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Introducción: En las personas que viven con el virus de 
la inmunodeficiencia humana (PVVIH) se han descripto 
desregulaciones metabólicas que podrían vincularse a un 
mayor riesgo cardiovascular.
Objetivo: Evaluar el espesor del tejido adiposo epicárdico 
(ETAE) y la relación del mismo con parámetros clínicos y 
bioquímicos de riesgo cardiovascular en adultos que viven 
con VIH, comparados con controles seronegativos.
Materiales y métodos: Observacional, inclusión prospectiva. 
Se incluyeron PVVIH >18 años y controles seronegativos 
para VIH, a los cuales se les midió el espesor de TAE en dos 
ejes por ecocardiograma transtorácico, así como el espesor 
de íntima media carotídea por ecografía doppler color.
Resultados: 75 pacientes, 58,7% del sexo masculino, 
edad de 36 años (RIQ 22). 50,7% con VIH (CD4+: 512 cél/
mm3 RIQ 382; 80% indetectables). IMC de 25,2 kg/m2 (RIQ 
5,3) y circunferencia de cintura de 88,5 cm (DS 12,4), sin 
diferencias. Las PVVIH tuvieron menor HDL, mayor proteína 
C reactiva, mayor dímero D y mayor glucemia en ayunas. El 
ETAE fue mayor en las PVVIH (4,05 vs. 3,49 mm p=0,021), y 
se correlacionó con la edad, glucemia en ayunas y dímero 
D. En las PVVIH, se correlacionó con insulinemia, índice 
HOMA2-IR, HDL-c y dímero D. El tratamiento con Efavirenz 
se asoció a un mayor ETAE.
Conclusión: Las PVVIH presentaron mayor inflamación 
sistémica de bajo grado y un mayor espesor de TAE que 
los controles sanos, el cual se asoció en este grupo a 
insulinorresistencia.

Palabras clave: Tejido adiposo; inflamación; VIH; 
ecocardiografía; metabolismo.
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Introducción

La infección por el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH) se constituye actualmente en una pandemia, 
que conlleva altos gastos en salud pública (1). Si bien 
la principal causa de morbimortalidad está dada por las 
infecciones oportunistas, en la actualidad el aumento 
de supervivencia que trae aparejada la terapia antirre-
troviral (TAARV) pone en evidencia la influencia de esta 
infección en el desarrollo de las llamadas patologías 
crónicas no transmisibles (2).

A partir de la descripción en los últimos años de una 
asociación entre la infección crónica por el VIH y un ma-
yor riesgo cardiovascular (RCV) (3), esta se ha conver-
tido en un área de trabajo sobre la cual se ha puesto la 
lupa de la comunidad científica.

Se han propuesto diversas hipótesis fisiopatológicas 
para explicar el RCV aumentado. Dentro de ellas, se pro-
ponen inicialmente tres: un aumento de la frecuencia de 
hábitos poco saludables (como el tabaquismo) (4); el 
efecto de los fármacos administrados en la TAARV (5) 
y el estado de inflamación crónica que conlleva una in-
fección sistémica persistente con mayor o menor grado 
de control y de viremia, como ha sido descripto en otras 
patologías (6).

Con respecto a la hipótesis del estado proinflamatorio 
crónico, se ha observado en población general que el 
mismo, ya sea de causa metabólica o infecciosa, con-
lleva un mayor riesgo de aterosclerosis, eventos coro-
narios y muerte. La inflamación por sí misma presenta 
un perfil proaterogénico como así también promueve la 
dislipemia aterogénica y la insulinorresistencia (7).

En las personas que viven con VIH (PVVIH) se ha observa-
do, en particular, que el estado proinflamatorio sistémico, 
así como RCV, aumentan de manera inversamente pro-
porcional al nivel de CD4+. Sin embargo, estudios en po-
blación élite controladora, la cual no presenta el confusor 
de la TAARV, también muestran un perfil proinflamatorio 
y de RCV, que se presumen secundarios a la necesidad 
de montar una respuesta inflamatoria importante para el 
control de la carga viral o bien por efectos directos en 
el tejido linfoide asociado a mucosas y pasaje permisivo 
de lipopolisacaridos bacterianos al torrente sanguíneo, lo 
que deriva en aumentos de interleukinas (8).

