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Resumen

La infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) estuvo asociada a un incremento de la morbimortalidad, dado que inducia
un estado de inmunosupresion severa, la cual facilitaba la aparicion de infecciones oportunistas. Sin embargo, posterior a la aparicion
y al uso de la terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA), los pacientes infectados han experimentado una disminucion de
mortalidad asociada a infecciones, un incremento de la sobrevida y un incremento de enfermedades cardiovasculares. La etiologia de
estas enfermedades podria estar relacionada con la infeccion por si misma, con condiciones proaterogénicas asociadas al empleo de
determinados grupos de farmacos antirretrovirales, o con otros eventos adversos que estos serian capaces de inducir individualmente
o0 al combinarse con otros medicamentos. Considerando que la mayoria de condiciones asociadas al compromiso cardiovascular en
pacientes con VIH tiene inicio agudo, presentamos esta minuciosa revision para reconocerlas en las salas de emergencia, eligiendo
el tratamiento oportuno y excluyendo los tratamientos inapropiados.

Palabras clave: Corazdn, HIV, enfermedades cardiovasculares, sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

Abstract

Human immunodeficiency virus (HIV) infection increases both morbidity and mortality by inducing severe immunosupression that
generates opportunistic infections. Following use of high active antiretroviral therapy (HAART) in infected patients, infection-related
mortality has decreased and both survival and cardiovascular disease have increased. The etiology of cardiovascular disease could
be related to either infection itself, proatherogenic conditions associated with antiretroviral therapy or other adverse events caused by
these therapies or by combination with other drugs. As most conditions associated with cardiovascular disease have an acute onset,
we present this review for their recognition in the emergency ward, choosing opportune treatment and excluding inappropiate ones.
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INTRODUCCION

El identificar y tratar la enfermedad
cardiovascular en los individuos infec-
tados por el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) se ha hecho necesario,
debido al compromiso inducido por la
propia infeccién y por las terapias usa-
das para controlarla. De acuerdo con el
Programa de Naciones Unidas conjun-
tas (Joint United Nations Program), en
el ano 2010, se ha estimado que 32,8
millones de personas estuvieron infec-
tadas en el mundo. Si bien es cierto,

la incidencia anual de nuevos casos de
infeccién est4 disminuyendo, la preva-
lencia de la enfermedad cardiovascular
estd incrementandose por el uso de la
terapia antirretroviral de gran activi-
dad (TARGA). Como resultado de los
avances en el tratamiento con regime-
nes complejos de medicamentos y un
incremento en la expectativa de vida
asociada, las manifestaciones tardfas de
la enfermedad -como son las enferme-
dades cardiovasculares y los efectos ad-
versos de la medicacién- son cada vez
mas importantes .

Esta infeccién se caracteriza por un
estado profundo de inmunosupresion,
que predispone al paciente a infecciones
por gérmenes oportunistas, neoplasias
malignas y a una disfuncién progresiva
de diferentes 6rganos y sistemas .

El compromiso cardfaco en pacien-
tes con sindrome de inmunodeficiencia
humana adquirida (sida) fue descrito
por primera vez, en 1983, por Austran,
quien encontrd sarcoma de Kaposi mio-
cardico en una autopsia. Después de
ello, se ha encontrado una prevalencia
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Tabla 1. Eventos adversos inducidos por farmacos antirretrovirales.

Inhibidores nucledsidos de la transcriptasa reversa
e Abacavir

. Didanosina

. Emtricitabina

. Lamivudina

. Estavudina

e Tenofovir

e Zidovudina

Farmacos antirretrovirales Efectos adversos cardiovasculares

*  Incremento potencial de eventos cardiovasculares
e Hipertension, infarto de miocardio

. Hipertrigliceridemia

. Posible cardiotoxicidad en fetos

. Redistribucion de grasas, dislipidemia

¢ Reduccion modesta en colesterol total y LDL

*  Potencial disfuncién mitocondrial/miopatia

Inhibidores no nucléosidos de la transcriptasa reversa

(Muchas interacciones con otros farmacos, como blogueadores de canales
de calcio (BCC), warfarina, betabloqueadores, quinidina, corticosteroides y
teofilina)

*  Delavirdina

e Efavirenz

e FEtravirina

*  Nevirapina

Pueden incrementar el intervalo QT del ECG

¢ Interacciones farmacoldgicas

e  Arritmias fatales por interacciones con antiarritmicos. Dislipidemia.

