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Objetivos. Determinar la prevalencia y caracteristicas
de las alteraciones ecocardiograficas (disfuncion sistolica
y/o diastélica, derrame pericardico) en pacientes infecta-
dos por el virus de la inmunodeficiencia humana sin sin-
tomas ni antecedentes de enfermedad cardiaca, y su
comparacion con un grupo control sano.

Pacientes y método. Se realizé ecocardiograma trans-
toracico a 125 pacientes (73% varones, 33,2 + 6,6 afos)
infectados con el VIH sin sintomas de afectacion cardia-
cay a 47 sujetos sanos (78% varones, 31,6 £ 7,3 anos)
como grupo control. Se determindé la situacion inmunol6-
gica mediante recuento de linfocitos CD,.

Resultados. Los pacientes portadores del VIH presen-
taban alteraciones de la relajacion y del patrén de llenado
del ventriculo izquierdo en comparacion con el grupo con-
trol (relacién E/A 1,31 £ 0,35 en VIH, 1,66 + 0,38 en control;
p < 0,001; tiempo de hemipresién 57,5 + 13 en VIH,
50,6 £ 6,6 en control; p < 0,001), asi como alteraciones de
la contractilidad segmentaria (15%) y presencia de derra-
me pericardico (7,2%). Los datos de funcion sistélica (FE
64,8 + 8,3) y las medidas del ventriculo izquierdo (diame-
tro diastoélico 4,94 + 0,55, diametro sistélico 3,17 = 0,51)
fueron normales y sin diferencias con el grupo control.

Conclusiones. Las alteraciones ecocardiograficas si-
lentes en pacientes infectados por el virus de la inmuno-
deficiencia humana son frecuentes y sugieren una afecta-
cién directa del virus sobre el miocardio. La alteracion de
la funcién diastdlica se relaciona directamente con el de-
terioro de la situacion inmunolégica. Estudios prospecti-
VOS son necesarios, pues se desconoce el pronéstico cli-
nico de estas alteraciones asintomaticas.
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Diastolic Dysfunction in Human Immunodeficiency
Virus Infection

Aims. We sought to determine the prevalence and cha-
racteristics of echocardiographic abnormalities (systolic
and/or diastolic dysfunction, pericardial effusion) in pa-
tients with human immunodeficiency virus infection (HIV)
with no symptoms or previous history of cardiac disease,
and compare them with a healthy control group.

Patients and method. Transthoracic echocardiography
was performed in 125 patients (73% male, mean age
33.2 + 6.6 years) with HIV infection without cardiac invol-
vement and 47 age and sex-matched healthy volunteers
(78% male, 31.6 + 7.3 years). The immunologic situation
was determined by CD, lymphocyte counts.

Results. Abnormal left ventricular relaxation and filling
patterns (E/A relation 1.31 £ 0.35 in HIV group, 1.66 £
0.38 in control group, p < 0.001; pressure half-time 57.5
13 in HIV group, 50.6 £ 6.6 in control group, p < 0.001),
segmental wall-motion abnormalities (15%) and pericar-
dial effusion (7.2%) were found in patients with HIV infec-
tion. Systolic function (EF 64.8 + 8.3) and left ventricular
dimension (diastolic diameter 4.94 + 0.55, systolic diame-
ter 3.17 £ 0.51) showed normal patterns and did not signi-
ficantly differ from those of the control group.

Conclusions. Silent echocardiographic abnormalities
in patients with HIV infection are frequent suggesting a di-
rect myocardial effect of the virus. The development of
diastolic dysfunction is directly related to a worse immu-
nologic situation. Prospective studies are needed to cla-
rify the clinical prognosis of these asymptomatic abnor-
malities.
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INTRODUCCION

La infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) se caracteriza por el desarrollo de una
inmunosupresion adquirida severa que predispone al
paciente a multiples infecciones oportunistas, neopla-
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ABREVIATURAS

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
VI: ventriculo izquierdo.