Las PVVIH se constituyen entonces en una población 
numerosa con un aumento reciente en su expectativa 
de vida, con mayor riesgo de eventos cardiovasculares. 
Este aumento del riesgo cardiovascular podría asociarse 
a un deterioro en su calidad de vida y a mayores gastos 
en salud pública. Sin embargo, actualmente carecemos 
de herramientas que permitan identificar a subgrupos de 
mayor riesgo, pasibles de intervención.

Respecto a esto, en población general se ha descripto 
el espesor del tejido adiposo epicárdico (TAE) como el 
mejor indicador de grasa visceral total en comparación 
con el gold standard de medición, que es la resonancia 
magnética nuclear (9). Así también, el TAE es un tejido 
hormonalmente activo, con un perfil dislipemizante, pro-
inflamatorio y de insulinorresistencia (10), asociado en 
múltiples trabajos con RCV y coronariopatía (11). Dentro 
de las opciones para su medición se encuentran: la reso-
nancia magnética nuclear, la tomografía y la ecocardio-
grafía doppler. Este último método se destaca debido a 
su alta correlación con el gold standard, su accesibilidad 
y reproducibilidad con operadores entrenados (9).

Sin embargo, es escasa la literatura que avala su utiliza-
ción en PVVIH (12). Por lo tanto, nos planteamos como 
objetivo evaluar el espesor del tejido adiposo epicárdico 
(TAE) y la relación del mismo con parámetros clínicos 
y bioquímicos de riesgo cardiovascular en adultos con 
infección crónica por el VIH, comparados con controles 
seronegativos para VIH.

Materiales y métodos

Se condujo un estudio observacional, transversal y de in-
clusión prospectiva en un centro ambulatorio público de 
derivación de la provincia de Santa Fe, Argentina, entre 
2020 y 2022. A través de un muestreo no probabilístico 
de conveniencia se incluyeron pacientes de tal manera 
que se configuraron dos grupos —de estudio con serolo-
gía positiva para VIH, y contra VIH negativo— de acuerdo 
a los siguientes criterios de inclusión y de exclusión: 

• Criterios de inclusión: personas entre 18-65 años 
que brinden su consentimiento 1) VIH positivos con 
diagnóstico serológico por ELISA de 4° generación 
y confirmación con carga viral (PVVIH), los que se 
dividen de acuerdo al número de CD4+, utilizando 
un corte de 200 células (en un recuento nuevo o me-
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nor a 3 meses); 2) controles con serología para VIH 
negativa.

• Criterios de exclusión: pacientes <18 años y >65 
años; embarazadas; pacientes con colagenopatías 
y enfermedades sistémicas, a mencionar: lupus eri-
tematoso sistémico, artritis reumatoidea, vasculitis, 
amiloidosis, entre otras; cirrosis hepática; enferme-
dades infecciosas crónicas a excepción del VIH; 
cáncer activo; enfermedades oportunistas marcado-
ras de sida que no se encuentren resueltas (definido 
como reactantes de fase aguda en su nadir por más 
de un mes); eventos cardiovasculares previos; obe-
sidad con IMC mayor a 30 kg/m2; enfermedad renal 
crónica con clearence de creatinina menor a 30 ml/
min; diabetes; y uso de corticoterapia.

El estudio fue aprobado por el Comité de Docencia de la 
institución involucrada así como por el Comité de Bioé-
tica de la Provincia de Santa Fe. Los pacientes debieron 
firmar un consentimiento informado para la inclusión en 
el estudio, el cual se condujo de acuerdo a la normativa 
provincial, nacional y de acuerdo las guías internaciona-
les de buena práctica en investigación con seres huma-
nos (ICH GCP y Declaración de Helsinki). 

