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INTRODUCCION

La infeccidn por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) se ha convertido en una
enfermedad crénica gracias al tratamiento antirretroviral (TAR), permitiendo una mayor
expectativa de vida en los pacientes. Sin embargo, esta longevidad ha traido consigo
un incremento en la prevalencia de enfermedades cardiovasculares, incluida la
insuficiencia cardiaca (IC). La relacién entre el VIH y la disfuncion cardiaca es compleja
y multifactorial, involucrando tanto efectos directos del virus sobre el miocardio como
mecanismos indirectos mediados por inflamacién crénica, activacion inmunolégica,

estrés oxidativo, disfuncion endotelial y alteraciones metabdlicas secundarias al TAR.

Diversos estudios han demostrado que las personas que viven con VIH tienen un mayor
riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca en comparaciéon con la poblacién general,
incluso en ausencia de factores de riesgo cardiovasculares tradicionales. La inflamacién
sistémica persistente y la activacion inmunitaria juegan un papel clave en el remodelado
cardiaco y la disfuncion ventricular, mientras que la disrupcién del metabolismo

energético y el estrés oxidativo contribuyen a la apoptosis de los cardiomiocitos.

Si bien el TAR ha sido fundamental en la reduccion de la morbimortalidad relacionada
con el VIH, algunos de sus farmacos han mostrado efectos adversos sobre el sistema
cardiovascular, promoviendo dislipidemia, resistencia a la insulina y toxicidad
mitocondrial, lo que puede exacerbar el riesgo de insuficiencia cardiaca. En este
contexto, comprender los mecanismos fisiopatol6gicos que vinculan el VIH con la
disfuncion cardiaca es fundamental para el desarrollo de estrategias de prevencién y

tratamiento que mejoren la calidad de vida de estos pacientes.



MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 busqueda bibliografica en:

1. Sitios electronicos de interés como: PubMed, UpToDate, GoogleAcademic y Medline,

con la cita: “HIV” + “heart failure®.

2. Revistas y manuales de: Circulation, Journal of American College of Cardiology,

American Heart Association y la European Society of Cardiology

Seleccionando los articulos del tema de interés en un periodo de busqueda comprendido
del 2005 al 2024



INSUFICIENCIA CARDIACA
DEFINICION Y CLASIFICACION

La insuficiencia cardiaca es una patologia con una definicion bastante compleja, si bien
no existe una definicion unificada, podemos guiarnos por las principales sociedades

cardioldgicas del mundo para definirla.

La Guia de la sociedad europea de cardiologia (ESC) 2021 sobre el diagndstico y
tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crénica la define como un sindrome
clinico que se caracteriza por sintomatologia tipicas, tales como disnea, inflamacién de
tobillos y fatiga, los cuales pueden acompafiarse de signos como presién yugular
elevada, crepitantes pulmonares y edemas periféricos, que son causados por una
anomalia cardiaca estructural o funcional que llevan a una elevacion delas presiones
intracardiacas 0 a un gasto cardiaco inadecuado en reposo o durante el esfuerzo
fisico[1].

Por otro lado, la guia 2022 de la American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) de manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca define a la
insuficiencia cardiaca como un sindrome clinico complejo con sintomas y signos que
resultan del dafio estructural o funcional del llenado ventricular o la eyeccién de sangre.
A su vez menciona que los pacientes asintomaticos no estarian amparados por esta
definicion, pero los considera “en riesgo” de desarrollar insuficiencia cardiaca y los

clasifica dentro de sus estadios[2].

Se entiende entonces que la cardiopatia estructural es mandatoria para el diagnostico

definitivo de insuficiencia cardiaca.

Como ya se ha mencionado la ACC/AHA clasifica a la insuficiencia cardiaca estadios o
grupos segun signo sintomatologia. En el estadio A (“at risk”) se encuentra a los
pacientes asintomaticos con alto riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca, sin
anomalia estructurla o funcional identificada. Estadio B (“pre-IC) aquellos asintomaticos
con cardiopatia estructural claramente relacionada con insuficiencia cardiaca. Por
ultimo los estadios donde, ademas de presentar cardiopatia estructural, la patologia se
manifiesta sintomatica. Estadio C (estadio sintomatico de IC); y en los casos avanzados,
el estadio D (estadio avanzado de IC), donde la sintomatologia se vuelve incapacitante
para la vida cotidiana a pesar del tratamiento y requieren hospitalizacién con mayor

frecuencia. (ver figura 1)



Otra de las clasificaciones mayormente utilizada es segun la fraccién de eyeccién del
ventriculo izquierdo (FEVI). Se los clasifica en insuficiencia cardiaca con FEVI reducida
(<40%); Insuficiencia cardica con FEVI ligeramente reducida (41-49%); Insuficiencia
cardiaca con FEVI reducida (>50%); ademas se incluye a la insuficiencia cardica con
FEVI recuperada (aquellos pacientes con insuficiencia cardica reducida previa que
ahora tienen FEVI >40%.

EPIDEMIOLOGIA DE LA IC

la incidencia y prevalencia de la insuficiencia cardiaca aumentan progresivamente con

cada década de vida.

La prevalencia de la IC oscila entre el 1% y el 3% en la poblacion adulta general de los
paises desarrollados y se prevé que aumente sustancialmente debido a la disponibilidad
de mejores herramientas diagnésticas que garantizan un diagnéstico adecuado y
tratamientos médicos que prolonguen la sobrevida después del diagnéstico de
insuficiencia cardiaca. Hoy en dia, la Insuficiencia cardiaca es particularmente
prevalente entre las personas mayores. Segun los datos de registros, principalmente de
los paises occidentales, hasta aproximadamente el 50% de los pacientes con
insuficiencia cardiaca tienen FEVI reducida. Si bien parece que lo mas probable es que
la prevalencia de la Insuficiencia cardiaca FEVI se mantenga estable o incluso
disminuya debido, por ejemplo, a la mejora de los tratamientos de la cardiopatia
isquémica, la prevalencia de la IC FEVI preservada esta aumentando constantemente y

puede convertirse en la forma mas comun de IC en el futuro[3].

Se estima que la incidencia de insuficiencia cardiaca es generalmente de 1 a 20 casos
por cadal000 habitantes, con variaciones segun las areas geogréficas y las poblaciones
de estudio, y la mayoria de los datos provienen de Europa y América del Norte, donde
la incidencia parece ser general de 2 a 3 casos por 1000 habitantes. Los datos sobre la
incidencia son limitados en América del Sur y faltan en Africa. Se ha demostrado que
las tasas de incidencia de Insuficiencia cardiaca son estables o incluso decrecientes con
el tiempo, més en la Insuficiencia cardiaca con FEVI reducida e IC avanzada que en la
IC FEVI preservada. Varios estudios informan que la incidencia de IC aumenta
significativamente con la edad y que un nivel socioeconémico mas bajo conlleva un

mayor riesgo de desarrollar Insuficiencia cardiaca.