FE: fraccién de eyeccion.

FA: fraccion de acortamiento.

THP: tiempo de hemipresion.

TRIV: tiempo de relajacién isovolumétrica.
DP: derrame pericérdico.

sias, y a una progresiva disfuncién multiorganica. Ini-
cialmente la afectacion cardiovascular no parecia ser
una complicacidn frecuente de la infeccién por el VIH,
pero en los ultimos aflos se ha descrito con mayor fre-
cuencia'®. El uso de terapias combinadas de farmacos
antirretrovirales (inhibidores de la transcriptasa inver-
sa, andlogos de nucledsidos, inhibidores de proteasas)
y una mejor atencién médica, con el consiguiente au-
mento en las expectativas de vida, han sido sugeridas
por algunos investigadores como razones posibles para
un incremento en el nimero de complicaciones cardia-
cas en los préoximos afos.

Muiltiples series ecocardiogréficas y estudios de ne-
cropsia han descrito la afectacién cardiaca en relacion
con el VIH®*', El ecocardiograma es la técnica mds
util para investigar la presencia de anomalias cardiacas
en los pacientes portadores del VIH. La prevalencia de
alteraciones cardiacas detectadas con el ecocardiogra-
ma es mayor que la descrita en series de autopsias, en
especial en pacientes criticamente enfermos con re-
cuentos de linfocitos CD, por debajo de 100/ul. El es-
pectro de la enfermedad cardiaca en esta poblacién es
tan amplio, incluyendo la presencia de disfuncién ven-
tricular izquierda y derecha y de enfermedades infiltra-
tivas y del pericardio, que ninguna otra técnica diag-
néstica es capaz de aportar tanta informacién de forma
tan inocua. A menudo las manifestaciones clinicas de
la enfermedad cardiaca pueden estar encubiertas por
manifestaciones sistémicas de la propia infecciéon por
el VIH, y no es infrecuente la ausencia de datos clini-
cos que orienten a la existencia de afectacion cardio-
vascular.

Este estudio investiga la prevalencia de afectacion
cardiaca mediante ecocardiografia en una poblacién
de pacientes infectados por el VIH sin evidencia cli-
nica de enfermedad cardiovascular o de otras enfer-
medades concurrentes que pudieran contribuir de for-
ma independiente al desarrollo de disfuncién
cardiaca. Se describen los resultados ecocardiografi-
cos, con especial énfasis en la funcién diastélica, y
su relacién con el grado de inmunosupresion de los
pacientes, y se comparan los resultados con los datos
ecocardiograficos obtenidos de un grupo control sin
enfermedad.

1184

Felipe Hernadndez Herndndez et al.- Afeccién cardiaca por el VIH

PACIENTES Y METODO
Inclusion de pacientes

El estudio incluye 125 pacientes infectados por el
VIH que fueron estudiados de forma prospectiva entre
febrero de 1996 y enero de 1998 en el Hospital Uni-
versitario 12 de Octubre de Madrid, y 47 voluntarios
sanos ajustados por sexo y edad, que constituyen el
grupo control, y que se obtuvieron solicitando la cola-
boracién desinteresada de personas sin cardiopatia co-
nocida. El diagnéstico de la infeccién por el VIH se
realiz6 por la presencia de anticuerpos anti-VIH detec-
tados por inmunoensayo enzimético y se confirmé con
deteccion de proteinas por medio de Western Blot. Los
pacientes infectados por el VIH se clasificaron segun
su recuento de linfocitos CD,, segtn establece la clasi-
ficacion del CDC (Centers for Disease Control and
Prevention, Atlanta, Georgia) de 1993'“. Los recuentos
de linfocitos CD, se obtuvieron mediante inmunofluo-
rescencia simultdnea y citometria de flujo con anti-
cuerpos monoclonales mixtos.