Para el análisis de los pacientes incluidos se realizaron 
las siguientes determinaciones:

• Clínicas: sexo; edad; talla; peso; IMC; circunferencia 
de cintura; circunferencia de cadera; tensión arte-
rial; hábito tabáquico, etílico y consumo de drogas 
ilícitas; comorbilidades; antecedente de enfermedad 
cardiovascular; medicación utilizada (incluyendo 
TAARV); realización de actividad física; anteceden-
tes familiares de enfermedad cardíaca temprana y 
condición socioeconómica.

• Química básica de rutina (incluyendo función renal 
y hepatograma).

• Análisis bioquímicos específicos: 1) lipidograma; 2) 
glucemia en ayunas; 3) insulinemia concomitante 
(medida por inmunoanálisis quimioluminiscente de 
micropartículas); 4) proteína C reactiva cuantitativa 
(por método inmunoturbidimétrico potenciado por 
látex); 5) determinación de dímero D (por ensayo 
fluorescente ligado a enzimas); 6) y fibrinogenemia. 

• Ecocardiografía transtorácica con medición de teji-
do adiposo epicárdico según técnica descripta por 
Iacobellis et al. (9). Se midió en eje corto y eje largo, 
unificando ambos valores en indicador combinado 
(promedio). También se realizó ecografía doppler de 

vasos de cuello con medición de íntima de arteria 
carotídea, realizadas en todos los casos por el mis-
mo operador.

Se calculó el score de Framingham, según protocolo 
original (13), con una calculadora online (disponible en: 
https://www.uptodate.com/contents/calculator-cardio-
vascular-risk-assessment-10-year-general-cardiovascu-
lar-disease-females-framingham-2008-paper). Debido a 
que la fórmula no admite ingresar un valor de edad me-
nor a 30 años, se sobreestimó el riesgo de los pacientes 
menores.

Se calculó también el score Globorisk ya que agrega 
como característica a evaluar el país de origen de los 
pacientes (14) (calculadora online disponible en: http://
www.globorisk.org/calc/officeform).

Para el diagnóstico de síndrome metabólico, así como 
para categorizar las variables HDL-C, trigliceridemia, 
circunferencia de cintura, tensión arterial y glucemia, se 
utilizó la definición de la American Heart Association/
National Lung, Heart and Blood Institute (2005) (15, 16). 
Para definir los niveles óptimos de LDL-c se utilizó la de-
finición del Adult Treatment Panel III (17).

Se calculó el índice aterogénico según el protocolo ori-
ginal como log10(TG/HDL) en mmol/L(18). Los valores 
se categorizaron en línea con publicaciones previas que 
evaluaron la relación del mismo con eventos cardiovas-
culares: categoría 1 (<-0,40), categoría 2 (-0,40 a 0,04), 
categoría 3 (0,04 a 0,50) y categoría 4 (>0,50) (19).

Se calcularon el índice HOMA2-IR (insulinorresistencia) 
y el índice HOMA2-Beta (insulinosecreción) (20, 21). La 
selección del programa HOMA2 para el cálculo de insu-
linorresistencia se basa en su potencialidad para brin-
dar respuestas no lineales y en su mayor adecuación a 
la fisiología subyacente a las variaciones de glucemia 
(22). Los valores del HOMA2-IR se obtuvieron utilizando 
el calculador brindado por la Diabetes Trials Unit de la 
Universidad de Oxford (disponible en https://www.dtu.
ox.ac.uk/homacalculator/). Si bien no existen puntos de 
corte estandarizados, se eligió para el índice HOMA2-IR 
1,67 y para HOMA2-B 73%, en base al percentil 75 y 25, 
respectivamente, en un estudio nacional (23). El punto 
de corte de 1,67 se vincula estrechamente con el de 1,80 
coincidente con el percentil 90 en una publicación del 
Estudio Brasilero de Síndrome Metabólico (24).
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Se utilizó como punto de corte del espesor combinado 
del TAE 5 mm debido a que es el valor que se ha des-
cripto como asociado a enfermedad coronaria (25, 26).