FISIOPATOLOGIA DE LA IC.

La insuficiencia cardiaca no es simplemente una enfermedad cardiaca, sino que es una
enfermedad sistémica que repercute en todo el organismo. Las etiologias mas
frecuentes son la enfermedad coronaria, seguidas por la hipertension arterial y la

diabetes.

Se inicia con un dafio miocéardico primario lo que conlleva a la disfuncion ventricular, y
esta disfuncién incluye siempre a la disfuncién diastélica. No existe insuficiencia
cardiaca con una diastole preservada. Cuando la funcién ventricular se ve afectada,
entran en accion diversos mecanismos que, en un principio, son beneficiosos y buscan
mantener el equilibrio cardiocirculatorio. Estos mecanismos incluyen principalmente la
activacion neurohormonal y el remodelado ventricular. Es importante sefialar que, en
presencia de insuficiencia cardiaca, siempre ocurre una disminucién del volumen minuto
en mayor o menor medida. la disminucion del volumen minuto es un aspecto clave para
comprender la fisiopatologia de la enfermedad. En respuesta a esta reduccion, el
organismo activa mecanismos neurohormonales y procesos de remodelado
cardiovascular, los cuales, en un principio, ayudan a mantener un volumen minuto
adecuado, al menos en reposo. Por esta razon, se consideran mecanismos adaptativos.
Mientras estos mecanismos sigan funcionando, el paciente se mantiene en una fase
compensada de la enfermedad. No obstante, con el tiempo, la persistencia de estas
respuestas adaptativas provoca efectos contraproducentes, convirtiéndolas en
mecanismos mal adaptativos, lo que, a la larga, termina perjudicando al paciente. Por lo
tanto, la evolucién de los mecanismos adaptativos hacia un estado mal adaptativo es lo

que provoca la progresion de los sintomas en el paciente.

El primer sistema que se activa en respuesta a la disfuncién cardiaca es el sistema
neurohumoral, que abarca el sistema nervioso simpatico, el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) y los péptidos vasoactivos. En la insuficiencia
cardiaca, los barorreceptores de presién ubicados en el seno carotideo, el arco aértico
y el ventriculo izquierdo se activan, generando sefiales aferentes que modifican los
centros cardioreguladores centrales para aumentar el volumen sanguineo circulante.
Como parte de esta respuesta, se estimulan los mecanismos eferentes simpaticos y
humorales, y la neurohipofisis libera la hormona antidiurética. La activacion simpética
en drganos periféricos, como los rifiones, el sistema vascular, los masculos esqueléticos
y el propio corazon, provoca una redistribucion del flujo sanguineo. Ademas, la
activacion neurohumoral persistente desencadena cambios a nivel transcripcional y
postranscripcional en el genoma, afectando en particular los genes que regulan la

estructura y la funcion mecanica de los cardiomiocitos. La activacion del sistema



nervioso simpético es el mecanismo de respuesta adaptativa mas rapido en la
insuficiencia cardiaca[4]. Este sistema se activa a través de los barorreceptores
sensibles a la presion. En condiciones normales, los barorreceptores de "alta presion”,
ubicados en el seno carotideo y el arco aortico, junto con los barorreceptores de "baja
presion", situados en las paredes de las venas principales y en la auricula derecha,
inhiben la actividad simpatica. En contraste, los quimiorreceptores periféricos estimulan
el sistema simpatico. La interaccion entre ambos sistemas permite una baja actividad
simpatica y una alta variabilidad de la frecuencia cardiaca, adaptandose a las
necesidades del organismo. Sin embargo, en la insuficiencia cardiaca, este equilibrio se
altera. La inhibicion de los barorreceptores disminuye y aumentan los impulsos
excitatorios, lo que genera una activacion generalizada del sistema simpatico junto con
una reduccién del tono parasimpatico. Como consecuencia, se deteriora la variabilidad
de la frecuencia cardiaca, se eleva la presion arterial y aumenta la resistencia periférica.
Esta activacion produce efectos inotropicos positivos (mayor contractilidad) y
cronotropicos (taquicardia), lo que redistribuye el flujo sanguineo mediante
vasoconstriccion periférica y vasodilatacién central para preservar la perfusion de los
organos vitales. Ademas, se activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA),

regulando la homeostasis de liquidos y sales, asi como la presion arterial.

A medida que la insuficiencia cardiaca progresa, los niveles plasmaticos de
noradrenalina aumentan, lo que se ha asociado con un mayor riesgo de mortalidad en
pacientes con enfermedad avanzada. Ademas de la activacién de los receptores B1-
adrenérgicos, también se estimulan los receptores a1 en el miocardio, lo que genera un

aumento en el tono vascular periférico y un efecto inotrépico positivo[5].

Si bien la activacion del sistema simpatico puede ser beneficiosa al permitir la
adaptacion a cambios fisiol6gicos, también puede tener efectos perjudiciales. Las vias
de sefalizacion adrenérgicas juegan un papel fundamental en la funcion y disfuncion
cardiaca. Los cardiomiocitos expresan todos los subtipos de receptores [3-adrenérgicos,
y estos también estan presentes en células no musculares, como las endoteliales y los
fibroblastos. En la insuficiencia cardiaca, las vias de sefializacién simpatica se activan,
pero el numero, la densidad y la actividad de los receptores B disminuyen, reduciendo
la sensibilidad a las catecolaminas. Ademas, las proteinas Gsa y el adenilato ciclasa,

que participan en etapas clave de la sefializacién, se encuentran disminuidas.

La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) es un reflejo
mediado por la presion, que potencia la conversion de prorenina en renina y su

liberacion desde la macula densa en las células yuxtaglomerulares del riién. La macula



densa esta compuesta por células granulares, que son pericitos modificados ubicados

en los capilares glomerulares y que pueden liberar renina en la sangre.

La renina plasmatica estimula la transformacion del angiotensinégeno, una prehormona
inactiva de diez aminoacidos, en angiotensina | al escindir cuatro aminoacidos.
Posteriormente, la angiotensina |, un péptido de ocho aminoacidos, se convierte en
angiotensina Il por accion de la enzima convertidora de angiotensina (ECA), que se

libera principalmente en los capilares pulmonares.