Se dividi6 a los pacientes infectados por el VIH en
grupos segun su situaciéon inmunoldgica y siguiendo
los criterios del CDC: el grupo 1 incluye a los pacien-
tes con > 500 CD,/ul (15%), el grupo 2 a los pacientes
con 200-500 CD,/ul (35%) y el grupo 3 a aquellos con
< 200 CD,/ul (50%). Todos los pacientes con eviden-
cia de afectacion cardiaca previa al diagndstico de la
infeccion por el VIH fueron especificamente excluidos
del estudio, y ningtn paciente presentaba enfermedad
cardiaca sintomdtica al inicio del mismo. La presencia
de hipertension arterial no fue considerada criterio de
exclusion, y su prevalencia fue del 0,8% en el grupo
VIH y del 0% en el grupo control. Sélo se incluyé a
pacientes ambulatorios en el estudio, tras informarles
del objetivo del mismo y dar su consentimiento de for-
ma voluntaria. Todos los pacientes fueron reclutados
en la Unidad VIH del Hospital Universitario 12 de Oc-
tubre de Madrid.

Protocolo del estudio

Todos los pacientes fueron evaluados mediante
anamnesis, exploracion fisica, ECG de doce derivacio-
nes, radiografia posteroanterior de térax y recuento de
linfocitos CD,. Los estudios ecocardiograficos (modo
M, bidimensional y Doppler) se realizaron con un
equipo Acuson 128 XP (Acuson Computed Sono-
graphy, Mountain View, CA). Se obtuvieron proyec-
ciones estandar (paraesternal izquierda, apical y sub-
costal) en decubito lateral izquierdo y posicion supina.

Se analizaron las siguientes variables ecocardio-
graficas: didmetros telediastdlico y telesistdlico del
ventriculo izquierdo (VI), fraccion de eyeccion (FE)
y fraccién de acortamiento (FA) del VI, alteraciones
de la contractilidad segmentaria, afectaciéon valvular,
dimensiones auriculares y presencia de derrame peri-
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TABLA 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes
infectados por el VIH

n=125 Valores
Edad (afios) 33,2+6,6
Varones (%) 91 (73)
Frecuencia cardiaca (lat/min) 82+14
Factores de riesgo, pacientes (%)
Uso de drogas intravenosas 80 (64)
Homosexual 20 (16)
Heterosexual 19 (15)
Transfusion 4(3)
Desconocido 2(2)
Tiempo desde diagnéstico VIH (afios) 6,4+32
Distribucion segdn linfocitos CD,
Grupo 1, pacientes (CD,/ul) 19 (714 + 204)
Grupo 2, pacientes (CD,/ul) 44 (403 £ 193)
Grupo 3, pacientes (CD,/ul) 62 (108 + 105)

cardico (DP) o masas intracardiacas. Se utilizo el
modo M para las medidas del VI y la férmula de Tei-
cholz para el cédlculo de la FE y FA, y se clasificé la
contractilidad segmentaria en discinesia, acinesia, hi-
pocinesia o contractilidad normal mediante andlisis
visual de los 6 segmentos del VI. Los pardmetros de
funcion diastélica fueron analizados con el fin de es-
tudiar la hipétesis que sugiere una alteracién de la re-
lajacion ventricular en fases precoces de la infeccidén
por el VIH. Se obtuvieron flujos con Doppler pulsado
situando la muestra entre ambas valvas de la vélvula
mitral, y todos los valores se promediaron en 3 ciclos
cardiacos consecutivos. Las variables registradas fue-
ron: velocidad mixima de onda E y onda A, relacién
E/A, tiempo de hemipresion (THP) y tiempo de rela-
jaciéon isovolumétrica (TRIV). Se definié como pa-
trén de alteracion de la relajacion la presencia de un
cociente E/A < 1, patrén normal si el cociente estaba
entre 1 y 2,5 y patrdn restrictivo si el cociente era >
2,5. La presencia de DP se estudi6 siempre desde el
plano subcostal utilizando los criterios diagndsticos
habituales.