e Hipertension, dislipidemia aterogénica. Interacciones farmacoldgicas
como efecto de clase.

e Interacciones farmacolégicas

Inhibidores de proteasa

(Aterosclerosis prematura, dislipidemia, resistencia a la insulina, diabetes
mellitus, adelgazamiento y redistribucién de grasa, incremento de niveles de
fibrindgeno)

(Interaccion con medicamentos metabolizados por grupo CYP: antimicrobianos,
antidepresivos, antihistaminicos, cisaprida, estatinas: lovastatina, simvastatina,

propafenona y quinidina)
e Amprenavir

e Atazanavir

. Darunavir

e  Fosamprenavir
. Indinavir

*  Lopinavir/ritonavir
. Nelfinavir

. Ritonavir

e Saguinavir

e Tipranavir

sildenafilo, teofilina, amiodarona, disopiramida, flecainida, lidocaina, metilxetina,

Incremento del intervalo PR del ECG

*  Hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipotension (en usuarios
de sildenafilo)

¢ Interacciones con BCCs y bloqueadores del nodo atrioventricular

¢ Hipotension y otras interacciones con estatinas y BCCs

e Hiperlipidemia e interacciones farmacoldgicas

e Incrementa el riesgo de infarto de miocardio. Hipotensién y miopatia
por interaccién con estatinas y antihipertensivos

*  Prolongacidn del intervalo PR; blogueo atrioventricular de segundo o
tercer grado, otras anormalidades de conduccion

* Interacciones farmacoldgicas con estatinas y otros farmacos

. Hiperlipidemia. Hiperglicemia. Si se prescribe con saquinavir puede
incrementar los intervalos PR o segmento QT con el riesgo de
arritmia

e Hiperlipidemia, anormalidades de conduccién cardiaca e
interacciones farmacolégicas

e Interacciones farmacoldgicas con otros farmacos cardiovasculares

Inhibidores de integrasa
e Raltegravir

e  Aln no reportadas

Inhibidores de entrada y de fusion

. Enfuvirtida
. Maraviroc

e Aln no reportadas

*  Algunos casos de angina, insuficiencia cardiaca e infarto de
miocardio. Hipotensién postural

Terapias combinadas

. Efavirenz/emcitrabina/tenofovir (Atripla ®)
. Lamivudina/zidovudina (Combivir ®)

. Lamivudina/avacavir (Epzicom®)
. Lamivudina/zidovudina/abacavir (Trizivir®)
. Emcitrabina/tenofovir (Truvada ®)

e  Interaccién con drogas metabolizadas por via CYP3A4

e  Redistribucion o acumulacion de la grasa corporal, cardiomiopatia.
Posible cardiotoxicidad en el feto

e |Infarto de miocardio

e Cardiomiopatia, hipotension

. Aln no reportadas. Evaluar las interacciones de cada medicamento
por separado.

Modificada con los datos de 'y ‘.
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del compromiso cardfaco en pacientes
con sida entre 28 y 73%, dependien-
do del tipo de estudio realizado. En Ia
infeccién por el VIH, es frecuente en-
contrar en las autopsias signos de com-
promiso cardiaco en mas de 73% de
pacientes fallecidos ®.

Al incrementarse la expectativa de
vida en la poblacién con infeccién por
el VIH, la incidencia de enfermedades
relacionadas con la edad, como es el
caso de las enfermedades cardiovas-
culares, se ha incrementado también.
Este incremento ha sido atribuido a la
combinacién del envejecimiento con el
incremento de factores de riesgo car-
diovascular, como son la hipertensién y
la diabetes, asi como con el uso de los
medicamentos antirretrovirales cuyos
efectos dependeran parcialmente de la
clase terapéutica y también de los efec-
tos individuales de cada farmaco ?
(ver tabla 1).

Por otro lado, vale la pena desta-
car que otros fArmacos prescritos no
por la infeccién en si sino por otras
comorbilidades, podrfan tener interac-
ciones importantes al combinarse con
la medicacién antirretroviral. Por ello,
debemos considerar esas interacciones
potenciales al elegir la medicacién an-
tirretroviral o al elegir la medicacién
concomitante en nuestros pacientes

(ver tabla 2).

La presente revision incluye una
descripcién de las patologias cardio-
vasculares més frecuentemente asocia-

das a la infeccién por el VIH o a sus
terapias, las cuales pueden presentarse
como verdaderas emergencias médicas

(ver tabla 3).