La angiotensina Il es un agente vasoactivo que provoca vasoconstriccion, elevacion de
la presion arterial, hipertrofia y muerte de miocitos, fibrosis miocardica y estimula la
secrecion de aldosterona en la corteza suprarrenal. Sus receptores se encuentran
principalmente en las células mesangiales intraglomerulares, donde inducen su
contraccion y estimulan la liberacién de aldosterona. La aldosterona es una hormona
secretada por la zona glomerulosa de la corteza suprarrenal, cuya funciéon principal es
aumentar la reabsorcién de sodio y agua en los rifiones, incrementando el volumen

sanguineo.

La reabsorciéon de sodio se produce a través de mecanismos activos y pasivos. En
primer lugar, la disminucién del flujo sanguineo en la vasa recta reduce la eliminacion
de sodio. Luego, el aumento de la reabsorcion de liquido por los capilares peritubulares
incrementa la reabsorcion pasiva de sodio. Ademas, los intercambiadores de Na+/H+
en los tabulos proximales y la porcidn gruesa del asa de Henle son estimulados por la
angiotensina Il, lo que facilita alin mas la absorcion de sodio. Por ultimo, la angiotensina
Il induce la hipertrofia de otras células tubulares renales, lo que también contribuye a la

reabsorcion de sodio.

Mas allda de su funcibn como hormona vasoactiva, la angiotensina Il tiene efectos
directos sobre el corazén. A nivel local, tiene un efecto inotropico positivo y lusitropico
negativo, lo que incrementa la poscarga y, en consecuencia, el gasto energético del
corazén. Ademas, afecta directamente a los cardiomiocitos al promover su hipertrofia,
inducir apoptosis y generar modificaciones estructurales y bioquimicas en la matriz

extracelular. (ver figura 2)

En la insuficiencia cardiaca, la concentracion plasmatica de la hormona antidiurética
(ADH) o vasopresina se encuentra significativamente elevada, especialmente en
pacientes sometidos a tratamiento antidiurético[6]. Su liberacion aumentada es
consecuencia de la estimulacion de los barorreceptores del seno carotideo y el arco
aortico. Esta hormona contribuye tanto a la sobrecarga de volumen como al incremento

de la poscarga, debido a la retencion de liquidos, la cual se produce por un aumento en



la ingesta y la reabsorcion en los tubulos colectores. La combinacion de una menor
eliminacion de agua y un mayor consumo puede provocar una disminucion en la
concentracion plasmatica de sodio, lo que puede desencadenar hiponatremia clinica, un

factor prondstico relevante en la insuficiencia cardiaca.

La vasopresina ejerce su accion a través de tres subtipos de receptores acoplados a
proteinas G: V1A, V1B y V2. Los receptores V1A, presentes en las células del musculo
liso vascular y en los cardiomiocitos, activan la via del inositol trifosfato, lo que provoca
un aumento en la concentracién intracelular de calcio. Como resultado, se generan
vasoconstriccion, mayor resistencia vascular sistémica y un efecto inotropico positivo.
Sin embargo, la activacién sostenida de esta via contribuye al remodelado adverso y a
la progresion de la insuficiencia cardiaca, ademés de potenciar la sintesis de proteinas
contractiles en los miocitos. Por otro lado, los efectos renales de la vasopresina,
incluyendo la regulacién al alza de los canales de agua aquaporina-2, son mediados
principalmente por el receptor V2. La activacién crénica de estos receptores favorece la
sobrecarga de volumen, lo que agrava el estrés diastolico en la pared ventricular y

contribuye al remodelado y disfuncién del ventriculo.

A medida que una disfuncién cardiaca leve progresa hacia una insuficiencia cardiaca
congestiva, se genera un desequilibrio relativo en la regulacién de los vasos sanguineos,
favoreciendo la vasoconstriccion. En este proceso, disminuyen los niveles de agentes
vasodilatadores como el 6xido nitrico, la bradiquinina y los péptidos natriuréticos,
mientras que los agentes vasoconstrictores aumentan su concentracion plasmética. Los
péptidos natriuréticos son hormonas peptidicas enddgenas liberadas por las cavidades
cardiacas en respuesta al estiramiento de los cardiomiocitos causado por una
sobrecarga de volumen o presién. Su funcién principal es promover la vasodilatacion y
la natriuresis, lo que reduce el llenado auricular y ventricular. Esta disminucién en la
precarga ayuda a frenar, o al menos ralentizar, el remodelado cardiaco. Ademas, el
péptido natriurético cerebral (BNP) desempefia un papel importante al inhibir tanto el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) como la activacién adrenérgica. Dado
que los péptidos natriuréticos forman parte de los mecanismos compensatorios de la
insuficiencia cardiaca, su concentracion tiene un valor tanto diagndstico como

pronéstico.

El mal funcionamiento del sistema de péptidos natriuréticos se ha relacionado con
diversas enfermedades cardiovasculares y no cardiovasculares, con o sin insuficiencia
cardiaca. Sus efectos bioldgicos estan mediados por los receptores de péptidos

natriuréticos (NPRs), que estan unidos a la membrana celular. Estos receptores activan



una via de sefializacion dependiente de monofosfato de guanosina ciclico (cGMP), lo
que genera vasodilatacion, aumento de la diuresis con natriuresis y reduccién de la
presion arterial. Ademas, los péptidos natriuréticos inhiben el SRAA, la secrecién de

endotelina y la activacion del sistema nervioso simpatico[7].

La activacion del sistema inmunitario innato por las llamadas "sefiales de peligro" es
responsable de las respuestas inflamatorias en la insuficiencia cardiaca. Se ha
demostrado que las células inflamatorias, los mediadores y sus interacciones
desempefian un papel crucial en el desarrollo de la insuficiencia cardiaca. Por lo tanto,
los nuevos objetivos farmacoterapéuticos involucran citocinas proinflamatorias y

antiinflamatorias, endotoxinas, moléculas de adhesion y quimiocinas[8].

Las concentraciones de citocinas proinflamatorias circulantes aumentan
significativamente en la insuficiencia cardiaca. Las citocinas proinflamatorias mas
importantes implicadas en la insuficiencia cardiaca son el TNFa, la interleucina 1 (IL-1)
y la interleucina 6 (IL-6). Estos son secretados por el miocardio y las células

mononucleares.