Análisis estadístico: La distribución de los resultados 
numéricos se evaluó mediante la prueba de Kolmogo-
rov-Smirnov. Los resultados distribuidos normalmen-
te fueron presentados como media ± SD, y analizados 
estadísticamente mediante pruebas t de dos vías (para 
datos no apareados) o mediante ANOVA seguido por la 
prueba post-hoc de Scheffé, Tukey y Bonferroni, según 
corresponda. 

Los que no cumplieron con la condición de normali-
dad fueron presentados como mediana e intervalo in-
tercuartílico y analizados con pruebas no paramétricas 
(Mann-Whitney, Wilcoxon, Friedman) según correspon-
da. Las diferencias entre proporciones (variables cua-
litativas) fueron evaluadas mediante pruebas de χ2 o 
prueba exacta de Fisher. Un valor p < 0,05 fue conside-
rado como significativo (pruebas de 2 colas). Se utilizó 
para esto el programa SPSS Statistics 25.

Resultados

Se incluyeron 75 pacientes, con un 50,7% (n=38) con se-
rología positiva para VIH. El 58,7% (n=44) fue del sexo 
masculino, con una mediana de edad de 36 años (RIQ 
22), en ambos casos sin diferencias entre los grupos. 
Las principales características clínicas de los pacientes 
se observan en la Tabla 1.

La mediana de años de diagnóstico de las PVVIH fue 
de 7,00 (RIQ 7,50). La totalidad de los mismos se en-
contraba en tratamiento con TAARV, y el 50% (n=19) con 
utilización de Efavirenz. La mediana de CD4+ fue de 512 
cél/mm3 (RIQ 382), y el 80% (n=24) de pacientes se pre-
sentaron con carga viral indetectable.

El 22,7% (n=17) de los pacientes era tabaquista, con un 
54,1% (n=40) de sedentarismo.

La mediana de riesgo cardiovascular a los 10 años medi-
do por el score de Framingham fue del 2,25% (RIQ 8,29), 
de manera similar al riesgo de infarto de miocardio o 
accidente cerebrovascular a los 10 años medido por el 
score Globorisk (2% RIQ 4,75).

El índice de masa corporal fue de 25,2 kg/m2 (RIQ 5,3) 
y la circunferencia de cintura de 88,5 cm (DS 12,4), sin 
diferencias entre los grupos. El 21,4% (n=15) tuvo una 
circunferencia de cintura considerada de riesgo.

El 13,5% (n=10) cumplieron con el diagnóstico de síndro-
me metabólico, sin diferencia entre los grupos.

No hubo diferencias en tensión arterial sistólica ni dias-
tólica.

Las principales características de laboratorio se obser-
van también en la Tabla 1.

Si bien en esta muestra la media de HDL-c en hombres 
se mantuvo en niveles aceptables (42,7 +/-8,83 mg/dL), 
en mujeres se encontró por debajo del rango normal 
(48,9 +/-14,4 mg/dL).

El 27,1% (n=19) presentó triglicéridos en valores mayo-
res a los recomendados.

Solo el 63,8% (n=44) se encontró en un rango óptimo de 
LDL-c.

En comparación con los pacientes seronegativos, las 
PVVIH tuvieron menores niveles de HDL (42,1+/-7,91 
mg/dL vs. 47,9 +/-13,8 mg/dL, p=0,038), lo que aumen-
tó a un 60,6% (n=20) el número de pacientes con bajos 
niveles de HDL-c en este grupo. No hubo diferencias es-
tadísticamente significativas en colesterol total, LDL-c ni 
en trigliceridemia. Tampoco hubo diferencias en índice 
aterogénico entre los grupos. El 43,3% (n=29) de los pa-
cientes se presentaron en las dos categorías inferiores 
de índice aterogénico, mientras que ningún paciente se 
presentó en la cuarta categoría.