Todos los registros y medidas fueron obtenidos si-
guiendo los criterios de la American Society of Echo-
cardiography 316, El protocolo del estudio fue revisa-
do y aprobado por el comité ético del hospital y
todos los pacientes firmaron un consentimiento infor-
mado.
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Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se expresan como me-
dia + desviacion estdndar, y se comparan con el test
de la t de Student y el test de Mann-Whitney. Las va-
riables cualitativas se presentan como valores abso-
lutos y porcentajes, y se comparan con el test de la
x? vy el test de Fischer. Se utilizé la prueba de ten-
dencia lineal de Mantel-Haenszel para analizar la re-
lacion entre el grado de inmunosupresion y las alte-
raciones de la funcién diastdlica. Un valor de p <
0,05 se considera estadisticamente significativo. Se
utiliz6 para el andlisis estadistico el sistema SPSS
8.0 (Chicago, Illinois).

RESULTADOS

En la tabla 1 se exponen las caracteristicas clinicas
de los pacientes portadores del VIH. La edad media
era 33,2 + 6,6 afios, y el 73% eran varones. No existi-
an diferencias significativas respecto a la edad media
del grupo control (31,6 + 7,3 afios) y el sexo (78% va-
rones). El tiempo desde el diagndstico de la infeccion
por el VIH era 6,4 + 3,2 afios (rango, 1-12). No existi-
an diferencias en la frecuencia cardiaca basal entre
ambos grupos (82 + 14 lat/min en el grupo VIHy 79 +
16 lat/min en el grupo control; p = NS) ni entre los
subgrupos de pacientes con la infeccion VIH.

Entre los datos analiticos de los pacientes VIH se
obtuvieron las cifras de hemoglobina (13,9 + 2 mg/dl),
hematocrito (42,3 + 5,7%), leucocitos (4.821 =+
1.930/ul) y plaquetas (163.153 + 66.503/ul). La distri-
bucién segin el grupo inmunolégico demuestra un
progresivo deterioro de estos pardmetros cuanto mayor
es el grado de inmunodeficiencia, como se observa en
la tabla 2.

El uso de drogas por via intravenosa era el principal
factor de riesgo para la infeccién en el 64% de los pa-
cientes. El resto se repartia entre contactos homose-
xuales (16%), heterosexuales (15%), transfusion san-
guinea (3%) y de origen desconocido (2%). Ningin
paciente estaba previamente diagnosticado de hemofi-
lia.

Hallazgos ecocardiograficos

Los datos de funcioén sistélica del VI aparecen en la
tabla 3. No se encontraron diferencias significativas en

TABLA 2. Datos analiticos de los pacientes infectados por el VIH

n=125 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 p

Hemoglobina (mg/dl) 142+15 148+1,6 13,121 0,041
Hematacrito (%) 434 +5/1 446 +4,7 40,3+5,8 0,042
Leucocitos (por ml) 6.462 + 1.455 5.492 + 1.826 3.841 £1.571 < 0,001
Plaguetas (por ml) 207.889 + 66.084 179.178 + 66.156 138.131 + 56.482 < 0,001
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TABLA 3. Parametros de funcion sistolica
del ventriculo izquierdo

n=172 VIH (n=125)  Control (n = 47) p

Didmetro telediastolico (cm) 4,94 + 0,55 498+053 0,69
Diametro telesistolico (cm) 3,17 + 0,51 3,10+0,44 0,44
FE (%) 64,8 + 8,3 67,3+6,8 0,07
FA (%) 35,9+6,2 37,8+56 0,07
Septo (cm) 0,85+0,17 0,83+0,14 0,37
Pared posterior (cm) 0,82 +0,17 0,78+0,14 0,11