En condiciones fisiolégicas, el corazon no produce TNFa, por el contrario, después de
una lesion aguda la concentracion de TNFa aumenta significativamente. Se cree que el
estiramiento de los miocitos, la isquemia, la presion o la sobrecarga de volumen también
potencian la produccién de TNFa. Se descubrié que el TNFa aumenta la expresion de
la enzima antioxidante superdxido dismutasa de manganeso Yy la proteina mitocondrial
A20, en el sentido de un papel protector en el corazéon. Se cree que el TNFa también
tiene efectos adversos, como una toxicidad directa sobre los cardiomiocitos, la
generacién de intermediarios reactivos de oxigeno y, por lo tanto, la induccién de estrés
oxidativo. Se supone que el TNFa desempefia un papel fundamental en el desarrollo de
la disfuncién del ventriculo izquierdo, la remodelacion, el aumento de la apoptosis de los
miocitos, la caquexia cardiaca y también la disfuncién endotelial. Se observé un
aumento significativo de la produccion y liberacion de IL-1 de los fibroblastos en estados
hipéxicos, como la isquemia miocardica aguda[9]. La IL-1 deprime la funcion miocardica
de forma dependiente de la dosis, sinérgica con el TNFa. Se encontraron efectos
cronotropicos e inotrépicos negativos con IL-1 en experimentos con animales, tanto en
el corazén entero como en células aisladas. Ademas, la IL-1 estd implicada en la

hipertrofia de miocitos, la apoptosis y la arritmogénesis cardiaca.

En conclusion la activacion de las cascadas inflamatorias, uge incluyen la liberacion de
citoquinas, radicales libres y moléculas de adhesion, junto con la mayor activacion del

SRAA, conduce a la apoptosis excesiva y a la disfuncion contractil. [10]



VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA
HUMANA (HIV)

El VIH es un retrovirus que se introdujo por primera vez en los humanos en Africa
alrededor de 1920. El VIH llegé a los Estados Unidos alrededor de 1970, y los primeros

casos clinicos de SIDA se reportaron en 1981[11].
EPIDEMIOLOGIA

Desde 1981, cuando se reportaron los primeros casos de sida en el mundo, la epidemia
ha ido aumentando y expandiéndose a nivel global, llegando a convertirse en una
pandemia. En las zonas mas afectadas, como Africa subsahariana, el sida ha reducido
considerablemente la esperanza de vida al hacer y se ha consolidado como una de las
principales causas de mortalidad, lo que ha tenido un gran impacto demografico. A su
vez se ha convertido en una importante enfermedad emergente en areas como Asia,

América Latina y, mas recientemente, Europa del Este.

La pandemia de VIH sigue representando un desafio significativo para la salud publica
a nivel global. Se estima que 88.4 millones de personas contrajeron la infeccién por HIV
desde el comienzo de la epidemia y que 42.3 millones de personas fallecieron a causa

de enfermedades relacionadas con el sida desde el comienzo de la epidemia[12].

PATOGENIA Y PATOGENESIS.

El virus del VIH es un retrovirus del género Lentivirus dentro de la familia Retroviridae.
Posee un genoma de ARN monocatenario de sentido positivo con un tamafo
aproximado de 10 kilobases. ElI genoma del VIH contiene 3 genes estructurales (gag,

pol, env) y 6 genes reguladores/accesorios.

gag codifica las proteinas estructurales del nudcleo, incluyendo la proteina central p24,

la nucleocapside y la proteina de la matriz.
pol codifica la transcriptasa inversa, la integrasa y la proteasa.

env codifica las glucoproteinas de la envoltura, como gp120 para la adhesion y gp4l

para la internalizacion.



tat codifica la proteina Tat, un transactivador de la transcripcién necesario para la alta

expresion viral y asociado a la inmunosupresion.

vif codifica el factor de infectividad viral (Vif), que antagoniza la actividad de la enzima

APOBEC3G humana y es esencial para la transmision viral eficiente.

vpr codifica la proteina viral Vpr, que facilita la replicacion del virus en células primarias,

participa en la localizacién nuclear y causa la detencidn del ciclo celular.

vpu codifica la proteina viral Vpu, que reduce la expresion de CD4 y MHC de clase | en

las células huésped, degrada la tetherina humana y favorece la liberacion de viriones.

rev codifica la proteina reguladora Rev, que modula el empalme del ARN mensajero del

VIH y facilita su exportacién nuclear, siendo clave para la alta expresion viral.

nef codifica el factor negativo Nef, que puede promover o inhibir la replicacion viral
segun la cepa y el tipo celular. Nef reduce la expresion de CD4 y MHC de clase | en las
células huésped (disminuyendo asi la susceptibilidad a la infeccién), pero también puede

activar linfocitos T, lo que facilita la infeccion de células T CD4 por el VIH.[13]

El VIH se adquiere a través de la exposicion a sangre o superficies mucosas que
contienen el virus. Para unirse a las células, el VIH usa el receptor CD4 y uno de dos
correceptores, lo que permite su entrada en la célula y su paso a través de las mucosas.

Los correceptores son:
- CCRS5 (tropismo por macréofagos):

Las cepas R5 tienen una ventaja de transmisién no completamente comprendida y son

responsables de la mayoria de las infecciones agudas por VIH.
- CXCRA4 (tropismo por linfocitos T).

Inmediatamente después de la infeccién, el virus comienza a replicarse en linfocitos T
CD4 y macrofagos en la mucosa o submucosa local, luego se disemina al sistema
linfoide regional y gastrointestinal del huésped. Durante la replicacion, el ARN del VIH
se transcribe inversamente a ADNc e integra su genoma en el ADN de las células
huésped (principalmente en linfocitos T CD4 activados en la sangre periférica). La
mayoria de las células infectadas mueren debido a efectos citopaticos virales, efectos
indirectos o respuestas del huésped. Una minoria de células entra en un estado de
memoria en reposo y establece un reservorio latente de VIH, donde los provirus

integrados permanecen inactivos, permitiendo la persistencia de la infeccion y su



reactivacion posterior. La formacion del reservorio latente puede ocurrir en las primeras

24 horas posteriores a la infeccion.