La glucemia en ayunas fue significativamente mayor en 
el grupo de PVVIH (98,4 +/-9,56 mg/dL vs. 92,2 +/-14,8 
mg/dL, p=0,037). El índice HOMA2-IR fue numéricamen-
te superior en las PVVIH (1,42 RIQ 0,960 vs 1,02 RIQ 
0,900, p=0,157), al mismo tiempo que numéricamente en 
ese grupo hubo una mayor proporción con insulinorre-
sistencia (34,4% vs 24,3%, p=0,359), pero sin significan-
cia estadística (Gráfico 1). Tampoco hubo una diferencia 
estadísticamente significativa en el índice HOMA2-Beta, 
con una mediana de 103,3% (RIQ 50).
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tenían VIH. No hubo diferencias significativas en espesor 
de íntima media carotídea promediado.

El espesor combinado de TAE se correlacionó positiva-
mente con la edad en años (r=0,328, p=0,006), pero en el 
subgrupo de PVVIH no se correlacionó con años de diag-
nóstico. No se correlacionó con IMC, ni con circunferen-
cia de cintura. Con respecto a las variables de laborato-
rio, de manera general se relacionó a mayor glucemia en 

Si bien no hubo diferencias en el valor de fibrinogene-
mia, el dímero D estuvo significativamente más elevado 
en las PVVIH (0,190 RIQ 0,100 ug UEF/mL v.s 0,120 RIQ 
0,190 ug UEF/mL, p=0,026) (Gráfico 1).

El espesor combinado del TAE fue mayor en las PVVIH 
(4,05 +/-1,06 mm vs 3,49 +/-0,917 mm, p=0,021) (Gráfi-
co 1). Sólo 5 pacientes tuvieron un espesor combinado 
de TAE considerado de riesgo coronario, de los cuales 4 

Tabla 1. Principales características clínicas y bioquímicas de los PVVIH y los controles. Valores expresados en 
media +/- desvío estándar o mediana (rango intercuartílico, RIQ), según correspondiera.

Total (n=75) Controles (n=37) PVVIH (n=38) valor p

Sexo % (n) Masculino 58,7% (n=44) Masculino 48,6% 
(n=18)

Masculino 68,4% 
(n=26)