TABLA 4. Analisis de la funcion diastolica

n=172 VIH (n = 125) Control (n = 47) p
Pico E (m/seg) 0,69 + 0,15 0,81 +0,16 0,001
Pico A (m/seg) 0,55+ 0,11 0,50 + 0,10 0,02
Relacion E/A 1,31 £0,35 1,66 + 0,38 0,001
THP (mseg) 57,513 50,6 + 6,6 0,001
TRIV (mseg) 851184 80,9 +11,8 0,08

THP: tiempo de hemipresion; TRIV: tiempo de relajacion isovolumétrica.

las dimensiones del VI, y los resultados de FE y FA
son normales en ambos grupos, aunque se aprecia una
tendencia no significativa a una menor FE y FA en los
pacientes infectados con el VIH. Sin embargo, un 15%
de estos pacientes presentaban alteraciones segmenta-
rias de la contractilidad en forma de hipocinesia. Este
subgrupo de pacientes tenfan menor FE (53,9 £ 8,5) y
FA (28,2 + 5,7) de forma significativa que el resto de
pacientes de ambos grupos (p < 0,001). No se encon-
traron alteraciones segmentarias de la contractilidad en
el grupo control.

El andlisis de la funcién diastdlica se ofrece en la ta-
bla 4. La comparacién entre ambos grupos demuestra
que los pacientes infectados con el VIH tienen menor
velocidad de onda E y relacién E/A y mayor velocidad
de onda A de forma significativa, asi como un alarga-
miento también significativo del THP y una tendencia
casi significativa a un TRIV prolongado, que en con-
junto sugiere una alteracion del llenado protodiastélico
y de la relajacion del VI. El patrén de relajacion altera-
da (E/A < 1) se detect6 en 22 pacientes (13%), todos
portadores del VIH (tres del grupo 1, cuatro del grupo
2 y 15 del grupo 3), el patrén normal fue predominan-
te (86%), y el patrdn restrictivo (E/A > 2,5) s6lo se de-
tectd en 2 pacientes (1%), uno de ellos del grupo con-
trol. La diferencia fue estadisticamente significativa
entre el grupo VIH y el grupo control con respecto al
patrén de alteracion de la relajacion y el patrén normal
(p < 0,005). A pesar de este hallazgo, la media de los
patrones de llenado de cada grupo se mueve en rangos
normales, conservando relaciones E/A por encima de
la unidad.

La comparacién por grupos segln la situacioén in-
munoldgica demuestra una mayor alteracion de los pa-

1186

Felipe Hernadndez Herndndez et al.- Afeccién cardiaca por el VIH

rametros de funcidn diastélica cuanto mayor es el gra-
do de inmunosupresion, segiin aparece en la tabla 5.
Esto se refleja en una menor velocidad de la onda E y
un descenso de la relacién E/A de forma progresiva
cuanto menor es el nimero de linfocitos CD,, asi
como un incremento de velocidad de la onda A y un
alargamiento del THP y del TRIV.

La prevalencia de DP fue del 7,2%, y todos ellos
fueron hallazgos casuales, pues ningin paciente pre-
sentaba clinica de afectacién pericardica. Solamente
un caso presentaba datos ecocardiograficos de severi-
dad. No se encontré ningtn caso de DP en el grupo
control (p < 0,001).

No se encontraron anomalias valvulares significati-
vas en esta poblacidn, excepto grados ligeros de insu-
ficiencia tricuspidea en 26 pacientes del grupo VIH
(21%) y un paciente del grupo control (2%), que se
consideraron de cardcter fisiologico. Asimismo, tam-
poco se detectd hipertension pulmonar significativa en
ningun paciente, aunque se ha descrito como un ha-
llazgo relativamente frecuente entre los pacientes por-
tadores del VIH!?°. La presion sistélica pulmonar
pudo estimarse a partir de la insuficiencia tricuspidea
en 28 pacientes del grupo VIH, y la media fue de 22 +
7 mmHg. Sin embargo, si se observaron diferencias
significativas en las dimensiones del ventriculo dere-
cho entre ambos grupos (2,06 £ 0,44 cm en el grupo
VIH, 1,84 £ 0,41 cm en el grupo control; p = 0,005).
En ningtn caso se describid la presencia de masas in-
tracardiacas o trombos.