En cuestion de dias, células infectadas por VIH pueden encontrarse en los tejidos
linfoides. Entre los dias 7 y 21 tras la infeccidén, el ARN viral es detectable en plasma,
aumentando rdpidamente y alcanzando su pico en pocas semanas. Se observa una
linfopenia transitoria de linfocitos T CD4, coincidiendo con niveles elevados de VIH. Los
niveles plasmaticos de ARN del VIH comienzan a descender con la aparicion de
linfocitos T CD8 citotéxicos especificos contra el VIH, seguidos por la produccion de
anticuerpos especificos (generalmente semanas después de la infeccion). El set point
viral (estado de viremia estable tras la infeccion) suele alcanzarse entre los 6 y 12 meses
después de la infeccion. Los macrofagos y los linfocitos T de memoria residentes

pueden actuar como reservorios importantes de VIH en los tejidos.[14]

MECANISMOS PARA EL DESARROLLO DE
IC EN EL HIV

La insuficiencia cardiaca ha sido una complicacion conocida del HIV desde los primerios
informes de miocardiopatia por SIDA en los afios 80. Estos casos en la era previa al
tratamiento antirretroviral (TAR) eras comunes y estaban marcados por la viremia
progresiva y la disfuncion inmune, infecciones oportunistas y disfuncion ventricular
global, con miocarditits comunmente observada en la patologia. El VIH ha evolucionado
de una enfermedad marcadamente mortal por una alta carga viral y compromiso inmune
grave a una enfermedad crénica y tratable, caracterizada por inflamacion y disfuncion
inmune variable. La fisiopatologia y las caracteristicas de la insuficiencia cardiaca en el

VIH también evolucionaron[15]. (ver Figura 3)

La disfuncién diastélica y la IC asociadas con la enfermedad de las arterias coronarias
se han vuelto mas comunes entre las personas que viven con el VIH. El estudio Veterans
Aging Cohort Study (VACS), es un estudio longitudinal y multicéntrico que investiga el
impacto del VIH en la salud y el envejecimiento en una cohorte de veteranos de EE. UU,
y su objetivo principal es evaluar cémo el VIH y sus comorbilidades afectan la morbilidad
y mortalidad en comparacion con individuos VIH negativos. Este estudio ha
proporcionado informacion valiosa sobre la relacion entre la infeccién por VIH y la
insuficiencia cardiaca (IC). Los hallazgos clave de este estudio indican que las personas
con VIH tienen un mayor riesgo de desarrollar diferentes tipos de IC en comparacion

con individuos no infectados. Entre las personas que viven con el VIH, los casos



incidentes mas comunes de IC fueron IC con FEVI reducida (40%), seguidos de IC FEVI
preservada (30%), luego IC leve reducida (15%) y luego IC con FEVI desconocida
(15%). Se evidencio que una viremia y disfuncién inmune mayor se relacionaba con

riesgo mas elevado de desarrollar IC[16].

Aungue los mecanismos de la insuficiencia cardiaca (IC) en personas con VIH bajo
tratamiento antirretroviral alin no se han esclarecido en estudios prospectivos, se han
propuesto mecanismos como inflamacion crénica, desregulacion inmune, inflamacién
vascular, miocarditis, fibrosis miocardica y toxicidad causada por el tratamiento

antirretroviral.[17]

INFLAMACION VASCULAR

La mayor incidencia de disfuncion cardiaca en las personas con VIH podria estar
relacionada con la inflamacién vascular crénica, un fenébmeno bien estudiado en el
contexto del VIH, especialmente en relacion con la enfermedad arterial coronaria y su
contribucion a la aterosclerosis acelerada[18], [19]. Investigaciones que emplean
tomografia por emision de positrones (PET) muestran que la inflamacién vascular
adrtica no cambia, incluso después de iniciar el tratamiento antirretroviral, lo que podria
contribuir a la disfuncién diastdlica continua y a la rigidez vascular[20]. Ademas, se ha
observado que las personas con VIH tienen mayor rigidez arterial, lo cual también se ha
relacionado con la disfunciéon diastélica en la poblacién no infectada. A pesar del
tratamiento antirretroviral, las personas con VIH siguen presentando activaciéon
endotelial incrementada, mayor inflamacion y mayor grosor de la intima-media
carotidea.[21]

INFLAMACION CRONICA Y DISFUNCION INMUNE

La inflamacidn crénica podria desempefiar un papel crucial en la patogénesis de la
miocardiopatia relacionada con el VIH. Investigaciones han demostrado que niveles
elevados de marcadores inflamatorios, como la interleucina (IL)-6, la proteina C-reactiva
de alta sensibilidad y los D-dimeros, se asociaron con un mayor riesgo de enfermedades
cardiovasculares en personas con VIH, independientemente de los factores de riesgo
cardiovascular tradicionales[22]. EI aumento de IL-6 y D-dimero se vinculé con una
mayor mortalidad por todas las causas, lo que sugiere que las terapias que reduzcan la
respuesta inflamatoria asociada al VIH podrian ayudar a mitigar este riesgo. Se han

propuesto varios mecanismos mediados por el sistema inmunoldgico debido a la



infeccion cronica por VIH, los cuales contribuyen posteriormente a la miocardiopatia y
la insuficiencia cardiaca. En personas con VIH no tratadas, se cree que el VIH se replica
directamente en las células inflamatorias e induce la apoptosis de los cardiomiocitos a
través de las vias extrinseca e intrinseca. La via extrinseca implica la activacién de
ligandos apoptéticos, mientras que la via intrinseca involucra la entrada viral directa y la
activacion de las sefiales proapoptoéticas de gp120y Tat. Aunque la terapia antirretroviral
mejora significativamente la disfuncién inmunoldgica y la inflamacion, esta mejora no es
completa y las anomalias inmunoldgicas persisten a medida que el VIH permanece en
la fase latente. De hecho, se ha demostrado una activacién inmune crénica en personas
con VIH con replicacion viral suprimida. A pesar de 12 afios de tratamiento antirretroviral,
las personas con VIH en tratamiento a largo plazo siguen teniendo inflamacién
aumentada y activacion endotelial, evidenciada por niveles elevados de [(2-
microglobulina, IL-8, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y molécula de adhesion
intercelular soluble-1[23]. La iniciacién de la terapia antirretroviral en pacientes con VIH
en fase aguda ha incrementado la activacion de células T, y esta sigue permaneciendo
elevada de manera persistente, incluso después de 96 semanas de tratamiento con
tratamiento antirretroviral . Esto sugiere que la infeccion temprana por VIH en los
pacientes podria estar relacionada con la disfuncion inmune persistente. En personas
con VIH no tratadas y aquellas con fracaso del tratamiento durante el tratamiento
antirretroviral, se ha demostrado que el sistema CCL19/CCL21/CCRY7 esta desregulado,
lo que contribuye a la respuesta inflamatoria persistente. El estado inflamatorio crénico,
evidenciado por niveles elevados de citoquinas inflamatorias a pesar del tratamiento
antirretroviral, se ha sugerido como un factor que aumenta el riesgo global de

miocardiopatia e insuficiencia cardiaca en personas con VIH.

