempo de T ARGA de los 

pacientes infectados con el VIH atendidos 

en el Hospital Regional de Loneto. 
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Consentimiento informado 

Fichas de negistro: da10s 

personales y de resultados 

Técnica c11adíotic:a: 

E.s!Jldistica descriptiva y 

analítica 