DISCUSION

A diferencia de otros 6rganos, la afectacion cardiaca
relacionada con el VIH ha sido descrita de forma mds
superficial, en parte por una patogenia no del todo cla-
ra 'y también por una repercusion clinica muchas veces
incierta. Los estudios iniciales describieron la afecta-
cién cardiaca en pacientes con el VIH en series de au-
topsias®®, y posteriormente se han comunicado nume-
rosos estudios clinicos que incluian, en su mayor
parte, un pequefio ndmero de pacientes!®13224 Hoy
dia es un hecho que la afectacion cardiaca en pacientes
infectados con el VIH es relativamente comtn, aunque
con escasa repercusion clinica en estadios precoces, y
hay pocas series que describan la prevalencia de alte-
raciones cardiacas en pacientes asintomdticos™!%-!-24-26,

La disfuncién diastdlica puede observarse en dife-
rentes enfermedades cardiacas aun cuando la funcién
sistélica permanece conservada®’. Por esta razon, el
analisis no invasivo de la funcién diastdlica en pacien-
tes infectados por el VIH y asintomaticos cardiol6gi-
camente puede ser utilizado como herramienta de cri-
bado para detectar alteraciones precoces del llenado
ventricular que sugieren afectacion del miocardio.

En nuestra serie, los hallazgos mds llamativos son
la presencia de un patrén de llenado anormal del tipo
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TABLA 5. Comparacion de la funcion diastélica entre subgrupos de pacientes portadores del VIH

Control Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3

(n=47) (n=19) p (n=44) p (n=62) p
Pico E (m/seg) 0,81+0,16 0,74 £ 0,16 NS 0,73+0,12 0,01 0,64 +0,15 0,001
Pico A (m/seg) 0,5+0,1 0,57 + 0,08 0,006 0,53+ 0,11 0,04 0,54 + 0,11 0,035
Relacion E/A 1,66 + 0,38 1,3+0,3 0,001 1,42 + 0,38 0,004 1,23 £ 0,32 0,001
THP (mseg) 50,6 + 6,6 56,8 + 12 0,04 58,1+ 13,6 0,006 56,9+ 12,8 0,008
TRIV (mseg) 809+11,8 83,2+16,7 NS 84,9 +16,2 NS 86 + 20,6 0,09

THP: tiempo de hemipresion; TRIV: tiempo de relajacion isovolumétrica.

de alteracion de la relajacion en una proporcién signi-
ficativa de pacientes del grupo VIH y la alteracién in-
dividual de los parametros de funcién diastélica (me-
nor velocidad de llenado inicial y mayor del llenado
tardio, alargamiento del THP y del TRIV), que tam-
bién se relacionan de forma significativa con el nivel
de inmunosupresién y confirman la presencia de alte-
raciones ecocardiogréficas silentes. No se encontraron
diferencias significativas en la frecuencia cardiaca en-
tre los 2 grupos que pudiera explicar la alteracién de
los pardmetros de funcion diastélica del Doppler
transmitral, y tampoco se detectd hipertensién pulmo-
nar significativa en los pacientes VIH, que puede por
si sola provocar un desplazamiento del septo interven-
tricular hacia el VI y un compromiso del llenado dias-
télico.