Desde el punto de vista mecanico, los niveles elevados de citoquinas proinflamatorias
asociadas al VIH pueden desempefiar un papel importante en el desarrollo de la
miocardiopatia. EI aumento de los niveles de TNF-q, IL-1 e IL-6 provoca una mayor
expresion de la sintetasa de oxido nitrico inducible (iNOS) en los cardiomiocitos, lo que
se ha demostrado que contribuye a la progresion de la miocardiopatia y la insuficiencia
cardiaca[24]. De manera similar, TNF-a, IL-1 e IL-6 estan elevados en personas con
VIH, lo que genera una mayor expresion de iINOS cardiaco, especialmente en aquellos
con un bajo recuento de células CD4+. En particular, se ha sugerido que TNF-a juega
un papel clave en el desarrollo de la miocardiopatia en personas con VIH, ya que ejerce
efectos inotrépicos negativos e induce la apoptosis de los cardiomiocitos. Ademas, la

glicoproteina 120 del VIH incrementa la produccién de 6xido nitrico en los cardiomiocitos



a través de la activacion de NF-kappaB mediada por la quinasa p38 MAP, lo que

contribuye a la miocardiopatia inducida por el VIH[25].

Se ha propuesto que la autoinmunidad derivada de una infeccién por VIH podria ser otro
mecanismo mediante el cual el VIH induce la miocardiopatia. Se observé una mayor
frecuencia de autoanticuerpos especificos cardiacos en personas con VIH,
especialmente en aquellas con disfuncién ventricular izquierda. Las personas con VIH
presentaron niveles significativamente méas altos de anticuerpos anti-miosina alfa en
comparacion con los pacientes no infectados por VIH. Sin embargo, la evidencia actual
en la literatura sobre la autoinmunidad como posible mecanismo es limitada, y se
requieren mas estudios para determinar si la reactividad autoinmune realmente

contribuye a la miocardiopatia inducida por el VIH.

Finalmente, es importante destacar que las personas con VIH que presentan niveles
elevados de marcadores de inflamacion y signos de disfuncién inmune estan asociadas
con una mayor morbilidad y mortalidad. Las personas con VIH que tienen niveles mas
altos de IL-6 y D-dimero debido al VIH estan asociadas con un mayor riesgo de
enfermedades cardiovasculares fatales, asi como con un mayor riesgo de mortalidad
tras un evento cardiovascular. Un estudio de casos y controles en personas con VIH
gue lograron suprimir exitosamente el virus con HAART mostr6 que niveles elevados de
marcadores inflamatorios, como IL-6, el receptor soluble del factor de necrosis tumoral
| (STNFR-I), STNFR-II, y los niveles de D-dimero al afio, se asociaron con eventos
clinicos no definitorios de SIDA, tales como infarto de miocardio, accidente

cerebrovascular y muerte.[26]

MIOCARDITIS Y FIBROSIS MIOCARDICA

La miocarditis causada por el VIH y las infecciones asociadas al VIH puede llevar a
miocardiopatia e insuficiencia cardiaca. El VIH puede invadir directamente los miocitos
cardiacos, lo que resulta en una respuesta inflamatoria local en el miocardio y provoca
disfuncion ventricular izquierda en las etapas tardias de la infeccion. Se observa una
tasa aumentada de miocarditis en personas con VIH que tienen recuentos de CD4
inferiores a 400 células/mm3. La resonancia magnética cardiaca en personas con VIH
no tratadas también mostré una disminuciéon de la funcién miocardica, con niveles
elevados de lipidos intra-miocérdicos y fibrosis miocardica difusa[27]. En personas con
VIH no tratadas, las coinfecciones oportunistas se han asociado con miocarditis,
incluyendo Citomegalovirus, el virus de Epstein-Barr, el virus Coxsackie B, Toxoplasma

gondii, Cryptococcus neoformans 'y  Mycobacterium  avium-intracellulare.



Afortunadamente, la introduccion de la terapia antirretroviral ha reducido
significativamente estas infecciones oportunistas y la miocarditis debido a infecciones

asociadas al VIH.

Varios estudios de resonancia magnética cardiaca (RMC) han demostrado que las
personas viviendo con VIH en tratamiento antirretroviral presentan una mayor
inflamacién miocardica y fibrosis intersticial[28]. En pacientes cronicos asintomaticos
con VIH en tratamiento, la RMC integral mostré un aumento en la inflamacion miocéardica
subclinica vy fibrosis miocérdica, lo cual podria ser un precursor para el desarrollo de
miocardiopatia asociada al VIH. En otro estudio de RMC, las personas HIV en
tratamiento antirretroviral presentaron una menor fraccion de eyeccion, un mayor
volumen de masa ventricular izquierda y una mayor frecuencia de edema miocardico
subclinico, fibrosis miocardica y efusiones pericardicas. El estudio concluye que la
inflamacién sistémica crénica asociada al VIH podria ser la causa del aumento de
fibrosis miocardica y disfuncién cardiaca. Otros estudios han demostrado que las
personas viviendo con HIV y tratamiento presentan esteatosis cardiaca, funcién
cardiaca deteriorada y una mayor frecuencia de fibrosis miocéardica, como se muestra
en la RMC. Un estudio realizado en mujeres mayores con VIH en tratamiento mostr6 un
aumento de la fibrosis miocéardica y una funcion diastélica reducida segun la RMC,

ambos asociados con la activacion de monocitos.[29]

Las personas viviendo con VIH (PVVIH) también podrian ser méas vulnerables a las
complicaciones post-infarto de miocardio (IM), lo que podria conducir a fibrosis cardiaca
y posterior insuficiencia cardiaca. Tras un infarto, las PVVIH mostraron una cicatrizacién
miocérdica mas extensa que los pacientes sin VIH. Los marcadores de fibrosis cardiaca,
como el ST2 soluble y la Galectina-3, estuvieron elevados en las PVVIH. Ademas, en
estas personas, el factor de diferenciacion de crecimiento 15, que se correlaciona con
la fibrosis cardiaca, y el ST2 soluble fueron asociados con disfuncidn cardiaca, evaluada

mediante ecocardiogramas, asi como con mortalidad por todas las causas[30].

Los mecanismos exactos mediante los cuales el VIH causa fibrosis cardiaca en el
contexto del tratamiento antirretroviral no se comprenden completamente. La fibrosis
miocardica ocurre en un entorno de inflamacién y se desarrolla a medida que el
colageno se acumula en el tejido miocardico[31]. No esta claro si la inflamacion y fibrosis
miocardica se deben a la infeccion directa del VIH en los cardiomiocitos 0 a un proceso
inflamatorio cronico. Aunque los estudios de imagenes han demostrado

consistentemente el aumento del riesgo de inflamaciéon y fibrosis miocardica, se



requieren mas investigaciones para establecer la conexion entre la disfuncién

inmune/infeccion por VIH y la inflamacién y fibrosis miocérdica.