COMPROMISO ASOCIADO A LA
INFECCION POR EL VIH O A SUS
TERAPIAS

A) Compromiso cardiaco

I. Compromiso miocardico

1.1. Cardiomiopatia dilatada

La infeccién por el VIH es reconocida
como una causa importante de cardio-
miopatia dilatada, con una prevalencia
reportada de 3,6% entre todos los pa-
cientes con cardiomiopatfa. En com-
paracién con los pacientes que tienen
cardiomiopatia dilatada idiopdtica, los
pacientes con cardiomiopatia dilatada
por esta causa, tienen una superviven-
cia disminuida y una probabilidad de
muerte cuatro veces mayor ¢4,

La importancia de la disfuncién cat-
diaca es demostrada por una mediana
de supervivencia de 101 dfas en pacien-
tes con disfuncién ventricular izquier-
da, comparada con 472 dfas en aquellos
con una funcién cardfaca normal, para
grupos de pacientes en el mismo estadio
de infeccién. La miocarditis representa
adn la causa mas comtn de cardiomio-
patia dilatada en pacientes con infec-
cién por el VIH @9,
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Ademis de la contribucién de la in-
feccion por el VIH en su etiologia, se
ha propuesto otras variables que po-
drfan tener rol preponderante, como
por ejemplo selenio, vitamina B12, car-
nitina, hormona de crecimiento y hor-
monas tiroideas. Los sindromes de mala
absorcién y diarrea pueden condicionar
la pérdida de estos elementos que han
sido relacionados directa o indirecta-
mente con la presencia de cardiomio-
patia @4,

La cardiotoxicidad por fArmacos en
los pacientes infectados por el VIH
es controversial, especialmente para
el caso de la zidovudina, la cual pro-
vocarfa una destruccién difusa de las
ultraestructuras e inhibicién de la re-
plicacién del ADN, condicionando
acidosis lactica, la misma que contri-
buye a la disfuncién miocardica. Sin
embargo, no se ha encontrado relacién
con el empleo de los inhibidores de la
transcriptasa reversa, aunque otras dro-
gas tendrfan un rol importante en los
cuadros de toxicidad en esta poblacién,
como son la doxorrubicina, interferén
alfa, foscarnet, cotrimoxazol, penta-
midina y ganciclovir. Algunos agentes
téxicos, como el alcohol y la cocaina,
actuarfan negativamente sobre el mio-
cardio, agravando la disfuncién ventri-
cular establecida @4,

1.2. Miocarditis

Las miocarditis y las infecciones miocér-
dicas en los pacientes con infeccién por
el VIH son las causas més estudiadas de

Tabla 2. Interacciones farmacolégicas mas comunes entre farmacos cardiovasculares y medicamentos antirretrovirales.

Farmaco cardiovascular

Antiarritmicos
(amiodarona, flecainida)

Farmacos antirretrovirales

Todos los inhibidores de proteasa

Incremento de la concentracion del antiarritmico;

Efecto

se recomienda monitoreo

Digoxina

Ritonavir

Incremento de la concentracion del antiarritmico;

se recomienda monitoreo

Diltiazem

Atazanavir

Incremento de la concentracion de diltiazem;
se sugiere reducir la dosis a la mitad

Inhibidores de HMG CoA reductasa

Todos los inhibidores de proteasa

Rabdomidlisis. Se contraindica la lovastatina y
simvastatina. Se puede usar atorvastatina a dosis

reducidas

Metoprolol

Todos los inhibidores de proteasa

Incremento de las concentraciones de metoprolol;

se recomienda monitoreo

Warfarina

Todos los inhibidores de proteasa y
delavirdina

Incremento de las concentraciones de warfarina;

se recomienda monitoreo
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miocardiopatfa dilatada. Los viriones
del VIH tipo 1 parecen infectar las cé-
lulas miocardicas con una distribucién
en parche, sin asociacién directa con la
presencia del virus y disfuncién de los
miocitos. La necrosis de las fibras mio-
cardicas es generalmente minima, con
infiltrados linfociticos leves a modera-
dos. No esté atn claro, cémo es que el
VIH-1 ingresa a los miocitos, los cuales
carecen de receptores CD4; sin embar-
g0, las células dendriticas de reservorio
pueden tener un rol en la activacién
multifuncional de citoquinas que con-
tribuyen a un dafio tisular progresivo
y tardio, como el factor de necrosis tu-
moral (FNT), IL-1, IL-6 e IL-10. La co-
infeccién con otros virus (usualmente
virus cocksackie B3 y citomegalovirus)
puede tener rol patogénico preponde-
rante @37,