Aunque son escasos los trabajos que estudian la
funcidn diastolica en la infeccién por el VIH, nuestros
resultados son similares a los obtenidos en series mas
reducidas, que describen una alteracién precoz de la
relajacién miocardica y de la dindmica de llenado del
VI%31 Coudray et al describen la alteracién del pa-
tron de llenado inicial del VI y la prolongacién del
IVRT en pacientes < 50 afios portadores del VIH
(asintomaticos y sintomdticos) en comparacién con
un grupo control sano, pero no hacen referencia a la
situaciéon inmunolégica o al recuento de linfocitos
CD,®. Por el contrario, Longo-Mbenza et al incluyen
en su estudio pacientes africanos asintomaticos y con
cifras de CD, < 300/ul, aunque sin diferenciar en sub-
grupos segtin los criterios del CDC, y confirman la al-
teracion del patrén de llenado del VI y su relacién sig-
nificativa con la situacién inmunoldgica®. En ambos
estudios la FE del VI fue normal, aunque en el estudio
africano un porcentaje no despreciable de pacientes
presentaban un patrén restrictivo que se atribuyé a hi-
pertrofia concéntrica del VI o a infiltracién por ami-
loidosis sistémica.

Es llamativa la presencia de alteraciones de la fun-
cién diastdlica silentes en un alto porcentaje de pa-
cientes infectados por el VIH, como se recoge también
en otros estudios®*?>3!. Ademds, en nuestra serie se
confirma la relacidn inversa entre la cifra de linfocitos
CD, y la presencia de anomalias ecocardiogrificas.
Este hallazgo sugiere una posible afectacién primaria
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del miocardio, aunque la patogenia de estas altera-
ciones es aun desconocida, y diferentes hipdtesis han
sido postuladas en un intento de explicar la patogenia
de la miocardiopatia de los pacientes portadores del
VIH??>%, Se ha documentado la presencia del VIH en
tejido cardiaco mediante cultivos, Southern blotting e
hibridacién in situ. En alguna serie la mayoria de los
pacientes con disfuncién del VI sometidos a biopsia
endomiocdrdica presentaban criterios histoldgicos e
inmunohistolégicos de miocarditis**. Sin embargo, en
otros casos no se hallaron sefales especificas de hibri-
dacidn, y no existian células inflamatorias rodeando a
los miocitos. Algunos virus cardiotropos (Coxsackie-
virus del grupo B, Citomegalovirus) han sido relacio-
nados con el desarrollo de una miocardiopatia de posi-
ble origen viral, especialmente en pacientes con
recuentos de CD, < 200/pl. La progresion de la enfer-
medad por el VIH y un avanzado estado de inmunode-
ficiencia pueden incrementar la accién patogénica del
VIH y de otros virus cardiotropos e influir en las ma-
nifestaciones clinicas de la miocardiopatia. Otras teo-
rias patogénicas sugieren una posible lesiéon cardiaca
directa mediada por citocinas, o la presencia aumenta-
da de autoanticuerpos cardiacos especificos circu-
lantes®, Otras causas mds infrecuentes incluyen la
invasién neopldsica del miocardio por un sarcoma de
Kaposi o un linfoma, deficiencias nutricionales o car-
diotoxicidad secundaria a firmacos®’-4,

La disfuncion sistdlica sintomadtica es frecuentemen-
te una manifestacion tardia de afectacion cardiaca en
la infeccién por el VIH??#!. S6lo un pequefio porcenta-
je de pacientes que desarrollan insuficiencia cardiaca
congestiva evolucionan de forma acelerada y fallecen
por causa de origen cardiaco. Mds frecuente es el ha-
llazgo de disfuncién ventricular leve no sintomadtica, y
una proporcion relativamente importante de pacientes
presentan alteraciones clinicamente silentes™'*?!, En
nuestra experiencia, los valores de FE y FA en los pa-
cientes infectados por el VIH y libres de enfermedad
cardiaca se hallan en los limites normales, y sé6lo se
encuentran diferencias significativas entre aquellos
que presentan alteraciones segmentarias de la contrac-
tilidad del VI, como también han descrito otros inves-
tigadores!'!2232, La prevalencia de alteraciones de la
contractilidad segmentaria en nuestra serie es del 15%,