 NS

Edad (años) 36,0 (RIQ 22,0) 33,0 (RIQ 22,5) 39,0 (RIQ 21,0) NS

IMC (peso/talla) 25, 2 (RIQ 5,30) 25,0 (RIQ 4,48) 26,1 (RIQ 6,05) NS

Circ. cintura (cm) 88,5 +/- 12,4 87,25 +/- 15,0 89,6 +/- 9,92 NS

Sedentarismo 45,9% (n=34) 52,8% (n=19) 39,5% (n=15) NS 

Score FINDRISK 4,00 (RIQ 6,75) 4,00 (RIQ 6,25) 5,00 (RIQ 7,00) NS

Tabaquismo 22,7% (n=17) 13,5% (n=5) 31,6% (n=12) NS

Etilismo 10,7% (n=8) 2,70% (n=1) 18,4% (n=7) 0,027

TAS (mmHg) 120 (RIQ 22,0) 120 (RIQ 29,5) 120 (RIQ 20,0) NS

TAD (mmHg) 80,0 (RIQ 14,0) 80,0 (RIQ 10,0) 80,0 (RIQ 10,0) NS

Score Framingham (% riesgo) 2,25 (RIQ 8,29) 1,80 (RIQ 7,31) 3,21 (RIQ 8,62) NS

Score Globorisk (% riesgo) 2,00 (RIQ 4,75) 2,00 (RIQ 5,00) 4,00 (RIQ 3,75) NS

Colesterol total (mg/dL) 177 +/- 40,9  184 +/- 43,5 171 +/- 37,5 NS

LDLc (mg/dL) 115 +/- 35,4 116 +/- 35,8 115 +/- 35,5 NS

Trigliceridemia (mg/dL) 112 (RIQ 65,5) 113 (RIQ 64,8) 110 (RIQ 71,8) NS

HDLc mg/dL (n 68) 45,0 +/- 11,6 47,9 +/- 13,8 42,1 +/- 7,91 0.038

Índice aterogénico (TG/HDL) 0,042 +/- 0,242 0,020 +/- 0,285 0,065 +/- 0,189 NS

Glucemia en ayunas (mg/dL) 95,2 +/- 12,8 92,2 +/- 14,8 98,4 +/- 9,56 0.037

Insulinemia (mUI/L) 9,29 (RIQ 7,27) 8,20 (RIQ 7,02) 10,5 (RIQ 7,23) NS

HOMA2-IR 1,23 (RIQ 1,00) 1,02 (RIQ 0,900) 1.42 (RIQ 0,960) NS

HOMA2-Beta 103 (RIQ 50,0)  111 (RIQ 39,5) 96,5 (RIQ 53,4) NS

Proteína C reactiva (mg/L) 1,00 (RIQ 3,00) 0,590 (3,70) 1,00 (3,00) 0.033

Fibrinógeno 250 (RIQ 195) 242 (RIQ 116) 295 (RIQ 213) NS

Dimero D (ug UEF/mL) 0.190 +/- 0,170 0.120 (RIQ 0,190) 0.190 (RIQ 0,100) 0.018

Espesor TAE combinado (mm) 3,77 +/- 1,03 3,49 +/-0,917 4,05 +/-1,06 0,021

Espesor de íntima media combinado 
(mm)

0,683 (RIQ 0,160) 0.740 (RIQ 0,120) 0.675 (RIQ 0,170) NS

La PCR cuantitativa fue mayor en las PVVIH (1,00 RIQ 3,00 mg/L vs. 0,590 RIQ 3,70 mg/L, p=0,033) (Gráfico 1).
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ayunas (r=0,256, p=0,038) y mayores niveles de dímero D 
(rho=0,343, p=0,30) (Gráfico 2). No se vio relación con el 
espesor de íntima media carotídea promediado, si bien el 
número de mediciones de dicho espesor fue menor entre 
los controles (n=13).

En el grupo de PVVIH, en particular, el espesor combinado 
de TAE se correlacionó con mayor insulinemia (rho=0,481, 

p=0,01) e índice HOMA2-IR (rho=0,492, p=0,008). Se re-
lacionó positivamente a HDL-c (r=0,483, p=0,008), sin 
encontrarse relación con LDL-c, colesterol total, triglice-
ridemia ni con índice aterogénico. La relación vista en la 
muestra en general con dímero D fue mayor en este sub-
grupo (rho=0,607, p=0,001) (Gráfico 2).

Gráfico 1. Diagramas de cajas. Se comparan de acuerdo al estado serológico (PVVIH: sí; controles: no) las siguientes 
variables: A. índice HOMA2-IR, p=0,157; B. glucemia en ayunas (mg/dL); p=0,037; C. proteína C reactiva cuantitativa
 (mg/L), p=0,033; D. dímero D (ug UEF/ml), p=0,026; E. espesor de tejido adiposo epicárdico combinado (mm).
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Gráfico 2. Diagramas de dispersión. Relación entre el espesor del tejido adiposo epicárdico 
(TAE, mm) y características clínico-bioquímicas. A. Sobre el total de la muestra: 1. edad (años);
2. glucemia en ayunas (mg/dL); 3. dímero D (ug UEF/mL). B. En PVVIH: 1. insulinemia (mUI/L); 
2. HOMA2-IR; 3. HDL-C (mg/dL); 4. dímero D (ug UEF/mL).
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Los pacientes en tratamiento con Efavirenz tuvieron 
mayor espesor combinado de TAE (4,46 +/-1,09 mm vs. 
3,59 +/-0,841 mm, p=0,015). Se vio relacionado también 
con un mayor dímero D (0,200 RIQ 0,050 ug UEF/mL vs 
0,145 RIQ 0,200 ug UEF/mL, p=0,043) y a menor HDL-c 
(38,67 +/-5,85 mg/dL vs 45,2 +/-8,41 mg/dL, p=0,14), sin 
cambios en IMC, circunferencia de cintura ni de las otras 
variables bioquímicas. Tampoco se relacionó con el es-
pesor de íntima media carotídea.