1.3. Disfuncion ventricular derecha e

hipertension pulmonar

La incidencia de hipertensién pulmo-
nar asociada a la infeccién por el VIH
es aproximadamente 1/200, mucho ma-
yor que la encontrada en la poblacién
general, que es 1/200 000. Su deteccién
estd relacionada con infecciones pul-
monares, uso de drogas endovenosas,
transfusion de factor VIII en pacientes
con hemofilia, tromboembolismo veno-
so, insuficiencia cardfaca y la presencia

de HLA-D26 y HLA-DR52 *89),

Los sintomas y el prondstico de los
pacientes con hipertensién pulmonar
varfan de acuerdo con la severidad de
la hipertensién, encontrandose desde
pacientes asintomdticos hasta pacien-
tes en insuficiencia cardfaca avanzada y
cor pulmonale. De todos modos, es im-
portante sefialar que los pacientes con
hipertensién pulmonar asociada a la in-
feccién por el VIH tienen un tiempo de
supervivencia menor en comparacién
con aquellos que no tienen esta condi-
cién (1,3 afos versus 2,6 afios) @89, Se
ha estimado que ocurre en casi el 0,5%
de pacientes hospitalizados y es una cau-
sa de compromiso cardfaco severo con
cor pulmonale y muerte asociados #5819,

La patogénesis es multifactorial y
poco entendida. El VIH puede causar

Tabla 3. Emergencias cardiovasculares asociadas al compromiso cardiovascular en la infeccion

por el VIH-sida.

Enfermedad cardiovascular Emergencias cardiovasculares

Cardiacas

Miocardicas

e (Cardiomiopatia dilatada .
. Miocarditis .
. Necrosis miocardica .

*  Hipertrofia ventricular derecha con .

o sin hipertension pulmonar
. Enfermedad arterial coronaria .
. Neoplasias .

Endocérdicas

Insuficiencia cardiaca, arritmias

Insuficiencia cardiaca, arritmias

Insuficiencia cardiaca, arritmias

Insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar, infarto
pulmonar

Angina inestable, infarto de miocardio, arritmias
Arritmias, taponamiento cardiaco

. Endocarditis infecciosa . Shock séptico, insuficiencia cardiaca, embolia séptica
(infarto pulmonar o cerebral)

. Endocarditis trombética no . Embolizacion sistémica (pulmén, cerebro, rifdn,

bacteriana bazo), Coagulacion intravascular diseminada

Pericardicas

*  Derrame pericardico *  Taponamiento cardiaco, arritmias, insuficiencia
cardiaca

. Pericarditis . Insuficiencia cardiaca

Extracardiacas

. Aterosclerdticas . Accidentes cerebrovasculares

e Tromboembdlicas e Trombosis venosa profunda, tromboembolia pulmonar

. Eventos adversos de medicacion o .
interacciones con otros farmacos

Arritmias, incremento de factores de riesgo
cardiovascular (enfermedad arterial coronaria o
condiciones aterosclerdticas extracardiacas)

Modificado de *.

dafio endotelial y vasoconstriccién re-
lacionada con mediadores, por la es-
timulacién de la glicoproteina 120 de
la envoltura, incluyendo la liberacién
directa de algunas sustancias vasocons-

trictoras, como ET-1, IL-6 y ENT @810,

1.4. Infarto agudo de miocardio

La asociacién entre la infeccién por
el VIH o por otros virus y las lesiones
arteriales coronarias no est4 atn clara.
Las secuencias de VIH-1 han sido re-
cientemente detectadas por el método
de hibridacién in-situ en los vasos coro-
narios de un paciente con infeccién por
el VIH que falleci6 de un infarto agudo
de miocardio. Los mecanismos poten-
ciales por los cuales el VIH-1 puede
dafiar las arterias coronarias incluyen
la activacién de citoquinas y moléculas
de adhesién, asi como la alteracién de
las moléculas de histocompatibilidad
clase 1 en la superficie de las células

musculares lisas @217,

En la dltima década, se ha infor-
mado casos de sindromes coronarios
agudos (angina inestable o infarto de
miocardio) en pacientes con infeccién
por el VIH que reciben antirretrovira-
les, predominantemente del tipo inhi-
bidores de proteasa. Los pacientes con
factores de riesgo adicionales -como hi-
pertension, diabetes, tabaquismo e hi-
perhomocisteinemia- pueden tener un
riesgo mayor para desarrollar sindromes
coronarios agudos o infartos cerebrales,
por la acelerada aterosclerosis que en

ellos se produce ®!417-22),

1.5 Neoplasias cardiacas

La prevalencia de sarcoma de Kaposi
(SK) cardiaco en pacientes con infec-
cién por el VIH en estadio sida varfa
entre 12y 28% en estudios de autopsias,
en la era anterior al uso de TARGA.
El compromiso cardiaco por SK ocurre
generalmente cuando hay un compro-

miso visceral sistémico @23-25),



PATOLOGIA CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON INFECCION POR EL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA

Las lesiones son tipicamente meno-
res de 1 cm de didmetro y pueden ser
pericardicas o miocérdicas y, en casos
muy raros, estarfan relacionadas con
obstrucciones al tracto de salida san-
guineo, disfuncién miocardica, morta-

lidad o morbilidad .
Los linfomas no Hodgkin (LNH)

cardfacos son infrecuentes en el sida.
Las lesiones aparecen groseramente
o mas discretamente de forma nodu-
lar, o inclusive de aspecto polipoideo,
afectando generalmente al pericardio
y mas raramente al miocardio. Casi no
se acompafan de inflamacién ni de ne-
crosis. La mayorfa de linfomas son los
de células B de grado alto o linfomas
tipo Burkitt 2,

La introduccién de la TARGA ha
reducido de manera importante la in-
cidencia del compromiso cardfaco por
estas neoplasias en particulat, probable-
mente por la mejorfa del estado inmu-
nolégico o por la supresion de las infec-
ciones por agentes oportunistas como
el virus herpes tipo 8 y el virus Epstein
Barr, que tienen rol etiolégico prepon-
derante en la aparicién de este tipo de

neoplasias *?.

1l. Compromiso endocardico

2.1. Endocarditis infecciosa

La prevalencia de endocarditis infec-
ciosa en pacientes infectados por el
VIH es similar a la de aquellos pacien-
tes de otros grupos de riesgo, como los
usuarios de drogas intravenosas. Esta
prevalencia varfa entre 6,3% y 34% en
pacientes infectados por el VIH y que
usan drogas intravenosas, independien-
temente de los esquemas de terapia an-
tirretroviral recibidos. La endocarditis
del lado derecho del corazén es la mas
comin, siendo los agentes mas fre-
cuentemente aislados el Staphylococcus
aureus (>75% de casos), Haemophilus
influenzae, Candida albicans, Aspergillus
fumigatus y Cryptococcus neoformans. Se
encuentra que las vegetaciones son mas
grandes y de aspecto mas friable, con

destruccién valvular inclusive ¢526-28),

En la evaluacién microscépica se en-
cuentra un gran nimero de neutrdfilos,

mezclados con colonias de bacterias,
plaquetas y fibrina. Estas vegetaciones
producen frecuentemente émbolos sép-
ticos. La presentacion y supervivencia
(85 versus 93%) de los pacientes con
endocarditis infecciosa es similar a la de
los pacientes no infectados por el VIH.
Sin embargo, los pacientes en estadio
avanzado de enfermedad tienen una
mortalidad mayor del 30%, comparén-
dose con aquellos en estadios precoces,
la cual podria estar relacionada al grado
de inmunosupresién *>26-29),

2.2. Endocarditis trombética no

bacteriana

La endocarditis trombética no bacte-
riana (endocarditis mardntica) ocurre
entre 3 y 5% de pacientes en estadio
sida, frecuentemente en aquellos con
sindrome de consumo. Las vegetaciones
endocardicas friables son usualmente
menores de 0,5 cm y estdn compuestas
de plaquetas, fibrina y pocas células in-
flamatorias. Estas afectan predominan-
temente el lado izquierdo del corazén y
son una causa poco frecuente de embo-

lizacién sistémica 2629,

1ll. Compromiso pericardico

El compromiso pericardico es una de
las formas mas comunes de compromi-
so cardiovascular en la infeccién por el
VIH, existiendo una gran variedad de
manifestaciones clinicas, dentro de las
cuales se incluyen derrame pericardico
asintomatico, pericarditis, taponamien-
to cardifaco y pericarditis constrictiva.