TERAPIA ANTIRRETROVIRAL (TAR)

Aunque el tratamiento del VIH con TAR supera los efectos secundarios y ha reducido la
incidencia general de miocardiopatia asociada al VIH, ciertos medicamentos de TAR
podrian desempenfar un papel potencial en el desarrollo de estas miocardiopatias. En
particular, los inhibidores de la proteasa del VIH se han asociado con dislipidemia y un
mayor riesgo de eventos cardiovasculares[32]. Un estudio reciente ha demostrado que
la acumulacion de prelamina A debido a la inhibicién de la actividad de ZMPSTE24 por
los inhibidores de la proteasa del VIH esta implicada en el desarrollo de miocardiopatia.
En ratones infectados con VIH y miocardiopatia dilatada, los inhibidores de la proteasa
del VIH que alteran el transporte de glucosa (ritonavir y lopinavir, pero no atazanavir)
indujeron insuficiencia cardiaca aguda y descompensada. Las personas con VIH e
insuficiencia cardiaca conocida que estan bajo ritonavir (potenciado) tienen
comorbilidades, como dislipidemia, diabetes tipo Il, enfermedad arterial coronaria,
fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo reducida y presion sistélica elevada en la
arteria pulmonar. Un seguimiento de 2 afios de estos pacientes mostr6 un aumento de
dos veces en la mortalidad cardiovascular y un 30% mas de readmisiones en 30 dias
por exacerbacién de insuficiencia cardiaca, aunque es importante sefalar que el estudio
fue un estudio retrospectivo y sera necesario determinar si estos resultados se

mantienen en un estudio prospectivo[33].

Los analogos de timidina, como la stavudina y la zidovudina, inducen dafio mitocondrial
e incrementan los niveles de especies reactivas de oxigeno, lo que lleva a un
envejecimiento prematuro en los fibroblastos y células adiposas, lo cual podria contribuir
a la lipodistrofia asociada con el TAR. En particular, la zidovudina se ha asociado con
un mayor riesgo de miocardiopatia, aunque no se ha establecido claramente la
causalidad. El uso crénico de TAR (mé&s de 5 afios) se asocié con un aumento de la
grasa pericardica en personas con VIH bajo TAR y acumulacion lipidica relacionada con
el tratamiento[34]. En ratones transgénicos infectados con VIH tratados con zidovudina,
se observé un empeoramiento de la funcién cardiaca, demostrado por la destruccion
mitocondrial, la disminucion de los niveles de SERCA2, el aumento de la abundancia de
ARN mensajero del factor natriurético auricular y el aumento del tiempo hasta el pico de

presion. A nivel mecanico, la zidovudina inhibid la polimerasa mitocondrial de ADN-



gamma cardiaca, lo que podria contribuir posteriormente a la miocardiopatia inducida

por zidovudina[35].

No obstante, es importante destacar que el TAR ha reducido significativamente la tasa
de miocardiopatia asociada al VIH e insuficiencia cardiaca, y los beneficios cardiacos
del TAR superan ampliamente los riesgos actuales de miocardiopatias. De hecho, una
alta adherencia al TAR ha demostrado reducir el impacto econémico de las
enfermedades cardiovasculares, incluida la insuficiencia cardiaca, en comparacion con
las personas con VIH que tienen baja adherencia al tratamiento[36]. Sin embargo, el
deterioro de la funcién cardiaca en comparacion con la poblacién no infectada puede
deberse en parte a la contribucién del TAR y no puede ser ignorado a la luz de la

evidencia actual.

DISCUSION

Esta monografia presenta una revision exhaustiva de los mecanismos por los cuales el
VIH contribuye al desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC), destacando que la relacién

entre ambas patologias es multifactorial.

Uno de los aspectos centrales del analisis es la inflamacion cronica y la disfuncién
inmune en personas con VIH, incluso en aquellos con carga viral suprimida mediante
terapia antirretroviral (TAR). Se argumenta que la activacion persistente del sistema
inmunoldgico genera un ambiente inflamatorio sistémico que favorece la disfuncién
cardiaca. Marcadores inflamatorios elevados como la interleucina-6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a) se han asociado con un mayor riesgo de eventos

cardiovasculares.

Ademas, se resalta la presencia de inflamacién vascular y disfunciéon endotelial como
factores que contribuyen a la rigidez arterial y al dafio miocardico progresivo. La
evidencia sugiere que estos procesos no se revierten completamente con el TAR, lo que

indica un riesgo cardiovascular residual en estos pacientes.

Otro factor importante es la miocarditis y la fibrosis miocéardica. El VIH puede invadir
directamente los miocitos cardiacos, generando una respuesta inflamatoria que, con el
tiempo, conduce a fibrosis y disfuncion ventricular. La resonancia magnética cardiaca
ha evidenciado inflamacion vy fibrosis subclinica en personas con VIH, lo que sugiere
gue estos cambios estructurales pueden desarrollarse de forma silenciosa hasta

manifestarse clinicamente en forma de insuficiencia cardiaca.



También un estudio sobre la disfuncion diastdlica en pacientes con VIH aporta evidencia
importante sobre la afectacion cardiaca en esta poblacién, destacando la presencia de
alteraciones subclinicas que podrian pasar desapercibidas sin un analisis
ecocardiografico detallado. Aunque tradicionalmente la infeccién por VIH se ha
relacionado con complicaciones inmunologicas e infecciosas, este trabajo refuerza la
creciente preocupacion por su impacto cardiovascular, sugiriendo que el virus puede
afectar directamente el miocardio. Uno de los puntos mas relevantes del estudio es la
asociacion entre el deterioro de la funcion diastdlica y el grado de inmunosupresién. La
observacion de que los pacientes con recuentos mas bajos de linfocitos CD4 presentan
mayores alteraciones en la relajacién ventricular sugiere que la disfuncién cardiaca
podria estar ligada al estado general del sistema inmunoldgico. Este hallazgo es
particularmente significativo porque sugiere una progresion silenciosa de la afectacion
miocérdica, lo que plantea la necesidad de un monitoreo cardiovascular regular en
pacientes con VIH, incluso en ausencia de sintomas clinicos. El hecho de que la funcion
sistolica se mantenga normal en la mayoria de los casos resalta que los cambios en la
diastole pueden ser las primeras manifestaciones de un proceso patolégico que, con el
tiempo, podria evolucionar hacia una disfuncion mas severa. Esta observacion sugiere
que la ecocardiografia no debe reservarse Unicamente para pacientes sintomaticos, sino
que podria ser util como herramienta de deteccion temprana en individuos con VIH,
particularmente aquellos con niveles bajos de CDA4.[37]

También se analiza el impacto de la TAR en la salud cardiovascular. Aunque el TAR ha
mejorado significativamente la expectativa de vida y reducido la incidencia de
miocardiopatias graves, algunos farmacos han demostrado efectos adversos sobre el
sistema cardiovascular. Los inhibidores de la proteasa, por ejemplo, se asocian con
dislipidemia y resistencia a la insulina, aumentando el riesgo de aterosclerosis e
insuficiencia cardiaca. Asimismo, ciertos analogos de timidina, como la zidovudina,

pueden inducir toxicidad mitocondrial, afectando la funcién miocérdica.