1187



Rev Esp Cardiol Vol. 54, Num. 10, Octubre 2001; 1183-1189

similar a la de otras series, y han sido particularmente
descritas en aquellos pacientes con cifras bajas de
CD 10-12,21,24,32,33‘
4

La presencia de DP en los pacientes con la infeccién
por el VIH es frecuente, en particular en aquellos con
la enfermedad en estadios terminales®!!?%41. Sin em-
bargo, la poblacion criticamente enferma descrita en
estos estudios no representa a la mayoria de los indivi-
duos portadores del VIH, pues muchos de ellos se en-
cuentran asintomaticos*>. La prevalencia de DP en
nuestra serie fue del 7,2%, algo menor que la descrita
en otras series'®'>#34 Hasta ahora no hay acuerdo so-
bre la etiologia del DP en la infeccién por el VIH. Un
origen infeccioso parece ser el mds frecuente, con am-
plias variaciones geograficas, pero diversos estudios
que incluyen datos de pericardiocentesis diagndsticas,
biopsias pericdrdicas y cultivos revelaron resultados
inesperados*°. Tanto las infecciones como las neo-
plasias fueron diagndsticos poco comunes, y la mayor
parte de los DP se consideraron de origen idiopati-
co®#247, Por estas razones la utilidad de la pericardio-
centesis y de la biopsia pericardica en los pacientes
con DP pequefios o asintomaticos estd en duda, aun-
que puede ser beneficiosa clinicamente en aquellos pa-
cientes con DP severo o taponamiento cardiaco*. En
algunos casos el tratamiento tuberculostatico puede lo-
grar la desaparicidn del DP, especialmente en zonas de
alta prevalencia de tuberculosis, como nuestro pais, a
diferencia de las series del mundo anglosajén*. Otros
investigadores sugieren que la presencia de DP, inclu-
so en pacientes asintomdticos, se halla ligada a un peor
prondstico. Esta conclusién podria explicarse en parte
por ser pacientes en peor situaciéon inmunoldgica, y se
estdn desarrollando estudios prospectivos para evaluar
esta hipdtesis*?44:46,

Limitaciones del estudio

El estudio de la funcién diastdlica mediante el flujo
transmitral estd sometido a la influencia de numerosos
factores, especialmente situaciones de precarga. Otros
pardmetros mds independientes de la precarga, como
el flujo de venas pulmonares o el uso del Doppler tisu-
lar, no fueron evaluados en este estudio, aunque si es-
tdn siendo utilizados en el seguimiento a largo plazo
que se estd realizando a esta poblacién. Por otra parte,
no se conoce aun si la presencia de anomalias de la
funcién diastdlica precede a la aparicion de disfuncién
sistdlica, extremo que también podra ser analizado con
los datos del seguimiento ecocardiogrifico de estos
pacientes.

CONCLUSIONES

La afectacion cardiaca asintomatica relacionada con
la infeccién por el VIH es frecuente, y ante la ausencia
de sospecha clinica no es sencillo realizar un diagnds-
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tico precoz. El ecocardiograma es la técnica de mayor
utilidad en el diagndstico de las anomalias cardiacas
asociadas a la infeccion por el VIH. La presencia de
alteraciones precoces de la relajacion y del patrén
de llenado del VI en pacientes sin enfermedad cardiaca
previa sugieren una afectacion directa por el VIH en
forma de miocardiopatia, y se relacionan de forma di-
recta con la situacidon de inmunosupresion de esta po-
blacion. Las agresivas combinaciones terapéuticas ac-
tuales y el incremento en la supervivencia de estos
pacientes presumiblemente producirdn un aumento en
la prevalencia de complicaciones cardiacas asociadas
al VIH, por lo que estudios prospectivos observaciona-
les son necesarios para determinar la susceptibilidad
de desarrollar enfermedad cardiaca sintomatica en los
pacientes infectados por el VIH.
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