Discusión

En las PVVIH se ha descripto, como se mencionó anterior-
mente, un estado de inflamación sistémica de bajo grado 
(27-29). La relación entre la misma y en nivel de CD4+ no 
se ha esclarecido totalmente, mientras que podría asociar-
se de manera directamente proporcional a la viremia (30, 
31). Es de destacar que aun cuando en nuestra muestra 
la mayoría de los pacientes presentaban carga viral inde-
tectable —debido a la dificultad de incluir pacientes no ad-
herentes sin enfermedades oportunistas asociadas— las 
PVVIH presentaron mayores niveles de PCR como mar-
cador de inflamación sistémica. Esto, en conjunto con el 
hecho de que para la determinación de la misma se han 
descripto limitaciones tanto analíticas como poblaciona-
les (32, 33), en parte podría explicar el hecho de que no se 
haya observado una relación estadísticamente significati-
va entre la PCR, el índice HOMA2-IR ni con el espesor de 
TAE, aun cuando en la literatura el estado proinflamatorio 
crónico se encuentra vinculado a insulinorresistencia (34).

El grupo de PVVIH presentó mayor glucemia en ayunas, 
dímero D y un mayor índice HOMA2-IR, si bien esta últi-
ma sin significancia estadística. Esto se podría explicar 
en parte por el hecho de que el grupo de PVVIH presentó 
una mayor heterogeneidad en sus variables bioquímicas 
que su contraparte, por lo que será necesario una mayor 
inclusión de pacientes para ser esclarecido. La asociación 
del VIH con alteraciones glucídicas (35) y lipídicas ya han 
sido descriptas, así como su asociación con marcadores 
de activación del sistema de la coagulación (36).

Aún cuando la inflamación sistémica de bajo grado se en-
cuentra estrechamente relacionada a la obesidad central 
(34), los estrictos criterios de inclusión del presente estu-
dio, al excluir pacientes con obesidad con el objetivo de 
evitar su efecto confusor en el inmunometabolismo, puede 
ser la causa de que las PVVIH no presentaran una mayor 
circunferencia de cintura que los controles. Sin embargo, 

sí presentaron mayor espesor de TAE que los controles. En 
este sentido, cabe destacar que el TAE no sólo es un buen 
predictor de grasa visceral total sino que, mientras que en 
situaciones fisiológicas normales tiene una alta actividad 
metabólica, termogénica (similar al tejido adiposo marrón) 
y potencialmente cardioprotectiva, este puede virar su feno-
tipo ante situaciones patológicas y volverse dañino para el 
miocardio y las arterias coronarias. Así también, su espesor 
se relaciona a síndrome metabólico y a hígado graso (37).

Si bien en el total de la muestra, sin separar por serología, 
el espesor de TAE no encontró la correlación esperable 
con insulinorresistencia, sí se asoció a mayor glucemia en 
ayunas. Sin embargo, las características del grupo control 
pueden haber influenciado al buscar asociaciones lineales 
utilizando el total de la muestra. En efecto, seleccionando 
sólo el grupo con VIH, el espesor de TAE se correlacionó 
con insulinemia e índice HOMA2-IR, al tiempo que duplicó 
la asociación (Rho=0,607) con dímero D, resaltando un po-
tencial perfil proinflamatorio en estos pacientes.

Así también cabe destacar que, más allá de la inflamación 
sistémica de bajo grado observada, el tratamiento con 
Efavirenz —cuyo uso se encontraba presente en un 50% 
de las PVVIH— se asoció a un mayor espesor de TAE, a 
menores niveles de HDL-c y a mayor dímero D, pero no a 
alteraciones del metabolismo glucídico. Si bien estas últi-
mas asociaciones se han descripto en la bibliografía (38), 
el espesor de TAE podría ser una variable interviniente no 
descripta con anterioridad. Sin embargo, existe la posibili-
dad de un sesgo de selección debido a que los pacientes 
que continuaban con Efavirenz (en general dentro del es-
quema ATRIPLA) eran aquellos que se mantenían con su-
presión viral y sin alteraciones significativas del metabo-
lismo lipídico, pero mayormente sin nuevos tratamientos 
iniciados con estas drogas en los últimos años.

