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Infección por virus de la inmunodeficiencia
humana y síndrome coronario agudo

Sr. Director:
El desarrollo de isquemia miocárdica concomi-

tantemente con la infección por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) ha sido descrita en
pacientes que reciben tratamiento antirretroviral de-
bido a las anormalidades que provoca en los valores
de lípidos sanguíneos, y recientemente lo ha sido en
pacientes que no lo reciben1. Dado que la incidencia
de VIH está en continuo aumento, habría de ser teni-
da en cuenta como causante del síndrome coronario
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agudo. Presentamos el caso de un paciente infectado
por VIH y que desarrolló un cuadro compatible con
síndrome coronario agudo con elevación del seg-
mento ST (infarto agudo de miocardio).

Paciente de 40 años de edad, alérgico a penicili-
nas, sin antecedentes familiares o personales cardio-
vasculares de interés, diagnosticado un mes antes de
pericarditis. Ingresa con un cuadro de dolor precor-
dial de características opresivas irradiado a miembro
superior izquierdo, de duración aproximada de 2 h,
sin cortejo vegetativo acompañante; en el ECG se
objetiva corriente de lesión subepicárdica anterola-
teral (fig. l), ya presentando entonces elevación de
troponina 1 hasta 1,7 ng/ml (rango, < 1,5); el resto
de las enzimas cardíacas específicas se encuentran
en el rango de la normalidad.

Ingresa en nuestra unidad hemodinámicamente
estable, afebril, sin hallazgos en la exploración físi-
ca. No se realiza fibrinólisis al suscitarse dudas so-
bre el diagnóstico (dado el antecedente ya referido
de pericarditis, la edad del paciente y la ausencia de
factores de riesgo cardiovascular). A las 6 h las en-
zimas cardíacas habían ascendido hasta: CPK 3.004
ng/ml (rango 21-232), MB 651 ng/ml (rango, 
< 3,2), con un índice relativo de 21,7 (rango, < 4),
troponina 1 66,5 ng/ml, y mioglobina 781 ng/ml
(rango, 16-97), siendo éstas el pico enzimático, y
normalizándose al tercer día del ingreso. En relación
a los ECG, demostraron evolución consecuente con
el diagnóstico de IAM (QS en derivaciones de cara
anterior).

Doce días después se realizó estudio hemodiná-
mico en hospital de referencia, y se demostraron
unas arterias coronarias angiográficamente nor-
males, VI dilatado con hipocinesia grave anterola-
teral y acinesia apical, FE del 31% e imagen su-
gestiva de trombo en ápex del ventrículo izquierdo.
La ergometría fue clínica y eléctricamente nega-
tiva.

En la analítica extraída un mes antes para filiar la
etiología de la pericarditis, sólo se obtuvo positivi-
dad para VIH, y los linfocitos CD4 fueron de 395 µl
y los CD8 de 948 µl. La primera determinación de
colesterol total fue de 211 mg/dl y unos triglicéridos
de 83 mg/dl.

La afección miocárdica coronaria en el curso del
sida se ha descrito en relación con la infección por
citomegalovirus o con el abuso de drogas psico-
tropas (en concreto cocaína), así como con una ex-
cesiva secreción de catecolaminas, que provocaría
episodios de espasmo en la microvasculatura, origi-
nando isquemia focal transitoria2

A escala vascular, Joshi et al3 describieron en ni-
ños con sida afección de las arterias de pequeño 
y mediano calibre de tipo inflamatorio (vasculitis y
perivasculitis) y fibrocálcico (fibrosis de la íntima 
y calcificación de la media), que parecían tener su
origen en el propio VIH. La degeneración que ocu-

rre en el tejido elástico y la fragmentación en las
etapas iniciales, pudiese estar relacionado con elas-
tasas endógenas o exógenas3. Lo cierto es que la
causa que da origen a estas lesiones es aún hoy des-
conocida, aunque podría deberse a la aterogénesis
acelerada por el complejo VIH-monocitos infecta-
dos-macrófagos, que podrían dar origen a una adhe-
sión alterada o a una angeítis2. Asimismo, se han
descrito en el plasma de sujetos infectados con el
HIV-1 factores que se han asociado con actividad
procoagulante acelerada y que provocan la muerte
celular en el endotelio cardíaco in vitro4.

Por último, otros autores han descrito un mayor
engrosamiento de la íntima, asociado con el sarco-
ma de Kaposi o promovido por una proliferación
de células secretoras, fenotípicamente identificadas
como células del músculo liso, sobreproducción de
fibras elásticas en asociación con un incremento
del factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina
1 alfa5.
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Figura 1. ECG en el ingreso en la unidad de medicina intensiva.