La prevalencia de derrame peri-
cérdico en pacientes infectados por el
VIH oscila entre 21 y 30%, con una
incidencia anual en los afios anteriores
al advenimiento de la TARGA. Es por
ello que, en la evaluacién de un derra-
me pericéardico, debe considerarse en la

actualidad el despistaje de la infeccién
por el VIH @51125.2930,

3.1. Derrame pericardico

El derrame pericardico en la infeccién
por el VIH puede estar relacionado a
infecciones por gérmenes oportunistas
o a neoplasias malignas, pero m4s fre-
cuentemente a una etiologia que no
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puede precisarse bien. Por otro lado,
este hallazgo puede formar parte de
un compromiso seroso generalizado
que involucra también a las superficies
pleurales y peritoneales llamado ‘sin-
drome de fuga capilar’, el cual estd am-
pliamente relacionado con la expresién
de citoquinas en los estadios finales de
enfermedad por VIH. Sin embargo, el
derrame pericardico puede resolverse
espontdneamente en mas de 42% de

los pacientes 39,

Los pacientes en estadio sida que
presentan derrame pericardico tienen
una incidencia anual de taponamiento
cardfaco de 9%. Debe considerarse tam-
bién que 1% de todos los pacientes con
sida desarrolla esta condicién anual-
mente, lo cual resalta la importancia de
evaluar a este grupo de pacientes, con
énfasis en aquellos grupos en estadios

avanzados de infeccién *#39,

Hasta ahora no existe consenso so-
bre la etiologia del derrame pericardico
en la infeccién por el VIH. Un origen
infeccioso pudiera ser el mas frecuen-
te, con amplias variaciones geograficas,
pero diversos estudios -que incluyen
pericardiocentesis, biopsia pericardica
y cultivo- mostraron resultados no con-
cluyentes, por lo cual su utilidad debera
analizarse de acuerdo al contexto clini-
co de cada paciente 39,

B) Compromiso vascular extracardiaco

|. Compromiso aterosclerotico vascular

1.1. Desodrdenes cerebrovasculares

Adem4s del incremento de la enfer-
medad cardiovascular, la incidencia
de la enfermedad cerebrovascular se
ha incrementado en la poblacién con
infeccién por VIH, probablemente por
una combinacién del envejecimiento
de la poblacién y el uso de regimenes
de TARGA basados en inhibidores de
proteasa, los cuales producen perfiles
lipidicos asociados con aterosclerosis
generalizada, siendo también la infec-
cién por el VIH un factor de riesgo
independiente para enfermedad cere-
brovascular. Un estudio indicé que el
riesgo relativo ajustado para accidente
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cerebrovascular isquémico es de 9,1 y
para hemorragia intracerebral de 12,7,
en comparacién con la poblacién sin
infeccién por VIH. Por esta razén, en
los pacientes con infeccién por VIH
con nuevos signos neurolégicos foca-
les, debe considerarse la enfermedad
cerebrovascular dentro del diagnéstico
diferencial. La evaluacién topografica
cerebral sin contraste, considerando si
fuera necesario un estudio contrastado
a posteriori, permitira evaluar las lesio-
nes estructurales, recomendindose si
fuera el caso, la consulta con un neu-
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El infarto cerebral y la hemorragia
cerebral como una manifestaciéon de
la infeccién por el VIH han sido atn
poco estudiados. Las series m4s recien-
tes describen una mayor proporcién de
casos con infarto cerebral (de 90 a 95%
de casos) versus hemorragia cerebral
(de 5 a 10% de los casos). En los casos
de infartos cerebrales, es posible en-
contrar una causa en la mayorfa de los
pacientes, donde la coagulopatia es la
mas comin. Se ha descrito deficiencia
de protefna S, niveles incrementados
de anticuerpos antifosfolipidicos tipo
G y anticuerpos anticardiolipina. La
mayoria de los pacientes de estas series
tuvo niveles de linfocitos CD4 menores

a 500 cel/uL @32,

Il. Compromiso tromboembdlico

2.1. Trombosis venosa profunda

Los pacientes con infeccién por el VIH
tienen una incidencia dos a diez veces
mayor de enfermedad tromboembélica
que la poblacién general, tanto en los
territorios arteriales como venosos. Los
médicos en la emergencia deberan te-
ner una alta sospecha para considerar
este diagndstico, en pacientes con sig-
nos y sintomas sugestivos de enferme-
dad tromboembdlica. La patogenia es
multiple y puede estar relacionada con
desérdenes de la coagulacién, como in-
cremento de los niveles de fibringeno,
dimero D, inhibidor del plasmindgeno
tisular tipo 1, antigeno activador del
plasminégeno, o una deficiencia de

protefna S ¢3133),
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