Finalmente, para el presente estudio, y debido a la caracte-
rística transversal del mismo y a los costos que implicaría 
una cohorte de pacientes jóvenes cuya variable objetivo 
sea el desarrollo de eventos cardiovasculares, se eligió 
como subrogado el espesor de la íntima media carotí-
dea, el cual es un indicador de aterosclerosis sistémica. 
Sin embargo, no se encontró diferencia entre los grupos, 
probablemente porque independientemente de las altera-
ciones metabólicas encontradas, los pacientes en ambos 
grupos eran jóvenes y con bajo porcentaje de síndrome 
metabólico, hipertensión arterial, así como de dislipemia 
aterogénica medida e insulinorresistencia, al categorizar 
el índice aterogénico y el índice HOMA2-IR.
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Conclusión

Las PVVIH presentaron un perfil metabólico caracterizado 
por mayor inflamación sistémica de bajo grado y un mayor 
espesor de TAE que los controles seronegativos para VIH, 
en ausencia de diferencia en otros factores de riesgo car-
diovascular como obesidad central. El espesor del TAE se 
asoció en este grupo a insulinorresistencia y a alteración 
del sistema de la coagulación. Por otro lado, el uso de Efa-
virenz se asoció tanto a un mayor espesor del TAE como a 
alteraciones del metabolismo lipídico.

Si bien es necesario continuar el estudio para poder desa-
rrollar modelos que expliquen las relaciones mecanísticas 
entre las diferentes variables involucradas, los hallazgos 
descriptos remarcan la importancia de estas líneas de in-
vestigación. Así mismo, estos datos apoyan la relevancia 
de la atención integral del paciente que vive con VIH, incor-
porándose el enfoque de evaluación metabólica a su con-
trol clínico en pos de implementar acciones preventivas en 
el eje del riesgo cardiovascular.

Finalmente, vale resaltar que este es uno de los pocos 
estudios disponibles en la literatura que han abordado el 
papel del espesor del TAE en PVVIH.
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Epicardial adipose tissue in people living with HIV: 
a window towards cardiovascular risk?

Introduction: For people living with Human 
Immunodeficiency Virus (PLHIV), metabolic deregulations 
have been described, which could be related to a higher 
cardiovascular risk.

Objective: To assess the epicardial adipose tissue 
thickness (EATT), and the relationship between this value 
and clinical and biochemical parameters of cardiovascular 
risk in adults living with HIV, if compared to a healthy 
control group. 

Methods: Observational, with prospective inclusion. It 
included PLHIV >18 years and seronegative controls. All of 
them had their EAT measured in two axes by transthoracic 
echocardiogram, as well as the carotid intima-media 
thickness determined by color doppler ultrasound.

Results: 75 patients, 58.7% male, age of 36 years (RIQ 
22). 50.7% patients with HIV (CD4+ of 512 cells/mm3; 
and 80% undetectable). BMI was of 25.2 kg/m2 and 
waist circumference of 88.5 cm, without between-groups 
differences. PLHIV had lower HDL, higher C reactive 
protein, higher D-dimer and higher fasting blood glucose. 
EATT was higher in PLHIV (4.05 vs 3.49 mm, p=0.021), 
and this correlated with age, fasting blood glucose and 
D-dimer. In PLHIV, it correlated with insulinemia, HOMA2-
IR index, HDL-c ; and D-dimer. Treatment with Efavirenz 
was associated with a higher EATT.

Conclusion: PLHIV presented increased systemic 
inflammation of low grade and higher EATT than the 
seronegative control group. EATT was associated in 
PLHIV to insulin resistance. 

Keywords: Adipose tissue; inflammation; HIV; 
echocardiography; metabolism.
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