La monografia destaca la necesidad de un enfoque multidisciplinario en el manejo del
paciente VIH. La coexistencia de infeccion viral y riesgo cardiovascular requiere
estrategias de monitoreo y prevencion que integren evaluaciones regulares del estado
cardiaco, identificacion temprana de factores de riesgo y ajustes terapéuticos
personalizados. Ademas, se hace hincapié en la importancia de la educacion al paciente
y en la coordinacién entre especialistas en infectologia y cardiologia para mejorar el

prondostico a largo plazo.



Se reconoce que, a pesar de los avances, aun existen &reas poco claras en cuanto a la
relacién exacta entre el VIH y las complicaciones cardiacas. Se menciona la necesidad
de estudios prospectivos y ensayos clinicos que permitan dilucidar con mayor precision
los mecanismos patolégicos, evaluar el impacto a largo plazo de las terapias
antirretrovirales y desarrollar intervenciones que minimicen el riesgo cardiovascular en

esta poblacién.

CONCLUSIONES

La insuficiencia cardiaca en personas que viven con VIH es un problema de salud
emergente que refleja la transformacion de esta infeccion en una enfermedad crénica.
Gracias a los avances en el tratamiento antirretroviral (TAR), la esperanza de vida de
los pacientes ha aumentado significativamente, pero este beneficio ha venido
acompafiado de un incremento en la prevalencia de enfermedades cardiovasculares.
Entre ellas, la insuficiencia cardiaca ha adquirido una relevancia especial debido a su

impacto en la calidad de vida y la supervivencia de estos pacientes.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que vinculan el VIH con la insuficiencia cardiaca son
complejos y multifactoriales. No se trata Unicamente de los efectos directos del virus
sobre el miocardio, sino también de una serie de procesos indirectos mediados por la
inflamacién crénica, la activacion inmunoldgica persistente, la disfuncion endotelial y el
estrés oxidativo. Estos factores, en conjunto, promueven el remodelado miocardico, la
fibrosis y la apoptosis de los cardiomiocitos, contribuyendo a la progresion de la
disfuncion cardiaca. Ademas, el estado inflamatorio sostenido en personas con VIH,
incluso en aquellos con carga viral indetectable, ha sido identificado como un factor

clave en la alteracién del metabolismo cardiaco y la estructura del miocardio.

Otro aspecto fundamental en la relacion entre VIH e insuficiencia cardiaca es la
contribucion del tratamiento antirretroviral. Si bien el TAR ha reducido drasticamente la
mortalidad asociada al VIH y mejorado la calidad de vida de los pacientes, algunos de
sus farmacos han mostrado efectos adversos sobre el sistema cardiovascular. En
particular, ciertos inhibidores de la proteasa y analogos de nucledsidos han sido
asociados con dislipidemia, resistencia a la insulina y toxicidad mitocondrial, factores
que pueden acelerar la progresion de la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, es
importante subrayar que la adherencia al TAR sigue siendo la piedra angular del manejo

del VIH y que sus beneficios superan ampliamente los riesgos potenciales, por lo que el



enfoque debe centrarse en estrategias que minimicen sus efectos adversos sin

comprometer su eficacia.

A lo largo de los afios, la presentacion clinica de la insuficiencia cardiaca en personas
con VIH ha cambiado. En las primeras décadas de la epidemia, cuando el acceso al
tratamiento era limitado, predominaban los casos de miocardiopatia dilatada y
disfuncion ventricular global, muchas veces asociadas con infecciones oportunistas y un
estado inmunoldgico deteriorado. En la actualidad, con la mayor disponibilidad del TAR,
se ha observado una transicion hacia formas de insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada, caracterizadas por disfuncién diastélica y fibrosis miocéardica.
Estudios como el Veterans Aging Cohort Study han demostrado que la disfuncién
inmune y la inflamacién crénica juegan un papel central en la progresion de la
insuficiencia cardiaca en estos pacientes, independientemente de otros factores de

riesgo tradicionales.

El manejo de la insuficiencia cardiaca en personas con VIH representa un desafio clinico
que requiere un enfoque integral y multidisciplinario. Es esencial realizar un seguimiento
continuo de la funcién cardiaca en estos pacientes, con un monitoreo riguroso de los
factores de riesgo metabdlicos y cardiovasculares. La optimizacion del tratamiento
antirretroviral, la promocion de un estilo de vida saludable y el uso de estrategias
terapéuticas dirigidas a reducir la inflamacion y el estrés oxidativo pueden ayudar a
mitigar el riesgo cardiovascular en esta poblacién. Asimismo, la investigacion en este
campo sigue siendo fundamental para comprender mejor los mecanismos subyacentes
y desarrollar intervenciones mas efectivas para prevenir y tratar la insuficiencia cardiaca

en personas con VIH.

En conclusién, la insuficiencia cardiaca en pacientes con VIH es el resultado de una
interaccion compleja entre la infeccion viral, la respuesta inflamatoria del huésped y los
efectos del tratamiento antirretroviral. La inflamacion crénica, la disfuncion inmune, la
fibrosis miocardica y los efectos metabélicos adversos del TAR contribuyen a un mayor
riesgo cardiovascular en esta poblacion. Comprender estos mecanismos es
fundamental para disefiar estrategias preventivas y terapéuticas que mejoren la calidad
de vida y el prondstico de los pacientes. Dado el creciente nUmero de personas que
viven con VIH en el mundo y el envejecimiento de esta poblacion, la integracion del
cuidado cardiovascular en el manejo global del VIH es una necesidad urgente que debe

ser abordada con enfoque multidisciplinario y basado en la evidencia cientifica.
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Fuente: Tanai, E., & Frantz, S. (2016). Pathophysiology of heart failure. Comprehensive
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